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~ INTRODUCCION

Lrws Se lin: problen quis 52 s predsn presentar en

= coriutono dental son las cormplicaciore en
paciente:  con  entermedades  cistérnicas  graves

aquellas 1elacionadas con la angustia v stiess que
provacan las intervenciones odontolégicas. El objetivo
de esta tesis ee revizar el diagnostico, prevencidn v
tratamients de las urgencias mas frecuentes en una
corrstdta dental

Para el diagncstion ¢ prevencion es importante iealizar
ura buena histcria clinica yva que por medio de ella
podenvrz  detectar  los  signos »  sintomas  de
erfermedades de cads aparato y sistema del organismo,
ari como antecedentes patoldgicos v farmacoldgicos de
loz pacienhbzs,

FPara dar un buen hatarento. a las emergencias es
necesario contal con un conocimients basicn de estas,
asi coma corun equipo especial de medicamentos con
al 2ual se puede ransforrear una sibuacikdn critica en una
normal. .

Pior tal nuztivo desarrollarenios tanto aspectos basicos de
oz transtonos sefalados en el irvdice como medidas
terapenticas ¢ de sostén hasta la ehabditacidn del
pactente =n el consullorio Jderdal o de ser necezario  su
ado a nivel hospitalario.




Capitulo 1 Historia clinica

El objetivo de la histora clinica es obtener un panorama

completa de la <ituacidn actual del paciente. la cual es
Cinterpietadaa la luz de sy bistoia pasada. su historia

farniliar, ocupacian, costumbres  »  eircun:stancias
sociales. :

La histaiia clinica corsta de cusstionarno v evabaacicn
tisica
A) Ei cuestionario puede ser registrado en e orden
shquiente:

A ntormacién basica

-Sintoma o sintomas prircipales

-Hiztonia médica anterior [HAA]

-Historia tarrihar [HF}

‘Histona personal i social (HF » HT )
" -Historia de farmacnos v alerqias

[Irterrcgatorio aereral por aparatos y siztemas 151

INFORMSCION BASICS
MNombre
Direccidn
Edad
Sexo
Ocupacidn
Fecha de admisidn
Tipn de admisidn {rutina o urgenciaj
MNombr= del médico gereral

SINTOMAS FRINCIFALES

1.- 5. Cual es =l problzma principal?

2.~ ¢ Cuales zon sus principales sintomas?
Es impostante registrar los sintornas  principales  del
paciente en forma simple » o la irterpretacidn de él u
nlra persona.
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HISTORIS MEDICA AN TERIOR (HMA}
-Enfeimedades de la nifiez
Fiebie reumdatica [amigdalitis recurrentes), sarampidn.
- Otraz enfermedades
Diabetes, ictericia, tubsrculosis (tipo v duracidn de la
terapéuticga con medicanientes})
-Cirugias

Anotar detalles v complicaciones relevantes.

Accidentes

s0curfizron en foma casual o relacionados can el
trabajo?.

-Embarazos

lrizluir namero.  nacintientos vivos Y musitos,
complicacicnes.

Si el paciente ha padecide enfermedades u
operaciones, tornar note de  la fecha e indicar st la
recuperacion fus zin complicaciones. En casos dudosos
no aceptar el diagndstico del paciente y pedir que
describa  la enfermedad. forméndose de esa forma las
propiaz  conclusiones. Todas las  enfeimedades y
problemas anteriores deben  registtatse  en orden
croncléanco. :

HISTORIA FAMILISR

El propésito de elaborar una historia familiar es para
obtener indicios de enfermzdades similares en los
integrartes de su familia.  Algunas son claramerte
heredadas en forma dominate o recesiva, de otras se
hereda una predisposicion determirada. La repeticién de
la misma enfermedad en una famiia puede indicar el
misrng agentz causal. Do motivo de la historia familiar es
que podiia revelar enfermedadas que pusden ocurric al
paciente en el futuro,

Se debe preguntar que enfermedades ha habido en la
familia, como: diabelez, enfermedades cardiacas.
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hipertensién o dlceras pépticas. Registrar el estado de
salud de todos los familiares vy si alguno de =lios bha
muerto, investigar la edad p causa del falleciniznto,

HISTORIA FERSONAL ¥ SQCISL (HF Y HS)
1.-Consumo de alcohol » tabaco

2.-Inmunizaciones

3.-Ocupaciones pasadas v presentes: Investigar sobre la
maturaleza del trabajo v si hubao algin nesgo protesional.
4.-Condiciones de vida en el hogar: Son relevants: para
su admisién. Hay que mencionar la presencia de peros o
aves.

S.Viaje reciente: Tomar nota de los paises visitadas.
E.-Informacian adicional: Educacian. problemas
domésticos v linancizros e historia sexual.

HISTORIS DE FARMACOS v SLERGIA

- Ex importante interrogar al paciente ern relacion con las
alergias:

¢Pose= algun tipo de alergia comn eccerna o asma?

cHa tenido alguna vez reaccidn a un medicarerto?
‘Documentar con  esactitud el batamierto  con
medicamentos que el paciente recibe =n la actuatidad [zu
duracién]  y otras tratarnientos recienteroznte
intermimpidos.

INTERRQGATORIA GENERAL (1G]

El objetivo principal del intermgatoric general 23 poner en
evidencia sintoraas no expresados por el pacientz en
forma espontdnea. Dado que la ausencia o presencia de
ciertas sintornas con frecuencia son de ayuda para el
diagndsticn, estas prequntas se ehsctian <empre o la
respuesla reqistrarta corms positiva o negativa




Preguntas habitusles Pregunias adicionales

Generales

Fatiga Pirexin, sudar.rigores

Malactar gral.

Trastornos del Dificultad para dormirse. despertar
suefia temprana

Pérdida o aumente  ;Cuéntos Kgy en cuanto iempo?
peso

Lesiones cutAnens  Erupciones, contusiones, tendencia

hemornrdgica

Apamio Cardigeancular ACY

Faha de aliento Duracion. toierancia al ejercicio.

ortopnea, disnea paroxistica noctuma
Durancitn. caractar, diseminacion, re-
lacign con ejercicio o respiracion
Frecuencia, duracion de ataques, co—
mienzo y terminacian repentina, faca-
res que lo provocan o alivian, regulares
o irragularos

Duracifin, si existe despugs de ia nache
o descanso, presencia de vances.

Daolor torécico

Palpitaciones

Edema de piernas

Aparalo respiratario
Falta de aliento
Dolor toracico
Tos

Las mismas indicadas en ACVY
Intanciticado por la recpiracion
Duracion. por la manana o todo
ol dia. relacionado con cigarro
Esputo Cantidad y color

Homoptisic Duracion, ya sea sangre pura o
mezciada con esputo. refacin
con ataques de 109 intenso, do-
lor toracico acompaidiants

Jadeo.



Anarato digesiivo
Apetito
Boca-lengua
Dificultad para
rager
Ragqurgilacién
&cida
Indigestian
Nauseas y vd-
mitn

Dolor ebdominal

Frecuencia de de-
fecacion,

Aparalo genitourinario
Miccion

Sintomas de prosta-
tismo

Nocturie

Hematuria
Manstruacifin

Menopausia
hparaln lcemolor

Aniculaciones

Debilidad de ex-
tremidades

Normal o reducdo

Presencia de altas o dlceras

Disfagia para alimentos sdlidos, siio
donde se atora el alimento

Guslo amargo ea la boca (acedia a—
cuonca)

Localizacidn, presencta de fiatuiencia
Hematemesis (sangre iranca o asien-
103 de cofé)

Duracidn, sitio. relactén con comidas,
postura, intestinal, miccian,

Regular o inegular, diarrea (frecuencia,
dla o noche, consistancia. presencia de
sangre o maca, estrafiimianta), duracion
trecueacia de defecacian, iltima ver, do-
lor relacionndo

Disurin. frecuencia. polivria. polidipsia
Dificultad para comen:zar a orinar, volu-
men escaso, goteo final, nocluria
Duracién, nimero de vaces

Menarquia, periodicidad. regularidad,
escasa, abundante, dismenorrea. se-
crasion intermenstual.

Hemaorragia posmenopéusica

Dolgr. rigidez a inflamacion, rigidez
matinal, duracidn.



J3sema nerviem
Catalalgia

Crisis o desmayos

Vista
Audicitn

Debilidad en piemas
Entumecimianto o -
parestesia
Aleracianes de
memoria o
personalidad

Ofato y qusto
Sl Yeri
Irritabitidad
Sed

Intolerancia al
clima

Pelo

Duracion, frecuencia. sitio, intensidad,
precents al desperiar (sugiere presion
intracrannal elevada), relacionads cos
ansiedad o lectura. fendmenos rela—
cionadas

Duiacitin, frecuencia. perlodo de  in—
conciencia, inconine ncia asociada, =
mordida de ienqua, convulsion, aure
Antenjos, defectas generales o aspe-
cificos, pérdida de vision

Sordera, duracién, uno e ambos oidos.
zumbido, mareos, vertigo

Ouracion. progresiva. andat inse guio
Duracitn, aitio, frecuencia, posicion -
predisponaae ’

Cambios de personalidad apatico. -
irntable, pérdida de memoria o con—
ceatracion, disfagia o disatria, dies-
tro o zurdo.

Polidipsia. polivria {(puede indicar dia-
hetes)

Preferencia por condiciones célidas o-
frias (puede indicer hipotiroidismo e ~
hipeniroidiemo)

Alopecia (puede indicar esfermadad -
del tiroides)o crecimieato thirsutismo)
Distribucidn en el cverpo (puede indi-
car anomaifas hipoficiarias u ovéricas
esticulares)



B)E valuacion fisica

El examen fisico en el paciente dental r‘omletlra en los
siquientes procedimientos:

1.-Registro de los signos vitales

2.-inspeccidn del paciente

3.-Pruebas funcionales

4 -Ascultacidn del corazén v de los pulmones 3 pruebas
de laboratorio.

Lin examen fisico minimo para todes los pacientes debe
incluir los dos primeros suzesos

Signos vitales

Los signos vitales son los que representan wida y en
estado de salud permenecen constantes. Los sigrnos
wvitales son la temperatura, pulso, respiracidn y
tensidn  arterial.

Temperatra .- La temperatura corporal se define como el
arado de calor mantenido por el cuerpo. Es el equilibrio
entre el calor producido como resultado de la oxidacidr
de los alimentos y el calar peidido por harispiracion.
respiracian, conduccién, radiacion v =xcrecion. La
temperatura interna del cuerpo puede tomarse colocando
el termémetro en la boca {37°0), recto (37.5°C) o avila
(36.42C a 36.€%C} y mantenerlo durante 2 rminutos.

Las wariacicnes de la temperatura pueds=n  zer
manifestadas como fiebre {mecanisrno regulador de calor
funciona al mavimo, de manera que la temperatura del
cuerpo sube hasta =l punto donde logra mejor prateccidin
contra el microorganismo inwvasor, por la que (a fiebre es
sintoma invanable en la mayor parte de las enfermedades
infecciosas] o disminucién de la temperatura como en
una hemorragia profusa o enferrnedades sistémicas
(hipertiraidismo).

Fulsa- Es la expansion ritmica de una arteria, producida
por el aumento de volumen de sangre impulsadeo hacia
efla por contraccién del ventricuio izquierdo, =n cada
latido cardiaco.



El puilse suele ser titmo reqular, es deci. los latidos son
de fuerza unifoime v se producen a intervalos iguales: un
trastornn del ritmo del pulso puede 2star relacionade con
la frecuencia del 1&tido o el intervalo entie los latidos, va
que si estos intervalos son desiguales, se dice que et
pulso ez iregular o interrnitente.

El pulso puede tornarsz en cualquier parte del cuerpo
donde hay una aneria cerca de la piel o supetticie
corporal gue pueda comprimirse sobre una base dsea.
Los sitio: para tormar el pulso que se eligen con mayor
frecuencia son: arteria radial (en la cara palmar de la
mufiecal anteria temporal (arriba ¢ por fuera del angulo
externo del ojcl. le muesca mandbular [en el angulo
externo del maxilar inferior, mmediatamente ariba de la
arteria faciall, arteria pedia (en el dorso del pie), arteria
cardtida [a cada lado del cuello exactamente enfiente del
I6bule de la oreja) v ateria femoral [en pubis, abajo del
ligamente inguinall. v su vator normal en el adulto es de
72-80 latidos por minto y la forma de tomarlo es
utilizando las yemas de los primeros dos dedos. presionar
levemente de tal maneia que se sierta la pulsacidn, no
comprimir 1a arteria pa que se puede obliterar y cortar las
pulsaciones por minute; no utlizar el pulqar, va que tiene
arterias de gran tamafio.

El pulsc puede warar en:  insuficiencia cardiaca,
trastomos del tiroides,  infecciones, cuando la presion
artenal es baja, |se elewa la frecuzncia del pulsa para que
aumente =l flujo de ranarel v =i la presidn arterial es alta
{la frecuerncia delf pulso dismirwye]. i

Fespiracidn- Ex el acts continuo de inspirar v espirar aira
de los pulmones para introducic oxigeno v eliminar bidxido
de caibono., agua y otios productos de osidacién. El
intercambio de gases entre sangre y aire pulmonar se
flama respiracion extemna. El intercambio de gases entre
sangre y ceélulas tisulares se denomina respiracidon
nterma.



La frecuencia respiratonia hormal en adultns es de 15 a3
20 por minuto. Sioel gitmmo del pudsn aumenta, la
trecuencia respiratona cusle elevarie 4 vecas mas

La frecuencia respiratoiia aurmenta con & dodor. fiebre,
hemortagias,  aplicacion  de  calor.  enfermaedades,
efjercicio, emosiones, toxinas: disminuye con aplicaciin
de frig, medicamentos depresorss como s morning,
anestézicos generalas, drogas, otc.

La técnica para medir la frecuencia respiratona debe
hacerse discretamente para gue el paciente no e de
cuenta y respire normalments, de  tal manera que
despuss de reqistrar el pulsn, s2 cortinue sosteniendo la
mufiecs del paciente aunque va no e cuenten las
pulsaciones. sino las respiraciones, obzervando el
levantamiento complets del birax durante un minuto.
Fresion arterial - E s la tuerza ejercida por la sangre contra
las paredes de los vasos sanquireos a medida que pasas
por ellos.

Presiar sistdlica =5 la presidnn madima 2isrchda por la
sangre contra las paredes arteriales a medida que se
contrae el ventriculo izquisrdo e impulsa la sangre desde
él hacia la aorta. .

Presidn diastdlica eg la presidrr miinima o el punto en que
la presidn aminora cuarido el corazén se encuentra en
fase de repcso. inmediatamerte antes de la contraccidn
del ventriculo izguisido,

La técnica para el registro de la presidon atterial es la
siguiente:

1.-Tener al paciente relajado en posicidn vertical por §
minutos

2.-Colocar el brazo horizontaimente a nivel del pecho
con la palma hacia ariba.

3.-Utilizar el tamafic apropiado del  manguito  det
mandmetro  colocario

Uniforme p firmemente

‘Una pulgada por aniba del plizsque del codo
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-Con la campana sobre la arteria branquial previamente
lncalizada.

4.-Colocar el estetoscopin con:

-£1 diafragma sobie la arteria branquial

-Las olivas auditivas hacia delante

5. -nllar el manguito répidamente por arriba de 200 mm de
Hg.

6.-Desinflar lentaments de 2 a 3 mm por segundo.

¥.-El primzr sonido que se escucha conesponde a la
presidn sistdlica v el ditimo sonide es de la presidon
diastalica.

La presién anterial promedio para el adulto es de 120-80
mm de Hg {120 nm de Hg para la presidn sistdiica y 80
mm Jde Hg para ia presion diastdlica).

La presidn artzrial  puede aumentar con el ejercicio,
dolor, enociones. obesos, enfermedades [aquellas que
afectan al sisterna circulatorio comn la esclerosie, las que
producen toxinaz bacterianas y las que afectan los
rifiones] La presidn arterial disminupe en enfermedades
que debilitan la contraccidn cardiaca. en hemorragias
profusas, en shock.

Inspeccién del paciente

Puede obitenerse informacidn ruy valiosa sobre el estado
fisico del paciente a través del mxamen visual, la
obseryacion de postua del paciente. de los mavimientos
de su cuerpo. la fonacion y la piel ayudan en el
diagndstico de pnsibles enfermedades que previamente
han pasado inadvertidas.

Los pacientes que padecen de congeztidn cardiaca se
sentardn en posicion vertical [debido a la  diticultad
respiratoria gue aumenta cuando se reclinan]. Cuando ¢!
paciente artritico tiene el cuello rigido, rotard todo el
téra cuando se le pide que observe un objets colocado
a un lado. ’

La presencia en individuos conscientes de movimientos
involuntarios puede indicar enfermedad significativa;
temblor o estremecimientos se  manifiestan como
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trastornos de fatiga, esclerosis maltiple, enferrmedad de
Parkinzon, hipertiricidiemo. tensidn nerviosa 2 histeria,
Las caracteristicas del habla del pacientz pueden tener
significado por ejemplo. un acciderte cerebrovascular
puede causar pardlisis muscular p ésta, dificultad &l
hablar. &nte un tratamiento dental inrinente, la ansiedad
del paciente ze nota al escucharlo pues al responder le
tiembla la w0z, o que indica la necesidad de
psicosedacion durante el tratamiento.

Se pueden descubrir olras pozibles enfermedades al
detectar un olor bucal {si el olor 2s Julce 0 & acetona
puede estar presente una acidosis diabética y «i hwele a
amoniaco puede ser un problema urgmico]. Se pusde
llzgar a detectar alierto alcohdlico en un pacients, la
cual hace zaspechar la presencia de una anziedad muy
alta.

La piel de una persons muy aprensiva se sentitd fria p
himeda; la de un hipertitoidec estard calisnte p hlmeda;
la de una persona que tiene acidosis diabética tendrd la
piel caliente v seca. La palidez puede indicar ansiedad
aguda o anemild; la cianoszis, insuficiencia candiaca,
enfermedad respiratoria crénica o policiteria; la  piel
sonrojada puede manifestar la aprensidn, hipertiroidismeo o
fiebre v la de colar amarillo café, una erfermedad pasada
o presente en el higado.

Otos  factores pueden detectarse  observarndo  al
paciente. como la prominencia de las verias yugulares
{posible signo de insuficiencia cardiaca derecha), dedos
hipocréticos (enfermedad cardiopulrmonar), inflamacicn e
los tobillos {insuficiencia rcardiaca derzchal, wvarices
{enfermedad renal v ocasionalmerte embarazo)
exoftalmos [hipotiroidisma).

Procedimientos adicionales de evaluacién

Después de haber terminado la historia médica escrita, el
registro de los signos y el examen fisico er algunas
ocasiones se juzgard necesaria una evaluacién roas
detallada para enfermedades especificas.



Dicho examen puede indicar fa auscultacién del corazdn
y los pulmonez, las pruebas de los niveles de glucosa en
la orina, examen de la retina, pruebas del funcionamiento
del estado cardiopulmonar, examen electrocardiografico,
binquimica sanguineza. estudio radioarético.

La historia clinica debe de cubrir los siguientes puntos:
-Definir a fondo el perfil social y psicoldgico del paciente.
-Ubicar el padecimiento actual dentro del contesto de la
histona general de la enfermedad.

-Hacer un analisis detallads de cada sintomia que nos
refiera el paciente durante toda la evolucién de su
padecirmienta.

-No descuidar &l interrogatorio por aparatos y sistemas.
-Anotar diagnidsticos nosoldgicos, sindromdaticos.

La historia clinica debe de estar encaminada a dar un
buen diagndstico  del padecimientn de nuestro paciente
para poder Jdar una tratamiente  dental adecuado. y asi
reducit al minimo los riesgos de que se presente una
emergencia, o en casc de ocurir, poder resolverta sin
poner 2n peligro su vida.
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Capitulo 2 Enfermedades del sistema
cardiovascular

Para tener un campo amplio de conocimentos sobre las
alteraciones en €l sisterna cardiowascular es necesario
requerr de: identificar la anormalidad de la figiclogia,
conocel Iu: causas ¢ su desanolio  patognomdnico,
valorar la intensidad del deterdoro funcional » su
positilidad de recuperacion.

Esta tarea implica una historia clinica, un examen [isico.
pruebas de laboratofio v en caso: muy nem2sanros
procedimientos quirdrgicos.

Hipertension arierial.— Se define corno la elevacion de la
presidn diastdlica por arriba de 90 mimy de Hg por mias de
2 senianas y en estado de rzposno.

Se clasifica en ptimaria y secundaria.
Etiologia.-Hiperterision primaria © escencial.- Se
desconoce su ofigen pero se sugiere que us causas
pueden ser: hereditaria. deberse a que el sistema
tenina-angiotensina-aldasterona » el sistema nervioso
simpético  provocan un incremento en el volumen
sanguinec v una resistencia vascular periférica.
Hipertensidn secundaria.- Se 3socia a erfermedades
parenquimatosas renales [glornerulonetritis),  alteraciones
como sindrome de Cushing, hipertiroidismo » mixedema,
alteraciones metabdlicas {artetioesclerosis).

También se asocia a la admiristracidn de
anticonceptivos orales.

Fisiopatologia.-Los sistemas que  intardisnen en el
mantenimienta da la presidn arteral roemal san:
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a|Sisherma  de  control  artenial  barorsceptor.- Son
bermvinacionss nerviosas en las paredes arteriales
[cardtida v anrtal estimuladas por la distensidn, de ahi, a
través del nervio de Hering legan los impulsos al
glesofaringeo o al vago y de ahi s transmiten al bulbo, p
los impuilzos barcereceptores inhiben el centro simpético
def bulbiz v excitan el centro wagal con wasodilatacidn en
toda la circulacidn periténica disminugendo la frecuencia
cardiaca, latuerza de contraccidn v la presidn arterial.
blContol de la presidon arterial por los quimiorreceptores
caratidens v adrticos.- Los quimicrreceptores son células
quimiosensibles. los cuales excitan fibras reiviosas que
pasan con lags fibras baronreceptoras al nervio de Hering,
de ahi &l wago v posteriomente sl centio wasonictor.

Cada cueipn carctiden recibe arterias nutrientes, por In
tanto, siempre estan = contacto con sangre v siempre
gue disminuye 1a tensidn arterial  disminLiyve el oxigeno, y
el excesc de 02 v iones de hidriégeno no se eliminan,
esto estimiula los quirniorreceptores.

cjCuontrcl de la presion arternial por €l centro vasomotor por
la dismirucidn del riego sanguinen cersbral.- Cuande
disminuye el lujo sanguineo al centro wwasomnotor causa
carencia nutricional, las neuronas responden excitandose
v elecando la  actividad del centro vasomotor,
eshmulando el sistema nervinso simpdtico » hay aumento

de la presian arterial en respuesta a la isquemia cerebral

Ufrepuests isquérnica del SMHC)

diMecarismos harmonales:

1.-Mecarismo vaszaconshictor de roradrznalina-
adrenalina.- Al estimular el sisterna nervioso simpético
provoca activacidon  nerviosa  directa de vasos
sanguinens v corazon v kberacion de la médula
supranenal de noradrenalina y adrenalina. las cuales
excitan al corazdn, constrifien los vasos provorcando un
aurmnento en la presién arterial.

2.-Mezanizmos de vasocorstriccion renina-angictensina
para el control de la presidn arteral.- Cuando el riego
sanguiteo atravds de los rifiones disminuve, las células
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yuxtaglomendares [células en la pared de las arteriolas
prosimales a les alomémdn:] secretan renina les una
znzima)l v esta va a la sanare y cataliza wuna prateing
plasmatica lamads substrata de renina
{angiotznsindaeral en angiotensina | [péptido). 13 renina
peisiste en la sangrz 1 hora y sigue formando
angictensina |, la cual en segundos ze corviesrte en
angintensina I en el pulmdn catalizada por la =nzima
convertidora, Hay wasoconstriccidin proviocada por la
angioteznsina . 1o cuaf aumenta la resistencia periférica »
aumenta la persidn arterial. La anginlenzina en el rifidn
provoca una dizminucisn en la eliminacidon de sal v agua
vy estinula la secresidn de aldosterona por la cort
supranenal » la aldosterona actia sobre loz rifiones
disminuyendo la eliminacion de zal y aqua. amboz efectos
elevan =l volurnen sanguirec.

El sistema renina angictensing nequiere 20 minubos,

Disminucibn de ]a presibn artertal

Renlna
' Anglotensinbgenc

Angiotensina |
Enzima canvertidara

Anglotensina ll
Vagsoconstricclén

Aumento de la presi@n anterlal

En el contiol de la secrezidn de la renina intervienen 4
mecanisrnos:

1.-Un receptor vascular renal  que responde a los
cambios de presidn en la pared artericlar aferente.



2.-0n meceptor en la mécula densa que detecta la
concentiacidn de Mall en el tabulo distal.

3.-Liny etecto de retroaccidn negativo producido por la
angiotensina circulante sobre la secrecion de renina

4.-El sistama nerviozo simpético, que  estimula la
secresidon de renina por via de los nervios renales,
rmediada por receptores f-adrenérgicos.

Signos y sintomas.- Algunos pacientes pueden
permanecer  asintoméaticos a pesar de presentar una
presién arterial elevada. por esto antez de cualquier
tratamiento dental, es recomendable hacer historia
clirica y regiztrar signos wvitales, entre los cuales esta la
presior arterial.

Sidespués de la toma de presidon arterial, esta fue mayor
d2 30 mm de= Hg hay que realizar una serie de preguntas
como si ha presentado: cefalea occipital, confusidn,
somniolencia. estupor. visidn borrosa, tinitus, fosfenos.
nadsea. vomito, epistaxis, hemoptisis, metrorragias.
edema en tobillos, hemorragia, exudado. papiledema en
fondo de ojo.

La sobrecarga de trabajo por la elevacion de la presién
arterial dard una hipertrofia ventricular izquierda. Por esta
situacion la cémara se dilata y habré signos v sintomas
de insuficiencia cardiaca y se pronunciardn mas los
sintomas de angina de pecho.

Tratamiento .-Se debe de buscar el efecto que pmvoca
la hipertensidn arterial ¢ eliminarlo, pero como en la
hipertensién escencial su eticlogia es desconocida se
trata de mducir el volumen intravascular y el gasto
cardiaco con diuréticos ¥ vasodilatadores periféricos.
También darle al paciente indicaciones no
farmacoldgicas como no ingerir comidas grasosas,
=liminar la ingesta de sal ¥ abundarntes liquidos.
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Angina de pecho - Se define cormo un sindrome
caracterizado  por  la  aparicidn subita  de  dolor
retroesternal o precardiaco que ern general aparece con
loz esfuerzos ¢ se alivia con el reposo o la aplicacidin de
vasodilatadores,

Etiologia.- Las causzas que arigirnan la angina de pecho
son: vida sedentaria, tabaquismo, arterioesclerosis, Los
factores que desencadenan los accesos de angina de
pecho son el esfusrzo. las =mociones. la exposicidn al
frio, laz comidas copiosas u otros factores que pusden
incrementar el consumo de oxigeno como  tiebre.
tirctoxicosis o taquicandia. asi conn factorss  que
reduzcan el apoite de oxigeno como e mordade de
carbono, exposicidn & grandes alturas o anermia.
Fisiopatologia.-La angina de pecho aparece cuando el
trabaj» cardiaco y la demanda miocardica de oxigeno
sobrepasan la capacidad =l sisterma arterial coronario
para aportar sangre oxigenada. por lo que se considera
que el dolar de la angina de pecho es ura manifestacién
dirzcta de la iequemia miocdrdica vy de la accidn
congiguiente de metabolitos provocados por la hipawia,
LLos determinantes principales del consumo de axigeno
miocdrdico son la frecuencia cardiaca, la presion artziial
v la contractilidad. por lo que  cualquier incremento de
es0s factores en situaciones de flujo coronatio disrninuido
puede inducir angina.

Signos y sintomas. - El dolor d= la angiha de pecho es
variable, puede ser Iocalizado o irradiarse a otras partes
del térax. hombros. mandibula. garganta. dientes v en
ocasiones hasta la espalda v el caracter del dolor nunca
es punzante sinc opresor.

La intensidad y duracién del acceso anginoso waria
desde una leve sensacion de opresidén hasta una fuerte
angustia.

Se distinguen 2 clases d= accesos: los que se presertan
despuds de fatiga corporal, tabaguismo, tensiones
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emocicnalss, frente al frio. durante el acto sexual v los
que zobrevienen en pleno descanso, los cuales son de
pfordstica  grave pues anuncian la  proximidad o
existericia de infarto al miocardio.

Eri los accesos graves el enfermo se encuentra pélido,
abatido v sufre nmucho, debe tomar nitroglicerina
corodilatadora. evita todo movimienta, queda inmovil de
pie. deja de hablar, presenta sintomas de sincope v en
ocasiones tendrd ndusea ¥ se cubre de sudor frio, tiene
la boca seca. metsorismo pronunciado vy diarrea. En
algunos casos hay elevacidn de la presidn sanguinea ¢
el pulzo s regular.

Diagnéstico. - 5& rzaliza por medio de un interrogatorio
tomando en cuenta sttio. duracidn v tipo de dolor, asi
como su alivio con la adninistracion de  nitroglicerina
sublingual v-o0 reposo, ademas es importante realizar un
electrocardiograma v pruebas de esfuerzo.

Tratamiento.- El manejo del paciente con angina de
pizcho consta de & pasos:

1.-Tranquiillizar al paciente.- Tratar de que vea de manera
positiva su padecimiento, dandole una breve explicacion
sobre la enfermedad y mostrarke alternativas para su
padecimiento avudandole 2 tener una vida cotidiana.
2.-Medidas generales.- Evitar  la  evolucion de
cardiopatias, insistiendale ia wnportancia de mantener un
peso ideal, tratar la hipertensidon y prohibir el tabaco,
hacer ejercicio rutinario [marcha, mantener uria condicién
fisica saludable}.

3.-Acciornes que puedan reducic al minimo las crisis
isquémicas.- Tornar més tiempo para realizar su tarea, es
decir, realizarla mas lentarmente.

4.-Eliniinar la posibilidad de una enfermedad coexistente
que pueda exacerbar la angina.- Anemia. obesidad.
estenosis  adttica, miral.  pulmonar,  aortitis  luética,
hipertiroidismo, policitemia, hipertensidn, taquiaritmias o
diabetes.

5.-Instituir la terapéutica medicanmentosa.- Siendo los
farrnaccs de eleccidn la nitroglicerina v el nittato de amilo
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¥ en pacientes con  accescs mwy  frecusntes se
recomiendan bloqueadores d-adrenéigicos como =l
propanciol (pero estan contraindicado: en insuficiencia
cardiaca, bronguitis cronica y en asma).

B.-Definir los criterios a partir de los cuales 2¢ considers
indicado o ne la citugia caronaria.

Consideraciones para el tratamiento dental

Protocolo para reducir el stress:

alReconceer el estado de ansiedad.- Hacer un
interrogatorio para zaber que tan angustiante puede zer
para un paciente acudir 3 una cita dental.

blMedicacidn previa a la cita dertal.- La noche presia al
tratamiznto el paciente debe descansar v domir, por o
que ez recomendable que ern pacientes muy arisinso se
administre un tranquilizante corno diacepam “.0. o un
sedarite hipndtico cormo fluoraceparn, una hora antes de
aque el paciente se duerma y B0 minutos antes de la cita
proaramada para dar ligero nivel de zedacidn, pero es
importante que el paciente no  conduzca ningun
wehiculo.

clCitas programadas en la mafiana

diCtisminuir el tiempo de eszpera tanto en la sala como en
e} sillén derital al paciente por periodos no mayares de 5
a 10 minutos

e)Reqgistrar  los  sigrios  vitales  preoperatorios y
posoperatoios para ver 2l estado fisico del pacisnte.
fiPsicosedacionr. - Con dxido nitroco inhalade [aunenta =1
porcentaje de oxinena, es anziolitico » tiene propiedades
aralaisicas),  sedacidn  intravenosa, premedicacion
intramuscular o con hipnotismo.

glContiol adecuado del dolor durante el tratamiento.-
Mediante anestésicos locales con wasoconstrictor [ya
que para los paciente cardiacos, los efectos de las
catecolaminas enddgenas liberadas cuando el control del
dolor es inadecuado representan mayor riesgo que la
epinefrina que contiene los anestésicos locales
administrados en forma apropiadal. La dosis mayor de
adrenalina recomendada para administrar en ur paciente
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con resge cardiacn en una cita es de 0.04 mg. 5i el
paciente dice que nn puede recibir adrenalina, se
administrard ntro vasoconstictor © un anestésico sin
vasoconstrictor. Es  importante no  utiizar hilos de
retraccidn aingival con levoadrenaling ya que contienen
40 ma’m! que representa una concentracion 40 veces
mavor a la minima permitida para un paciente con riesgo
cardiaco, ademés de que se absorve rdpidamente desde
las rnucosas y aun mas rapido cuando hay hemorragia ¢
de esta forma aumenta 3 concentracion de adrenalina
en la =angre dando taquicardia, palpitaciones, sudor,
temblor, cefaleas v aumento de la actividad
cardiovascular.

h)Tiernpo wariable en las citas del tratamiento.- No dar
citas de mas de 1 hr.

ilControl del dolor v la ansiedad posoperatorio.- Se deben
de indicar al paciente las complicaciones que pueden
surgic despugs de un tatamiento dental, prescribir
analgésicos, antinflamatorios, antibidticos, relajantes
rusculares en caso necesario.

Es importante en un paciente con episodios frecuentes
de angina de pecho administrar nitroglicerina antes de
cada cita {ya que el efecto aparece en 1 a 3 minutos y
dura 30 minutos] vy pedile al paciente las tabletas de
nitroglicerina » calocarlas en un lugar de facil acceso
para utilizarlas rapidamente en caso necesarin,
Tratamiento del acceso agudo:

1.-Suspender el procedimiento dental.

2.-Colocar al paciente en la posicidn vertical mas comoda
3. -Administrar vasodilatador (hitroglicerina)

4.-5i es recesario admrinistra amilnitrato

5.-Administrar gxigeno si es necesario

B.-Posteriormente modificar el tratamiento dental para
prevenii una recurencia.

Los narcéticos estan contraindicados.
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Infarte al miccardio.~Es la. necrdsis  miocardica
isquérica ocasionada por la reduccion subita del aporte
sanguineo coronaro a un segmerito del mincgrdio.
Etiologia. - Es causado por el taponamienta de arterias
coronarias debido a un trombo o émbuolo.

El infarto al miocardio es frecuente en personas adultas
con vida sedentaria, tabaquismo, cobesos, con nutrhcidn
hipedipidica. hipertensidh. angina de pechio. tensitn
emosional y excesiva actividad Fisica,

Fisiopatolgia. - Es producido por un trombo reciente que
ocluye la arteria (previamente afectada de una
obstrucecidn  parcial  ocasionada por una placa
atteriosclerdtica)l que irriga la regidn lesioriada. Es
probable que la alteracidn de la funcidén plaquetaria
inducida por la lesion endotelial contribLiya a la génesis
del coaaulo.

El infarto al miocardic es una enfermedad localizada de
fotrna predominanta en el ventriculo izquisrdo, avunque la
lesidn puede extenderse hasta el ventriculo derecho o la
auricula. Por lo general el infarto al ventriculo derecho
se forma como consecuerncia de una oclusién de la
arteria coronaria derecha y se caractenza por una
elevada presidon de lienado del ventriculo derecho. a
menudo con insuficiencia tricuspidea irmportante

Signos v sintomas. - Por lo general el primer sintoma del
infarto al miocardio es un dolor subesternal y profundo,
desciito como compresivo el cual et inadiado al brazo
izquisrdo, espalda y menos frecuente a mandibula.

El dolor se acompaiia frecuentemente de urna sensacidn
de sudoracidn, debilidad, ridusea, vémito, mareo. El
paciente se muestra inquieto, aprensive, palido. con
cianosis periférica o central v piel fria; puede palparse un
pulso filiforme ¥ una presidn anterial variable con cierto
arado de hipertension, asi como arnitmia v bradicardia.
Puede iniciarse durante el ejercicio v no cesa con el
reposn, el paciente se mueve contihnuamente en un
intento  por encontrtar una posicién cdmoda.
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Diagndstico. - El diagnastico del infarto al miocardia
requiere al menos de 2 de los siguientes critering:
1.-Antecedentes del  dolor  tordcico caracteristico
detertad-.u en la historia clinica.

2.-Dolizr forav‘n.o que no cede con la administracion de
vasodilalador
3.-Cambioz e'xulunv-:rs del electrocardicgrama
4.-Elevacion de las enzimas cardiacas.- La lesion v
necrosis miccardica da lugar a liberacidn de enzimas
intracelularss a la circulacion en donde se pueden
determinar a través de muestras sanguineas venosas. La
determinaciin Je la aspartato amino-transtferasa (4ST). la
oreatin-cinaza [CK) v la lactatodeshidrogenasa (LDH)
plasmaticas son dbles en el diagnastica del infarto al
miocardic,
Tratamiento. - Se oariemta hacia el alivio del dolor, la
reduccién del tabajp cardiaco v la prevencion v
tratamients de las complicaciones.  Lasz formas mas
reciertes se sntocan hacia la lisis del tombo cormonario v
la proteccidon del miocardin isquémico educiendo el
tamatin del infarto.

Tratamiento prehospitalario - Puesto que el 50% de los
tallecinmiento: debidos .a un infarto agudo de miocardio se
producen durante las 2 o 4 horas posteriores al inicio del
sindrome clinico, las primeras horas son vitales. La
amenaza vital inmediata estiba en la fibrilacién
ventiicular  primaria  [fibrilacidan  con  extracistoles
vertiiculares previas] o el bloqueo cardiaco, la
bradicardia piofunda cen hipotensidn v pare cardfaco.

El tratamiento precoz optimo comprende el diagndstico
rapido, el alivio del dolar y de la ansiedad. la
estabilizacidn del ritmo cardiaco y de la presidn arterial
el ransporte en una unidad de monitorizacién hasta el
hospital.

La administracidén Jde morfina de 4 a 6 mg. por LV.
repetida en casn necesarno es eficaz para aliviar el dolor,
adernas de que 13 rmorifina deprime 13 respiracion, reduce
la contractilidad miocardica y es un potente vasodilatador
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(lz bradicardia e hipotensidn causadas por la maifing se
comige con la inmediata elevacion de las extremidades
inferiores); puede aliviarse el dolor persisterte de algunos
pacientes administrando nittaglicerina en perfusidén LV,
gota a gota continua.

La bradicadia extrema con hipotensién puede responder
a la administracién de atropina 0.5 a 1 mg. 1.V, repitiendo
la dosis al cabo de warios rainutos si o s2 obtiene una
respuesta adecuada. pero resulta preferble administrar
varias dosic pequefias a causa del riesgo de taguicardia
inducida por una Jdosificacidn excesiva. El ratarnients de
eleccién de las extiasistoles ventriculares consiste en la
administracion de lidocaina ds 50 a 100 mg por LV
repitiendo la dosis al cabo de 3 @ 5§ min en caso
necesanio, La lidocaina también puede administrarse por
via LM. a dosis de 400 ma, los niveles sanguinecs
antiarnitriicos se alzanzan entrz 10 v 15 min después v
se prolongan durante 1 hr,

La mayoria de los pacientes presentan una hipertensidn
moderada a su llegada a la sala de wurgencias,
registrtdndose una disminucion gradual de |3 presidn
arterial durante las siguientes horas. La hipotensicn
intensa o los signos de shock tishen mal prondstico »
pueden tratarse con administracidn de wvasopresores
antes del ingreso ern el hospital. La hipeitensidn
mantenida requiere un latamiento  agresivoc con
vasodilatadores por via LV, a fin de disminuir Ia presion
arterial v reducir el tabajo cardiaco.

Tiatamiento _intrahospitalario.- El paciente con un
diagnéstico de presuncién de infarto al miocardic debe
ingresar rapidamente en la unidad de cardiclogia, donde
se le efectuaran electrocardiogramas de 12 derivaciones,
establecer una via intravenosa permeable ¥ extraccion
de sangre para andlisis enzimitico. Todo el personal
profesional debe estar preparado para  aplicar
reanimacién cardiopulmonar en caso de paro
cardiopulmonar.

Los principales objetivas del tratamiento deben ser:
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-Limitacion de la extensidn de la isquemia.- El rendimiento
cardiaco dezpués de la recuperacion depende en gran
parte de la masa de miocardio funcional que sobreviva al
episodic agudo. La reduccidn de los requerimientos
miocdrdicos de oxigeno. mediante la disminucion de la
poscarga con la administraciin de vasodilatadores o la
reduccidn de la fiecuencia v la contractilidad cardiacas
mediantz la administracién de bloqueadores & -
adrendrgicos [nitroglicerina, dinitrato de isosorbide por via
1. V) puede limitar la extensidn del drea del infarto

-Lisiz del trombio.- Fecientzmente se ha prestado gran
atencidr a la posibilidad de que la lisis de los trombos
coroharios. mediante la administracidon intracoronaria o
1.4, de agentes tromboliticos [estreptocinasa. urocinasa o
activador de la plasmina tisular]. pueda impedir que la
isquemia mincardica evolucione hasta necrosis.
Antiarritmicos.- Se indica 1a admirdstracidn de lidocaina
durante las primeras 48 0 72 h.

Una vez superada la fase aguda de 1a enfermedad es
importante el tratamiento de la depresion, la rehabilitacién
v la instauracidén de programas de prevencion a largo
plazo.

Anticoagulantes.- Se administran para reducir el riesgo
de embolia pulmonar en los pacientes con mal prondstico
que requieren un prolongado reposo 2N cama y se
recomiznda heparina a dosiz de 5,000 U S.C. cada 8-12
hs. Dependiendo de la situacion clinica del paciente, al
cabo de varios dias de tratariento puede sustituirse a la
heparina por anticoagulantes orales del tipo de la
warfaring sddica, con fings de mantenirmiento a largo
plazo.

-Medidas generales.- Se incluye el mantenimiento de
funcién intestinal nommal &  la  prevencién del
estrefiimienta, asi como prohibir los factores de riesgo
como el tabaco, grasay sal. }

Tiatarierto  posteror_al _alta _hospitalaria.- Durante al
primer afio postenior a un infarto al miccardio se registra
una mortalidad del 8 al 10% p la mayoia de los
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fallecimientos: 22 producen durante s prireras 2 o 4
mes=s. La valoracidn clinica permite la clazificaciin
estratificada en grupos de rigzgo reducido ¢ slevada. Las
arritmias  ventriculares persistentes, la mala  funicion
ventricular el dolor isquémicn recunerte mplican un
riesgo elevado.

4| cabo de € sernanas desds el episodio agudo se
recomienda la realizacidn de una prueba de esfuerzo
liritada por sintomas ¥ la realizacidn de un esfuerzo
adecuadon, sin anomalias en el electrocardiograrna
permite la identificacidon de los pacientes con un
prondstico favorable.

-5i se ha comprobado la presencia de un trombo, pusde
continuaise la administracion de warfarina sodica durante
los 3 meses posteriores al alta hospitalaria, muchos
médicos también instauran  batamiento con  Acido
acetilsalicilico (80 a 300 ma/d] a fin de disminur la
agregacion plaquetaria.

-Se adnministran bloqueadores f-adienérgicos (timoptol,
propanolol} va que reducen la mortalidad en un 25% v el
efecto parece persistir hasta 7 afios.

-Para la rehabilitacién del paciente resuka conveniente
manterer al paciente en reposo los primeros 2 @ 3 dias. &
los pacientes que no presentan complicaciones se les
puede pemnuitir el reposo en una silla. el ejercicio pasivo,
poco tiempo deszpués se les pueden ir al cuarto de bafio.
Se le da de alta al paciente al cabo de 10 a 14 dias,
durante las siguientes 3 & B semana: se inciementa de
forma gradual la actividad fisica, y al cabo de 6 semanas
del infarto al miocardio, los paciente pueden reanudar por
completo su actividad nommal, siempre que la funcidn
cardiaca sea adecuada vy se instaura un programa de
ejercicio regular compatible con el estilo de vida, la edad
v el estado cardiaco.

Consideraciones para el tratamiento dental

Ninguna terapéutica dental se realizard en un pacierte
durante los 6 meses posteriores a un infarta agudo al
miocardio y los bstamientos de urgencia, como dolor e
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infeccidn durante estx periodo se tratan con la
administracidn  de  medicamentos  [analgésicos v
antibidticos), pero i se requiere un tratamiento adicional
se realizard en = hospital.

E s importanite la interconsulta médica para el tratamiento
dental de dichos pacientes, yva que toman
anticcoagulantes, ¢ para hacer procedimientos quirdrgicos
sélo =ze (ezalizaran en individuos con tiempo de
protrombina d= 20-30% de lo normal, para que no haya
problemaz de hemorragia. por lo que no se requiere
posponer la ciugia ni  alterar la terapia con
anticoagulantes, pero se deben tomar precauciones para
impedir que haya mucho sangrado, como un vendaje
hemostatico en el alvedlo, suturas miltiples en el area
quirdargica, paquetes para presion intrabucales, paquetes
de hielo para aplicacion extraoral. evitar enjuague bucal,
dizta blanda 43 horas posterior a la cimugia.

Paro cardiaco .- Contraccién wventricutar ausente o
inadecuada que origina inmediatamente una insuficiencia
circulatoria generalizada.

Etiologia y flisiopatogenia.- El paro cardiaco puede
originarse a partir  de causas cardiacas (fibrlacién
ventricular,  asistolia. shock] o de anomalfas de la
ventilacidn que ocasionen una  acidosis respiratoria
significativva (paro cardionespiratorio].

‘La fibrilacidn wentricular es la causa mas frecuente de
paro cardiaco. aunque tambign se asocia a un infarto
miocardio secundaric a una cardiopatia isquénica.

La fibrilacion ventricular consiste en una actividad
eléctrica del ventriculo  incoordinada asi. como
consecuencia. sin contraccidn mecanica efectiva, o
cual origina una pérdida inmediata de volumen medio
eficaz. pmvocando un shock circulatorio, asi como
isquemia y anoxia focales provocados por espasmos u
obstruccion aguda de una arteria coronaria.
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“Ssistolia.- Es la ausernsia total de la actividad eléctrica
en el elechocardiograma, junto con ausencis de la
perfusion. presion arterial p pulso.

Shock circulatorio.- Su prircipal causa es una
hipotensiéon  arterial  diastélica que  orgina  una
insuficiencia de flujo sanguineo arterial  coronario,
nestabilidad eléctrica miocérdica » pam  cardiaco
respiratorio.

-El paro respitatorio puede ser primario prowvocado por
una obstruccidn de  las  wias adreas comn una
disminucidn de la formacidn de impulses respiratorios o
uria hipotonia de los musculos de la respiracidn o
secundario come resultadeo de un paro caidiac.

El paro respiratorio conmpleto se manifiesta clinicamente
corno  Jla  ausencia de mowimientos  respiratorios
espontdrneos en una persona inconciente, a menudo
junto con cianesis. Si se prolonga. rapidantente  se
poduce un parm cardiaco a medide que la hipoxemia
proaresiva provoca el deterioro de la funcidn cardiaca.

El paro tespiratonia inminente se caracteriza por depresion
del sensoric y por respiracién débit, iregular a menudo
junto con taquicardia, diaforesis e hipertensidon relativa
porvocada por la agitacion y COo

Signos y sintomas .- Se presenta con pérdida de
conciencia, respiracion rapida » superticial que ocasiona
apnea con rapidez. hipotensidn arterial profunda junta
can pulzos arterial2z no  palpablze en los  vaszoz
principales y ausencia de miidos cardiacos audibles, Al
cabo de varios minutos la hipoxemia arterial resultante
ofiging una cianosis progresiva » pérdida del reflejo
pupilar a la luz [pupilas dilatadas). Adn cuando puede
aparecer en primer hugar tanto el paro cardiacno como ef
respitatorio. habitualmente ambos episodios guardar una
intima relacién.

Tratamiento.- La reanimacion basica se realiza para
devolverle la funcion respiratonia vy cardiaca. Se deben
de seguir las siguientes medidas cuando sa encuentre un
paciente inconciente:
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1.-Determinar si responde. sacudiendolo, no se debe
sacudir la cabeza o el cuello 3 menos gue se hava
descantado la presencia de un traumatismo.

2.-Pedir avuda si ho responde

3.-Colocar al paciente sobre una superficie plana ¢ dura
4.-Abrirle la baca. retirar restos de vémite o de otros
miateriahes.

5 -Abrir las vias asreas.- Caolocarse la palma de la mano
sabre la frente del paciente. aplicarse una fime presion
para inclinar s cabezs hacia atras. Al mismo  tiempo
coléquiense los dedos indice y medio de la otra mano
bajo la biarhilla para sostenerlo.

6.-Observar si existe respifacion con la via adrea
expedida.- Foner el oido del reanimador sobre la boca
del paciente para oir ¢ notar si existe flujp aéreo v
observar el tdrax para ver si se mueve.

751 no existe la respiracion espontanea, se pellizca
discretamente (a3 nariz, entre el indice v pulgar de la mano
que estaba sobre la frentz. Se aplica herméticamente la
boca contra la del paciente v se ventila 2 veces con
respitacionas lentas y completas.

En caszo de contar con mascarila de bolsillo, la técnica
es diferente, la cual consistz en mantener la mascairilla en
sttuacicn con la eminencia tenar de ambas manos,
mientras se aplica presion hacia amniba con los dedos
anhular y medic en las angulos de la mandibula. El acceso
v descenso de la pared toracica y la salida del aire
dwante la aspiracidn indica que la ventilaciéon es
adecuada.

8.-Palpar el pulso carctideo. - Se recomiernda la palpacion
durarte S seq. para asequrar la deteccidn de posible
pulso lento, inegular o muy débil.

9.-Efectuarse compresiones del torax si no existe pulso
camtiden, =s prefenble colocarle una tabla ancha bajo la
espalda. El taldén de una mano se coloca sobre el dorso
de la otra manno; los dedos pueden estar extendidos o
entrelazadns, ze situan las maros 2.5 em por encima de
. la apdfiniz sifoides, con los hombros del reanimador por
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encima v los codos estendidos. Con el Ltaldn de ba mano
cuvos dedos no han de tacar el torax del paciente. se
presiona el esterndn hacia abajn 3.5 cm.

Estas compresiones deben ser suaves v regulares con
duracidén aproximadamente igual de 2u faze de enpuje v
relajacion. La lrecuencia de compresion recomendada es
de 30-100/min.

10.-La reanimacién cardiorespiratoria debe detenerse
durante 5 seg. al final de! pririer minuto v después de
cada 2 a 3 minutos, para averiquar si el paciente ha
recuperado la respiracion espontariza.

Ern caso de que ro hapa una reanimacién
cardiopulmonar, se transladard al paciente a un hospital
especishzado.
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Capitulo 3 Enfermedades del aparato
~ respiratorio

Las enfermedades o trastornos de las wias respiratorias
en  gensral comparten cieftas caracteristicas
fisiopatoldaicas u clinicas. Serd um sintoma comin la
limitaciér del flujo respiratorio, el cual ez causado por una
obstiucoion  intraluminal, también el engrosamiento de
paredes o la péidida de fijacidn de tejido intersticial
necesaria para conservar la permeabilidaa.

Asma.— Se define como enfermedad pulmonar obstructiva
reversible caracterizada por un aumento de la capacidad
de respuesta de las vias adreas frente a diversos
estimuilos. .
Etiologia.-Se¢ le denomina asma extrinteca cuando el
proceso es desencadenado por alergenos, sobre todo
pdélenes vy mohos de origen aéreo, polvo de la casa o
peluza de animales v los sintomas estan mediados por la
IgE. Representan de! 10 al 202 de tados los casos de
asma de los adultos.

Se le denomina asma intrinseca cuando los episodios
asmdticos  estdn desencadenados por factores no
alérgicos  (infecciones  viricas,  irritantes,  trastornos
emocicnales, ejercicic fisico. cambios de la presion
atmosférica o de la temperatura) . Representran el 30 al
50% de los cases.

En muchas personas intervienen tanto factores alérgicos
omo o alérgicas.

Fisiopatologia.- Loz mecanismos inmunoldgicos en el
desencadenamiento del asma, son apartir del choque
antigeno anticuerpo y de la liberacidn de mediadores
quirnicos:  histamina, sustancias  srs.  bradicinina v
acetiloolina.  que  actuarian sobre oz capilares.
dilaténdolas I aurnentardo su permeabilidad.
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aurmentando la secrscidn bronguial » contraverdo los
radisculns bronquiale:.

La accidn de Ios mediadores Quinicos s veria
favarecida por una insuficiencia de eceptonzs
S-adrenérgicos, va que no existicia dilatacidn bronguial.
Laz crisis asmaticas se caracterizan par una disminucior
del didmetro de las vias aéreas de calbre grande o
pejuefio, debido a espaszmo del masecula liso bronguial,
edema e inflamacidon de la nmeacosa bronguial p
produccidn de un moco espezo. La obstuccidn de laz
vias aéreas provocs hipoventlacion en algunas regiones
pulmonares, lo cual causa hipoaxeria. En laz prirmeras
fases de laz crsis asmdticas aparsce hiperventilacidn,
que provoca una disminucidn de la presion  parcial
alveolar de CO2. 4 medida que la crisis evoluciona, la
debilidad muscular v la broncoconstriccion de un mayor
ramero de «iaz adreas altera cada vez mas la capacidad
de compensacion del  enfermo mediante la
hiperventilacion de regiones pulmonares no obstruidas.
La hipoxemia arterial se agudiza y la presién parcial
alvenlar de CO2 comienza a aumentar. lo que provoca
acidosis respiratoriz, = esta fase e entermo  se
encuentra en insuficiencia respiratoria.

Los mecanismos fiziopatoldgicos no e conocen con
exractitud, pero se ha propuesto la ewdistencia de wun
trastorno entie el control f-adrenérgico ¥ el contol
colinérgico del didmetro de las vias afreas, sobre los
sigquientes hechos:

1.-5e supcne que esiste un aumento de | capacidad de
respuesta bronquial ante estiniulos colinéraicos porque la
mayoria de los enfermos asmélico: presentan una
bronicoconstriccidn  excesiva tras la  inhalacién  de
agentes colinéraicos {metilcolina) » porque la atropina v
sus derivados a menudo blogquean parcialmente |a
broncoconstriccion inducida por agentes ifritantes.

2.-En muchos enfermos asméticos las  prusbas
bioquimicas muestran una disminucion de la capacidad
de respuesta de los receptores & - adrenérgicos.
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3-La administraciin de wn bloqueador f—~adrenérgico
puede provocar una crisis asmatica..

Signos y sintomas.- Los sintomas del asma forman una
triada que consiste en disnea. tog » broncospasmo con
sibitancias.

Los ataques ocurien generalmente en la noche, se
pueden piesentar de ezpuss de la exposicion del alergeno,
del ejercicio fisico. de una infeccidn respiratoria viral o de
uha esxitacion emocional.

Se  przsenta comno una opresidn en =l pecho
acompanada por tos no productiva, se escuchan
sibilacias. los pacientes presentan taquipnea, la
espiracion se vuelve prolongada. los pulmones ce
sobreextienders v hay  aumento en la  region
anteroposterior de tdrax, hay expactoraciones mucosas v
espesas en estnas de foima cilindica [espirales de
Curzhmann}). Esto nos indica que el paciente tuvo un
taponamienta mucoso intenso, sofdcamiento v aclusidn
por lo que =s necesario dare respracidn por métodos
mecdnicoz.

Diagndstico. - Esta basado en la aparicidn de episodios
recidivantes de disnea v respiracicnes sibilantes y en la
obeervacion de sibilancias difusas en la auscultacidn de
los campos pulmonates.

La historia perconal o familiar de enfermedades alérgicas
como el =ccema, la rinitis o |a uriticaria son pruebas de
valor que contribuyen al diagridstico.

Tratamiento.- E| tatamienta basico consiste en la
eliminacion de factores precipitantes, la administracion de
oxigeno, brorcodilatadores v estercides 3 la hidratacion
del paciente,

Tratamiento de una crisis asmatica.- El objetivo
consiste en garartizar el intercarbio gaseoso adecuado
v reducir 3 la «v2z la obstruccidn de vias respiratorias:
1.-Suspender el procediriento dental.

2.-Colacar al paciente en posicién cémoda, generalmentp
sentado con los brazos harcia adelante



A-Administrar un broncodilatador.- Son estimulantes

g-adrenérgicos Ins cuales reducen al minimo los efectos
"drljldLD:S pero pueden provocar otros mas leves, comn
temblor, nerviozismo y taquicardia. Se pusden administrar
en asrosol, por via parenteral » por via oral.
Los inhaladores dosificados de albuterol. terbutalina v
metaproterenal ofrecen las mejorez combinaciones de
selectividad v accidn prolongada. Se puede empazar con
2 a 4 inhalaciones sequidasz de 1 a 2 mds cada 10 3 20
minutos hasta que se obzerwe mepiria. Fostenormente se
pueden administrar 2 inhalacicones cada 4 horas hasts
que el pacierte se haya estabilizado.
-Teofilina.- Es un broncodilatador que se wthiliza también
en el tratamiento del asma, se dice que puede marterer
la broncodilatacidn mientras disminuve la actividad del
estimulante @-adrenérgico v que puede evitar la fAtioa
muscular v |z consiguiente insuficiencia respiratona
incrementando  la  contractilidad  del  diatragma. Se
administra generalmente por via intravenoza [aminofilina)
su dosiz es de B mgikg de peso durante 20 minutos,
luego se admnistra una dosiz de mantenimienta mediante
infusidr continua a razén de 1.5-0.6 ma/kg per hora.
4.-Se administra oxigeno, el cual pusde evitar la
hipovemia transitoria que puede producirse por el
empeoramiento pasajero del acoplamiento secundario al
tratamientn broncodilatados.
5.-bedicacién parenteral.- Si continda el Bpl..»OdIO se
administra 0.3 ml de adrenalina por via L. (adulto} 0.1
mg por via .M. |nifioj
5.-Medicaciéon intravergsa.- Si continda el episodia e
administra muy lentamente 290 nrg de aminofilina; 100 a
200 mg de succinato sodico de hidrocortisona
[corticoides por via aeneral disminuyen la obstrucoion de
las vias respiratorias porque reducen su inflamacidn » se
deben de administrar sino se produce mejaria en el
tratamiento broncodilatador intensivo].
Pedir asistencia médica si se requiere realizar ef paso 6, o
si ho responde al tratamiento.
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7.-Tratamiento denital pastatior. - Termninar el
procedimiento por ese dia; pemmitic la tatal recuperacion
del paciente antes de despedirlo.

Consideraciones para el tratamiento dental.- Se debe
de modificar el tratamiento dental dependiendo de la
gravedad del asma. Para prewvenir log epiccdios agudos
precipitados por el stress emocional, se debe utilizar el
protocolo para reducir 2l stress, pedile que lleve el
broncodilatador ¥ colocarle en lugar visible » de facil
aceesn y trabajar con dique.

Mo hay contraindicacionzs para utifizar algunasz téeonicas
de sedacién en las que el paciente permanece
conciente. aungue loz barbitiricos predisponen al sujets
susceptible & un episodio agudo.

Si el asma es de tipe alérgico. se deben evitar aleraerios,
comn la aspinna v penicilina y»  sustituirlos  por
acetarninofén y entromicing.



Capitulo 4 Trastornos de la coagulacion
: y hernostasia

Fisiologia de ]a coagulacién

Coagulacisn.-Froceso en el cual se forma la fibrina a
partir del fibrinégeno del plasma gracias a la rombina.
Henmostasis.-Detencidon de la hemorragia por medios
mecanicos. quinirgicos o bioldgicos.
Hemnstasia.-Detencidn de la hemorragia por  las
propiedads=zs  fizialdgicas de  vasoconstriccidn
coagulacidn.

Se logra hemonstasia por 4 mecanismos:

1)Espasmo vascular.- Al cortarse un vaso, la pared del
mismo se contraz, debido a los reflejos nerviosos [gque s&
inician por impuleos dolorosos  del vaso raumatizado) v
de espasmo midgznolocal; el espasmo vascular dura 20
a 30 minutas, tiempo en el cual pueden tener lugar los
procesos posteriores.

2fFormacion de tapdn de plaquestas.- Las plaquetas
cuando entran en contacto con una supetficie como las
fibras coldgenas de la pared vascular empiezan a
hincharse, adeptan formas imegulares econ muchas
prolongaciones iradiando de su superficie, se vuelven
viscnsas. se pegan a las fibras coldgenas v secretan
ADP. el cual actda sobre las plaguetas vecinas para
activarlas  y la adhesividad de estas plaquetas
adicionales hace que se adhieran a las plaquetas
originalmente activvadas., estas se acumulan para formar
un tapdn de plaquetas. el cual es muy laxo, pero suele
bloquear con éxito la pérdida de sangre si la abertura
vascular es pequefia, pero si €5 grande, ademas del
tapon de plaquetas se necesita que la sangre se coagule
para interrumpir la hemorragia.

JJCoagulacion en el vaso roto.- El coagulo empieza a
desarnrollarse en 15 a 20 segundos si el traumatismo de la
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pared vascular ha sido intenso.en 1-2 minutos si ha sido

pequefio. ’
4)Sustancias activadoras procedentes de la pared

vascular traumatizada v de las plaquetas, y proteinas

sarguineas que se adhieren a la coldgena de la pared

lesionada inician el proceso de la coagulaciSn y en 3 a 6

mihutos despiies de romperse el vaso, todo el extremo

lesionado del misme queda lleno de un coagulo. después

de 30 minutos a una hara el coagulo se retrae y esto

cierra mas todavia el vaso.

Inicio_de la_coagulacién.- Hay 2 forrmas principales en las
que puede formarse el activador de protrombina:

a)/ia extiinseca:

.-Se inicia con el traumatismo de la pared vascular o de
los tejidos fuera de los wasos sanguineos., y empieza
cuandce la sangre entra en contacto con los tejidos
traumatizado. los cuales liberan el factor tisular (enzima
proteolitical y fosfolipidos tisulares [de las membranas
de las células).

2.-E!l factor tisular forma compleios con el factor VIl
[Proconvertina o factor estable] y este complejo en
presencia de fosfolipidos tisulares act(ia sobre el factor X
(factor Stuart-Prower) activandolo.

3.-El factor X activado forma complejo con los
fosfolipidos tisulares v con el factor ¥ [Proacelerina o
factor 1abil] para formar o activador de protrombina y en
segundns éste rompe la protrombina en trombina.

blVia intrinseca:
1.-Al raumatizar la sangre, se alteran el factor Il (Factor
de Hageman)] v plaquetas. El factor Xl se pertwba al
entrar en contacto con la coldgena, cinina, serotonina,
calicreina. histamina, factores plaquetarios y se
transtforma en factor Xil activado [enzima proteolitica). El
traumatismo lesiona las plaquetas por adherencia a la
colagena y estaz liberan fosfolipidos (factor 1l de
plaquetas}
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2Bl XN activade actia sobre el factor & (Factor
antihemolitico C, PTajpara activarlo,

3-El Xl activado actla sobre 4 (Facter de Chiistmas,
factor antihernolitico B) ¢ o activa.

4.-El IX activado junto con el factor il [Factor
antihemolitico &) v fosfolipidos de plaguetas activa el
factor X.

5.-El factor X activado se combina con el factor ¥ v los
fosfolipidos de las plaquetas para formar el activador de
protrornbina. Esta (ltima étapa es igual tanto en la wia
extrinseca como intrinseca.

Papel de ios iones calcio en las 2 vias.- Excepto por las
2 primeras etipas de la via intrinseca se requiere de
calcio para proseguir todasz las reacciones.

¥la Inifrseca ¥in extrinsecs

Preeazina  Enzina )
. Primera fase
A X activada Parcial de tromboplastina
A 2 acthvata Tromboplactina
K X xctivada
i Vil activede
Scgunda fase
Praeba de pretrombina

Tercera fase
Cuantficacioa de fbrina

Fibrnagens|
Fibrina gelubfe|
R

Gobulgs=Plasmini-Plasmisa

blancos  gcno Congain Le e y desintegra

Mecanismo general:
1.-Se farma activador de protrombina =n respuesta a la
rotura del vaso.
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2.-El activador de la protrombina cataliza la conversion
de protrombina en tromhina

3.-La kombima achla como enzima para convertir el
fibrindgeno en hilos de fibrina, que incluyen glébulos rojos
y plasma, para fomar su propio codgulo, en un plazo de (0
a 1% segundos.

1.-5e forma el activador d2 protrombina por la rotura del
vaso sanguineo o de lesidn de la: plaquetas en la
sangre.

2.-El activador de la protrombina junto con iones de
calcio  transforman la protrombina en tombina. La
protrornbina s un globulina alfa con una concentracidn
de 15 rag/100 nl. se forma continuamente a nivel del
higado., pero este necesita vitamina K. para formarla.

3.-La ttombina es una enzima proteolitica, que actua
sobie el fibrindgeno suprimiendo 2 péptidos de peso
rmolecular bajo de cada molécula de fibrindgerno y
formandn moléculas de mondmero de fibrina que se
polirmerizan con otros mondmeros de fibrina v forma largos
hilos de fibrina que forman el reticulo del coagulo. EIl
fibrindgeno es una proteina presente en el plasma en
cantidades de 100 a 700 rgs/100 nd, se produce en el
higado.

En las etapas iniciales de la polimerizacidn. los filamentos
de fibrina no estan unidos transversalmente entre si y el
rcodguln es débil, pero en los siguientes minutos el factor
estabilizador de la fibiina que se encuentre en pegquefas
cantidades en las globulinas del plasma [también es
liberado por las plagquetas atrapadas en el codgulo} v lo
activa la trombina, la cual actia como enzimas para
producir uniones covalentes transversales entre los
filamentos de fibrina.

Drganizacidn o disolucion _ fibiosa  del coaqulo
sanquineo.- El coagulo puede ser invadido por
fibroblastos que mas tarde forman tejido conectivo en
todo el codgulo (empezando pocas horas desplues de
fomarse el codgulo v terminando la organizacién en 7 a
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10 dias) o puede disolverze [cuando se coaqula una
masa voluminasa de sangrel.

Retraccidn del coagulo.- Minutos después de formado el
codgulo empieza a rehaerse vy exprime plasma (suero, el
cual no tierie fibrindgeno ni factores de la coagulacion)
en 30 a 60 minutos v las plaquetas se fijan a los
filamentos de fibrina para unir mas los filamentos de fibrina
entre si. v las plaquetas contindan liberando sustancias
procoagulantes, corao el factor estabilizante de la fibrina
quie hace mas uniones transversalzs antre los filamentos
adyacentes de fibrina. Cuando el cosgulo se retrae los
bordes def vaso se retnen.

Lisiz de_codguls _sanquinea.- La plasmina o fibrirolisina
digiere los anillas de fibrina, fibrindgeno, factores 11, %, Vi,
X, vy hace que la zangre s=a hipocoagulable. La
plasmina proviene de plazmindgeno por efecta de la
trombina, Xl activado. erzimas lisosdmicas de tejidos
dafiados, factores del endotzlio vascular. En 1 o £ dias
que ha escapado la sangre a un tejido ¥ ha coaagulado,
los factores disuelven el zoagulo.

Circulo vicioso de_la formacion del codqulg.- El coagulo
prowvoca mayor coagulacién, debido a que la accion
proteolitica de la trombina le permite actuar schre varios
factores de la coagulacion y el fibrindégeno.

Bloqueo_del crecimienta del coagulo por el fluio de la
sangre.- El circulo viciosn de 1a formacion continuada de
coagulacion sdlo tiene lugar si la sangre no circula
porque el fluio de la sangre se lleva la trombina y otros
procoagulantes liberados durante el proceso de
coagulacidn alejdndolos tan répidamente que =u
concentracidn no pusde aurnentar con rapidez suficierite
pata fomentar una mayor coagrdacién.

Prevenciéon de la_coaqulacidn_sanguines_en el sistems
wvascular normal:

a) Factores de la superfn:le endotelial.- La lisura del
endotelio y la capa monomaolecular de proteinas cargada
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negativarmerte en la superficie intema del endotelio
repele los factores de coagulacidn v a las plaquetas.

b) Los filamentos de fibrina v la antitrorabina H o cofactor
antitrombina-heparina eliminan la ttombina de la sangrz.
La trombing producida ez adsorbida  por los hilos de
fibrina. La protrombina no - adsorbida se combina con
antitrombina que bloquea la trombina.

clHeparina.- Es un pelisacdrido que secretan las células
cebada v laz célias basdfilas. Las células cebadas
abundan e el tejido que rodea los capilares del pulmon e
higado. La concentracidn nomial de heparina en la
sangre esx de D01 mg130 il de sangre y basta para
ayudar 5 prevenit la coagulacidon de la sangre en €l
sistema citculatonio normal,

S mecanizmo de accidn.- Se combina con el cofactor
antitrombiria-heparina y este se combina con la trombina
muy rapidamente, v asi se elimina de la sangre. Eil
compiegn  cofactor  antitrombina heparina  inactiva las
funciones protecliticas de fos factores X, X1, <, X,

d) ¢ - macroglcbulina.- Se combina con los factores de
coaqulacidn hasta que puedan ser destmidos.

Purpura trombocilopénica idiopatica PTl.- Se define
como deficiencia de plaquetas en &) sistema circulatorio,
lo cual da como resultado una retraceidn  del codgulo y
una conztriceldn de los  vasoz  rolos  deficientes.
caracterizandase por la facilidad a las contusziones v
multiples hemarragias subcutareas.

Etiologia.-Las cauzas por las cuales se pusde presentar
una purpura trombocitopénica idiopatica sor 3:

1.-Por¢ una produccién anormal de plaquetas

2.-Por alteraciones en la distribucion de plaquetas

3.-Por el aumento en la rapidez en su destruccian

-La produccidn anormal de plaquetas es causada porque
la trambopoyesis esta reducida por radiacion, farmacos,
‘carcinomag, leucemias, deficiencia de trombopoyetina,
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por defectos en la maduracidn de los megacariocitos,
causada por la deficiencia de vitamina B12, acido fdlico
o puede ser hereditaria,

--La distribucién alterada de plagquetas =5 mas frecusntes
en personas que padecen esplenomegalia.

-La destiuccidn acelsrada de plaquetas es causada por
una lesién plaquetaria mediada por anticusrpos, por el
aumento en la utlizacidn de las plaguetas en la
coagulacién  irtravazcular  dizeminada v par las
transfusicnes mazivas de sangre.

Fisiopatologia.-En la purpura trombocitopénica
idiopatica exiten anticuerpos plaquetarios, oz cuales por
medio de investigaciones in vitro ge ha demostrado ques
es una Ig3 que sensibiliza a laz plaguetas para ser
secuestradas al bazo v &l higado. por o cual no se
puede llewar a4 cabio el piocesn de coagulaciin.

Signos y sintomas.-La plipura trombocitopénica
idiopdtica o entermedad de “Verdhof pusde ser aguda o
crénica.

alPT! aguda.- Aparece en la infarcia, no es heddataria ri
tamilar. Es un proceso inmunaldgico que acorta la vida
media de las plaquetas ariginando mas tiempo de sangria
e inetractilidad del codgulo con brotes hemon&gicos tpo
purpura, cutdneos o mucosos, hemoragia visceral.

BIPT! cronica- Es mas frecuente en adultos con
constantes recaidas especialmente en la pubertad v
climaterio. Esta plupura obliga a la esplenectamia ya que
el bazo secuestra v destiuve el 30% de las plaguetas
circulantes.

Clinicamente aparecen hemorragias, acompafadas de
estado febril que ze asientan en la piel ¥ mucozas v =n
cavidades de los drganos. La hemornragia purptiica surge
espontaneamente aungue en ocasiones sdlo s presenta
en mucosas con epistaxis, gingivorragias, mernoragias
aisladas, entre estas hemorragias las mas caracteristicas
son las vesiculas hemoiragicas en mucosas bucales. En
piel se presentan petequias, equimasis, vibices.
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Entrz laz hemonagias profundas = encuentran las
‘retinianas, meringes, subdurales. ercefalitiz
Femamagicas.

Diagnostico.-E! tiempo de sanaria es de 10 minutos,
horas o un dia, el ndmero de lsucocitos es romal o
ligeramerite aumentado. El ndmero de plagquetas es de
30000 & 10,000 por mmd. Hay un aumento de
megatrombositos. El tiermpo de coagulacidn ez nomal.
sobra protrormbina, peo e eodaulo no es retractil v la vida
media de las plaguetaz esta acortads va gue hay
tromboaglutininas.

Tratamiento.-Ern la PTl aguda la mayoria Jde los
pacientzs s mejoran con 2l tiempo, en fase de bmote
agqudo  hemonagico 3= recomienda  aquardar  cama,
alimentacidn  wariada.  administracion  de  serotonina,
adremoizronm, coms herwastatico acide E aminccaproico
1 grfd ka0

Prednisona 1-2 gr por Kg de peso al dia para tener un
efects zobre la integridad capilar . Transfusziones de
plaquetss en cazo de que exista una hemorragia arave.
Er zaso de gue los sintomas z2an avanzados » no haya
mepria con los medicamentos anteriorzs, s& rzalizard la
espleractomia.

Enla FTI crénica generalmente ee dan coticosstercides
supranenales que praducert un beneticin al prolonaar la

vida de las plaguetas rscubiertas de anticuerp En
casas leves se administran 0.5 ma Jde prednisona A kg al

dia, puede necesitarse 1 ma kg en oz casos de
aravedad v hasta 2 mg A3l o mas =i la cuenta de
plagquetas =3 inferior a 12000 par mi<.

Sino se logra mejoria en 2 a 2 semanas 2 tendra que
extirpar el bazo.

En caso de que no resulte la esplenzciomia e recuritd
a transfusiones de plaguetas.

Enr caso de que sz presentz en = consultorio dertal un
paciente con PTl aguda o crénica por medis de la
aramnesis nos daremos cuenta si esta controladeo, en
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CUMD casn 52 e pudré realizar cualguier tratamiento
dental; en caso de cinugias menores se observara que la
hemoiragia hawa cesado v la formacidn de un codgulo.
Se le dard indicaciones posoperatorias para evitar el
desprendimierto del  coagulo. Se le  prescribiran
antibidticoz para prevenir infecciones v se le dardn citas
cortinuas pars ver su ewolucion,

S recomienda que este bajo  supervisidon de  un
hematsiogo.

Hemofilia.—E = una enfermedad hemorragica debida a una
deficiencia hereditaria en la actividad procoagulante de
{a globulina antihemofilica.

Etiologia.-Hay 3 tipos: hemoliia & por deficiencia del
factor VI, hemofilia B por deficiencia del factor IX ¢
hemctfilia IZ por deficierncia Jdel factar XK.

Fisiopatologia.- La hemcfilia & y B son entermedades
hereditarias donde el gen =& transmite por un patrdn
recesiva ligado al sexo. Los heterocigotos femeninos
[portadoi=s] transmiten el padecimiento a la mitad de sus
hijos v el gen a la mitad de sus hijas.

ta henofiia . se hereda de wun modo dominante
autosomico ¢ atecta tanto a varones como a mujeres,
Signos ¢ sintomas.- En la hemofilia hay formacidén del
tapén de plaquetas, por lo que el comienzo de la
hemorragia ze retarda haras o dias después de la lesidn.
Sin embargo el sangrado puede durar varios dias va que
la coagulacion es importante para mantener el tapdn
oclusivi,

En la hemofilia 2 uno de Ins sintomas principales es la
presencia de hemorragiaz dificiles de cohibir las cuales
siempre son provocadas; las hemorragias mas frecuentes
sont  lag  subcutaneas, intraatticulares, las  bucales,
naszales 2 inramusculares [hernatomas) ¥ en una menor
proporcidn se ersuentran las hematurias, las hemorragias
ntracraneale: »  gastrointestinales. Er las ercias
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aparecen hemornragias causadas por el cepilc dertal o
en la exfoliacidn dentaria [gingivorragias),

Las hemonagias intaaticulares son una de las
caracteristicas mas importantes: de la hemofia. las
articulaciones  mayares  son las  mas afsctadas
especialmente los miembros inferiores, tobillos, caderas p
rodillas, codos, hombros v lag menos afectadas son las
mancs v los pies. Existiendo henmartrosis. con distension
en el fondo del zaco sinovial por hematoma, cone dolor,
contractura en flexion y fiebre, luego arnrtis, intolerancia.
abultaraiento,  atrofia  muscular  refleja, vy por  Gltinmo
anquilosis. Puede haber osteoporosis.

En la hemcofilia B se presentan hemorragias severasz a los
pocos meses de nacer, hay hematornas exbznsos,
hemartrosis.  epistaxiz.  hermatemesis  y melenas,
hematurias, hemoriagias retioperitoneales, en la madula
espinal i craneo.

En la hemolilia C las hemortragias son menos graves que
en las hemcfiliaz A B y e piezentan por intervenciones
qQuInargicas.

Diagnéstico.-S5 = realiza el parcial de trorboplasting para
saber cual es el tactor de la coaaulacidn que esta
alterads v de esta marera saber que tipo de hemofilia
piesenta &l paciente.

Tratamiento. - El rataniento para los 3 tipos de hernofilia
consiste en restituir 2l factar que les hace falta. mediante
crioptecipitados  de  dichos factores; en caso de
hemonagia dar transfusion erdovernosza de sanqie en
cantidad de 153-500 ml o plasma.

Si son acciderntes mencres se tratan con taponaniento,
compresian y fibrina.

Para la estraccidn dental debe de elevarse |a
concentracidon  del  factor  deficiente, deberad  ir
acompafiado de scido épsilon-aminozaproica a una dosis
de 24 gr al dia por 70 kg por V.0, durante 7 dias, se
debe administrar una segunda dosis similar al cuarto ©
quinto dia después del procedimistr. Mo se deben de
susturar los alveolo: de los dientes extiaidos, ya que sila
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tazia v es efectiva. la sangre acumulada bajo los
puntoz, puede invadic los tejdos blandos del cuello o
area lingual,

Es importarte que se eduqus a los padres para que
puadan atender de manera adecuada las ciisis
hemarragica: de zus hijos p ademas sehalar que deben
wzultar periodicamente con médicos ortopedistas v
hematdlogos para el mejor control de los eventos.

Parahemofilia.—Enferriedad hemorrdgica debida a una
deficiencia congeéntta del factor V.

Etiologia.-Délicit congénite del tastor VW' o parahemofilia
dz Jwiren

Fisiopatologia.-Los 2 sexos san afectados vy la marcha
hereditana no ha sido atin bien precisada, pudiendo ser
recesiva o dominante con escasa penetracidon. Se ha
comprobado  asociada a  epidermolisiz: bullosa o
sindactilia.

El factor % es muy 1abil v desaparece enseguida del
suero, Y su génesis parece extrahepatica,

Signos v sintomas.-Se manifiesta por hemorragias de
tipo hemofilicn, que casi siempre surgen antes de los diez
arioz, epistaxis.  menorragias, no  se  producen
hemorragias petequiales, |

Diagndstico.-El tiemnpo de zangria ez noimal, el tiempo
de pmtiombma esta alargado. pero se nommaliza si el
plasma del pacientz ze mezcla con plasma humano
normal desprovisto de protiorabing. factor Vil v X<, pero
conzervando el factor ¥/,

Mo hayp déticit de protombina,  calcin, tamboplastina ni
de fibrindgzng v las plagquetas s2 hallan en cantidad
normal.

El consumn de protiombina es defectuoso y el test de
generacion de tromboplasting retardado, ya que el factor
¥V patticipa en la fomnacién de los 2 activadores, tanto
extiirzecos como intrinsecos.
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La resistencia capilar disminuve en Ios  defactos
inportantes del mecanizmo de coaqulacian.
Prondstico.-E s rzlativamente benigno
Tratamiento.-Con vitanuna k. es indtil ya quz 1o activa
la formacion de factor 18bil.  Fara normaalizar el tizmpo de
pratrombina  es imprescindible agui la transfusion  de
sangre o plasma fresco. Localmerte se aplicars trombina
sobre la zona hemornragica.



Zapitulo & Trastornos enddcrinos.

Laz horrvcnas son sustarzias Que secretan las glandulas
» 1z sereridn de 3z mizmas activan a los tejidos u
Araarns,

El rmecanismn de regulacidn de la secresién de dichas
hermonas es por medio de la retroalimentacion [feed
hack posithvo o negativie] que se lleva a cabo porque
cambios en la corcentracion hemética de hormonas
carhicosupranenales  »  gonadales 32 registran por
receptares bopotaldmicas, hos gue modifican la sintesis de
factes lberadores: provocando  modificacidn en la
secresion Jde hommonas.

Las heerronas tienen  determinadas  receptores
especificos para cada superticiz en la cual ze fijan »
activan o inhiben la funcion Jde ur drgana o tejido. |

Las patologias del sisterna enddcring se  origihan
azneralmente por algun trastorna tanto en laz glandulas,
como en el sitin donde se hjan.

Log  trastonos  enddcrines  pueden  ser debido  a:
tiposecresién,  hipersecresion . de  las  glandulas,
neaplasias, atrofia. agenssia. congénita,

Diabetes.~ Es una enfera=dad que desde la antigliedad
se trata de corccer 3 fondo v lograr un tratamiento
adecuado, Se describe desde esa época como la triada
de polifagia. polidipsia v poliuria.

Er la actuslidad. se le ha tratado de dar un aspecta
clinico mas avanzada definiéndola cormn "un sindrome
con afteracidn del metabolismo e hipergiucemia
inadecuada por La carencia parcial o total de insulina'',
Clasificacion. -E zisten 2 formas de diabetes sacarina:

1.- Diabetes tipo | insulino-deperdientes.- Ex la que se
acompana de cetosis cuando no se brata. Es mas cordn
er jovenes ¥ personas no obesas.,
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Es un trastormm en el cual casi no havy insulina
circulante esta elevadn el aglucagdn ¢ las células 8-
pancreaticas mo responden a estimulog insulindgenos.
Se requiere insulina exdgena para su tratamiznto.

Se dice que su causa puede ser un procezo autoinmune.
2.- Diabetes tipo Il no insulino-dependientes.- Es una
diabetes un poco mas leve, ataca generalmente a los
adultos, sus lactores predisponentes son la nbesidad,
stiess, pancreatitis v 1a herencia.

La in:ulina circulante ez suficiente para combatir la
cetoacidosiz. Se pusde definir como una diabetes no
cetdsica.

Fisiopatologia.- La diabstes ez un sindrome de
evolucidn crénica con predisposicién hereditaria, en la
cual exizte una ftalla en la reserva pancriatica con
disminucicon cuantitativa yf/o cualtativa de la insulina
circularte acasionando  alteracion en el metabolismo
intermedio v en diferentes etapas Jde su evolucion dano
ricrovascular v macrovascular v trastomos neurclogicos.
Metaholizrio intermedio:

La insulina participa en forma directa en procesos
metabdlicos de carbohidratas, lipidos »  proteinas.,
interviniendo en la ghucogénesis, glucolisis, lipogénesis,
proteogénesis ¢ en contra de la lipolisis » de ia
gluconzogénesis.

Carbohidiatos.- A la ingesta de polisacaridos, se
absorbe en el intestirno  delgado en forma de
nonosacandos y disacdridos v por accidr de hormonas
tiroidea:. entra a la circulacidn portal ingrezanda de esta
mane2ia la glucosa al higado v se incorpra al hepatoito.
el cual Hene la facultad de llevar a cabo diferentes
prace:zos en &l metabolismo de fa glucosa de acuerdo
con las condiciores y estados erergéticos del organismo;
de esta manera. si no se requiere mucha energia, se
forrna v almacera glucdgerw (gracias a la inhibicidn del
AMPc) proceso llamado glucogenesis; el glucdgeno es
capaz de degradarse y producit energia a corto plazo,
suceso =n &l que participa la insulina. Por otra parte, si se

419



requiEnz ensnia, s lleva a cabo la glucdisis v es apartic
2 la estimmulacion del MPc por la insulina, esta conduce
a la incorporanidn de la glucosa por raedio de la glucdlisis
apaerobica v la entrada en el ciclo ticarbousilics o
alucdlisis asrdbica en la mitocondria,

Lipogérezis. - Parte de la glucosa que llega al higade.

es distiibida hacia =l tejido adiposo donde se convierhs
a glicerol por accidn de la inzulina. El glicemol s2 pueds
unit [por esterficacidn] a acidos graszos para forrnar
tiglicéridos, que son compuesto: de almacenamients.
La insulina contrarresta la lipdlisis, lo que conduce que a2
partir de la dﬁgrudan.,lcm de triglic PndOQ se forme glicsriol v
&cidoz grazos, estos dltimos 2e incorparan al higado »
formar los cuerpos cetdnicos que son Acidos fuertes que
producidos  en pequefias cantidades al pasar a la
circulacidn son neutralizados.

Proteinasz.- Loz amincicidoz digeridos v absorbidas en
el intestino, al llegar al higado son distribuidoz con
preferencia  al tefide rauscular, donde por  accidn
insulinica son convvertidos en proteinas (proteonénesis) y
araciaz a la pioteogénegsie secundaria a la accidn de la
meulina no sélo se evita 13 formacion de qlucosa a partir
de compuestes que ne sean hidratos de carbono
Jaluconeogénesis] o la formacidn de  aminoacidos
energéticos  (capaces de incorporarse  al ciclo
tricartioxilico] sino que también bloguea la sintesis de
amincdcidos cetdnicos periudiciales para el orgarismo.
Metabolizmo de la insulina.- Los pasos del metabolisrna
de la insulina se describen a continuacidn:

3] Los estimulos fisioldgicos en la zintesis de la insulina
son: factores gastrointestinales como la concentracion de
glucosa y de aminoacidoz en la dieta » estimulos
haimonales  (secietina, pancreocitomina » alucagon
intestinal); estimulos neurngenicos; estimulos
hipotaldmicos y el calcio que interviene en farma directa
como mediador de: 1a sintesis de insulina.

b) Posteriormiente se estimula el A0N 3 nivel nuclsar
codificando el mensaje para formar una prehormona,

2
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despugs i accidn  enzimdtica  (tipsina)] se da la
separacidn de la prehormona, quedando asi en forma
activa » almacenandose en los granulos del aparato de
Golgy.
c] Las vesiculas que contienen los granulos de insulina
migran hacia la pared celular.
d] &1 ser liberada la inzulina {mecanisma de exocitosis). el
953 se une principalments a la albumina, quedando en
forma inactiva como reserva. Menos del 522 queda libre o
activa.
e} La parte activa de la insulina actua a nivel del érgano
blarico por mecanicmos propios de la merbrana, a traves
de receptores especiticoz para la insulina. el cual actda
et loz mecanismos  reguladores  del  metabolismo
internedio a rivel del citasol.

f} La degradacién de la insulina se lleva a cabo en el
higado.

a) La eliminacion de la insulina se efechla en el rifidn.
En el inicio d2l proceso esta involucrada la disminucion
cuantitativa » cualitativa de la insuling, asociada a un
factor de sobrecarga comn infeccion, obezidad o stress.
Esto ocasiona cambins dentro del  metabelizmo
intermedio.

La falta de accién de la insulina. provoca que el
hepateccito deqrade el glucdgeno por medic de harmonas
denominadas antinsulinicas. tales como catecolaminas
(adrenalinag). glucagon ¢ carticol, lo que ocasiona un
aumetito en Ios niveles de glucosa plasmatica. Mo sdlo
se detiene la lipocgénesis sino se inicia mavor dearadacion
de triglicéridos. Este proceso de lipdlisiz. ocasiona un
aurmnento de glicerol ¥ acidos grasos; el primero es el
poliol, que tiene la capacidad de convertirse a éacido
piruvicao y 2ste a ghusosa.

Los &cidos grasos que provienen de los biglicéridos
pasan al higado donde, entre otras sustancias se forman
cuerpos  cetdnicos. Estox  cuerpos  cetdnicos  se
incrementan en la sangre, siendo &cidos fueites que



agotan la reserva alcalina v favaecen el descenso del
pH en la sanare.

En el rdsculo se llewa a cabo la prateclisis. o que
aumenta de manera importante [os amincacidos, os
cuales incrermentan adn mas los nivelzs de  ghucosa
plazrnatica.

Los hastomos ocasionados e deficizncia de insulina,
conducen a ura etapa dermminada intolerancia a los
carbohidratos que sdla s manifiesta por cambing en los
niveles de la gluceriia. La reserva pancredtica se hace
insuficiente por lo que aumenta la glucosa plasmatica, a
tal punto que rebasa el umbral (enal, aparecierdo
eliminacidn de esta por orina v como consscusncia
diurz osmdética [poliuna), con la conziguiente péndida
de aqua v electiolitoz. siendo esto un estimulo de =l
mecanismn de la sed (polidipsial. Tormnando en cuenta la
poca utilizacién de la alucosa, ademas de los cambios
rmetabolicos en arasas y proteinas, el araanismo tiends a
recuperar dicha pérdida por medio del sstimulo del
apetita [polifagial, cin embargo contina el mismo defecto
en la utilizacidn de los nutrientes, o que repercute en el
paciente con pérdida de peso.

Estos  cambis  osmoticos ocasionados  por las
modificaciones en lps niveles de glucosa, conducen a
moditicaciones vasculares,  principalmente en  |a
microcirculacion con la consiguiente aparicion de la fase
tardia de la enfaermedad, caracterizada par neuropatia,
retinopatia » nefropatia.

Signos y sintomas.- Diabetes tipo .- Se caracternza por
la rapida acentuacién de sintomas como polifagia.
poliuria, polidipsia, pérdida dz peso y de vigor, marcada
irritabilidad. La pérdida de peso se debe a la deplesion
de aqua. glucdgeno v de los depdsitas de triglicerdos,
despugs de estos disminuve la masa muscular.  La
disminucién del plasma produce vértigo ¢ Jebilidad con
hipctensién arterial al sentarse v al poneise de pie,
pueden esistit parestesias. Cuando la deficiencia de
insulina es absoluta los sintomas antericres progresan
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rdpidarnente. lg cetnacidosis exacerta ta deshidratacidon
v la hiperozrolandad produciends anoresia, nauses v
vimitoz. Con la progrezian de la acidosis haw frecuencia
ventitatonia aumentada comd intento para eliniinar acido
carbénico.

Diabetes tipo .- El paciente generalmente tiene un
comierza insidioso v puede cursar asintomaticn. Su
principal rmolestia es la pérdida de peso, nocturia, prurito
vulvar, es comiin que el paciente padezeca infecciones
cutaneas cronicas,

Manifestaciones bucales.- El paciente diabético cursa
cor merostarnia corno consecuencia de la deshidratacion
lo cual produce disgeusia, piroestomatitis v glosadinea y
puede quejarse de sentir la boca seca. La ausencia de
saliva implica un aumento en la susceptibilidad cariosa v
estomatitis  infecciosa, ex  muy  susceptible a
enfermedades: parodontales por micreangiopatia en
patodonto.  Clinksamente se observa destruccion  det
hueso alesenlar. movilidad dentana, farmacidon de bolsas v
abscesos paradontales.

Se presenta hipertrolia de la glandula pardtida,

Los proceszos posperatorios en estos pacientes son mas
lentos e imperfectos, existe mayar riesgo a infecciones.
Se observa que los pacierites presentan alisnto cetdnico.
rnacraglnsia con identaciores en el reborde de la lengua.
Diagnéstico.- Con frecuencia el diagndstico de un
diahético es sugerida por los antecedentes de poliunia,
polifagia. polidipsia v pérdida d= peso. se comrrobora al
encontrar glucosa en orina ¥ glucosza elevada en sangie
superiores a 200 mgs ml. Para controlar la diabetes se
debe de determinar mensual o trimestraimente la glucosa
en sanare ¥ raalizar examenes mas complejos.
Tiatamiento.- Los objetives del Utatamiento son
principalmente:

1.-Evitar las consecuencias por la deficiencia de insulina
inciuvendo la hiperglucenia,

2.-Educaciarn & informacidn del paciente de su
enfermadad.




3.-L.ogrm ¥ mantenirmientn del peso corporal,

4 -Limitaciones del consuma de alcohol.

8.-Tratamisr thes tarmacoldgicn gque consiste en
adriniztracion de insulina o hipoglucermiartes orales, Las
necesidades del tratarmierto Farmacoldgico e basan =n
el tipo de diabetes y {a necesudad de mantener la
glucernia. Se administran bipoglucemidartes orales: en
pacientes  diabéticos del bpo I [sulffonibreas »
biauanidas) v en paciertes diabéticns higea | 2 administra
insulina erdgena.

La insulina esta indicads en paciertes juvenies y en
pacientes donde la dieta » loz hipoglucemiantes nn han
sido eficaces v en pacientes con propensidn a la
cetoazidasis

Existeri en =l mercado imsulina: de  accién répida.
irterrnedia v prolongada = inzulina cristaling e caso de
uigencias en pacientes con cetnacidosic. Ev forma inicial
el tratamiento con inzulina en adultoz no obesos es de 20
unidades de inzsulina intermedia por via subcuténeza
aproximadanierite 203 miutos despues del desayno. Los
diabéticos obesas tipo I, er lo: que es mds prabable la
rezistencia a fa insulina, puede iniciarse &l hratamienho
con dosis algo mavares (259-20 UL Laz dosis deberan
aumentarse gradualmentz a intervalos de varos dias a
una sernania. con nwdificaciones de ro mas de 5-10 UL
La insuiina répida puede ser administrada por via
subcutdnea, intranmiscular o intravenosa. Las msulinas
de accidn intermmedia se aplican por via subcutanea »
s6lo en casos determinados por via intrarmuscular.
Complicaciones.- Ademas de los cambios cranicos
pueden agudizarse estos sigrios v sirtomas proveocar un
coma cetdnico n no cetdnica.

El coma ceténico {cetaacidosis _diabétical - Aparecs
asociado con la suspension del katamiento por insuling o
a consecuencia del stress Jinfeccidn, ciragia » de lipo
psiccldgico) en pacientes que siguent tomando insulina
(disbetes tipo ). Los cambios hormonalss mas
caracteristicos son la disminucidn de oz niveles de
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insulina v aurnents de la cancentracidn de glucagon. El
shress estinula la secrecidn de glucagon a consecuencia
del aurmento de la liberacidn de «catecolaminas, que
actian directamente en la célula @ o por blogueo de la
secrecidn enddasra de la insulina, debido a estos
cambio: de la wading v del glucagon, los githuas de
alucoreoggere:sis aurmentan v se trastomns la utilizacidn
periférica de la glucosa.

La hiperglucernia arave s produce con didresis nsmdtica
[poliurial, dezhidratacidn vy deplesidin del wolimen. Los
miveles mapores del glucagon inhibern la formacidon de
malbnilZand v aumentan los niveles de carmnitina en el
tigado. Estos carmbios hacen desaparecer ef bloqueo de
penetracidn Jde acidos grasos hacia la mitocondria, y
pemiten que estas sustancias se owiden para fommar
cetonas.

La dizrinucicn de las niveles de insulina causa un
aumerto en la lipolisis y suministro mé&ximo de acidos
grasos libres al higado. &l haber niveles plasmaticos muy
altos de acidos qgrasos, se satura la via de oxidacidon y
esterificacion del hepatocita, lo que conduce al higado
graso = hipertrigliceridemia ademas de la cetoacidosis
Las caracteristicas clinicas del coma cetdnica incluyen
anorexia, nagsea y» vomito vy poliuria. Los pacientes
ausperden el tratamiento por insuling al iniciarse el
vémito. pues temen la hipoglucemia. Si no se emprende
el tratamiento rapido. los siganos progresan a mareos
ortostaticos y en ocasiones alteran el estado de
conciencia. El ritmo de progresidon de los sintomas es
~artiable, algunos paciente: refieren un curso de 2 dias,
mientras que atros de 12 horas. Los hallazgos fisicos
incluyen respiracidon de Yussmaul y datos de deplesién
del valumen. El pH sanguinezo por lo regular es menor de
7.2

En forma caracteristica la acidosis metabdlica puede
explicarse por el aumento de niveles plasméticos de
cuerpnsz cetdnicos, acetoacetatos vy beta-hidroxibutirato,
perc tal wvez coexista la acidosis lactica por riego tisular
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deficiente en pacientes cor deplesidn grave d= volumen
€ hipotension,

£l bloqueo de la penetracién d= Ia glucosa en las células
produce un desplazamiznte de agua hacia el espacio
extraceldar v dieminucién modesta de la concerdracidn
sérica de sodio.

Tratarniento.- El tratamiento del coma cetdnico incluye
sustitucion del wvolumen, administracidn de insulina g
sushitucidon de potasio  fozfato. Los liguidos intravenosos
iniciales deben consistir en uno o dos litras de solucidn
salitta normal o selucidn de Rirger con lactato que ze
administren con rapidez. La necesidad de administracidn
continua de selucidn zalina varia segun el grado de
deplesiérn del vaolimen. En forma simultéansza  debe
admiristrarse por via inttavenosa todas las horas 50 U de
insulina regular. Dieberd administrarse bicarbonatn sédico
intravenoso para aumentar el pH. Deberd iniciarse la
administracidon de solucion glucoszada al 5% cuando la
aglucosa plasmatica disminuya la cifra inicial.

Coma no _ceténica (hipetosmolar).- Suele ocurmie en
diabéticoz tipo . La diuresis duradera de zolutos por
glucosuria conduce a la deshidrataciin grawve y deplesion
del wolumen.

El raotivo por ef cual las pacientes no sutren cetosis es
por una prizbable secreion de insulina en el pancreas.

El coma hiperosmolar pued= dssencadenarse por
hiperalimentacién, dialisis, alimentacidn por sonda  sin
agua libre suficiente » medicamentos coma  manitol,
esteroides v diuréticos. Las manifestaciones neurcligicas
pueden wvariar desde una desarientacion a coma, a
menudo existen convulsiones. La mavoria de  estos
pacientes sufren infecciones graves.

Tratamienta.- Las pérdidas de liquido son enarmes, cerca
de 10 litos v deben de sustituirse con rapidez. Deberd
administrarse en farma inicial un medio normal de solucién
salina hasta que la glucnsa plasmadtica s=2a cercana a los
niveles normales.
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Tambizn z2 adrinistra insulira intravennsza de 20 a 30 U
todas las horas. En algunns estudios se ha comprobado
que siempre que se consiga un reemplazo adecuado de
liquidas, no es necesaria la administracién de insulina
debido a que hay signos de nmejoria  dwante la
rehidratacitn presentandose un nivel decreciente de
glucosa plasmatica por dilucién p/o  excresion. la
produccidn  de wea baja, hay disminucion de la
desnaturalizacidn de proteinas v gluconeogéresis,
disminucidn del nivel de acidos grasos con menor lipdlisis.
Por lo tanto laz concenttaciones plasmaticas bajas de
Jinsulina  pernférca recuperan su actividad  bioldgica
deszpués de la rehidratacidn. Se demuestra que con |a
rehidratacidr en un coma no cetdnico sin insulinoterapia
se conziques unad recuperacidn clinica y metabdlica
reduciendo el indice de mortalidad.

A menudo se requiere adninistracion de potasio, pues los
desplazamientos inkhacelulares ocurien con mayor rapidez
cuando no hay acidasis.

A, medida qgue la glucosa plasmatica disminuye por la
sustitucidin del volamen y d=l bratamiento por insulina,
puede usarse scluciones glucosadas al 5% para impedir
la hipoglucemia.

Consideraciones para el ratamiento dental.- Se debe
de eleqir el tratamiento adecuadn del paciente. si
existiera duda se recomienda la interconsulta con el
médico qeneral.

Para prevenit alguna complicacion en el paciente
didbetico. e deben de registrar sus signos vitales.
cuantificar la glucosa en sangre con una glucocinta
observar la frecuencia respiratonia. En pacientes con
diabétes tipo 1 se le debe de preguntar si su
sdroinistracion de insulina ¢ alirentacion fueron las de
costumbre.

Un paciente diabédtica controlado no  requiere  de
consideraciconies especiales. respecto a la duracidn de la
consults o tipo de procedimiento dental.  Fuede ser
mansjado como ntros pacientes. *
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Es importante terer en cuenta las citaz de  atencidn
derntal para que no interfizran con &l haoraria alimenticin
del paciente.

En un paciean diabética deben de evitarse infeccinnes
agudasz o cronicas en cualquier parte del cuerpo. puss =
aumentan log nivelrs de glucemia.

Loz apoésitos quirirgicos deben de ewvitarse wva que
aymentan la respuesta inflarmatoria ¢ retienen desechosn
alimenticics y bactenas que pueden infectar las hendas
QUInIrQicas,

r1an-=|ar al paciente diabetico controlado en las cifras
més bajas.

Mo combinar antibidticos Jdel tipo zulfas. antintlamatorioz
del tipo butazona ni calicilator con hipoglucerniantes
orales, oI queE se potencilizan sus efectos
farmacoldgicos.

Er caso de cetosis metabdlica debe de posponerse la
atencidn de agudizaciores bucodentalzs.

Un procedimienta basico c—° cortrolar el stress,

E« importante conocer las diferencias entre hIDOQIUI"EI‘nIa
e hiperglucemia. IJn fact::u inportante e &l diagnd
diferencial, e la piel caliente v seca en el pacierte
hipergiucémico. hanieda v fria en el hipoglucémico. La
presencia de olor 3 acetona en el aliento confima el
diaagndstico de hiperglucemia.

--Hiperglucemia.- El hatamiento para la hiperglucemia,
cetosis ¢ la acidosis canziste en la adrinistracidn Jde
insulina para normalizar el metabolismo v restituir los
liquidos w electrolitos pérdidas.

Paciente consciente:

En el consultono dental. el paciente con hiperghacernia
no debe de ser sometido a ningun tratamients dental
hasta que el médica general lo indique.

Pacierte inconsciente:

1.- Si el paciente pierde la conciencia en el consultario
dental, deberd de darse el soporte bésico de wida
[posicidon comoda. revisar wias adreas y signo: ~vitales)
para asegurar el fiujo sanguineo cerebral.
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5i o se recupera, pedir avuda médica.

2. Infuzidn imtravenosa. - Admiristrarle una solucion salina
rormaal oo L

-Hipoalhucemia.- El tratarniznto de la hipoglucemia en el
consultorio dental se presenta mas drastico.

La sleccidn del tratamiento deperdera del estado de
conciencia del pacients

Paciente consoiente:

1.-52 comportan estrafio; hay que determinar cuanto
tiempo ha transcurido deade que tomo su dltima comida.
Puede desarmllarse en persona  diabéticas o no
diabedtizas.

2. -Adrinistracidn de carbohidratos orales como dzucar
disuelta, jugo de naranja. refresco de cola o barras de
dubze.

3.-Se debe de quedar en observacién por lo menos 1
hora antes de retitarse del consultorio dental.

Si no reacciona con la glucosa ¥ no pudo ingerir los
alimentos se siguen los siguientes pasos:
1.-Administracion de carbohidratos por via parenteral: 1
mg de glucagon por via LM, o 50 mi de solucidon de
dextrosa al 5112 por via |V, por un periodo de 2 a 3
minutos: el paciente empezard aresponder alos 100 15
minutos y se le dardn carbohidratos orales si el paciente
las talera.

2 -Azistencia médica en caso de que se requierdn los
carhohidratos por via parenteral. 52 recomienda que e}
paciente este en reposo artss de retitarse del consultorio
dental.

Faciente inconsciente:

1.-Dar soporte biszico de wida que eonsiste en posicidn
supina, mantener vias adreas permeables y registro de
signos vitales.

2.-Pedir asistencia médica si el paciente no reacciona.
2.-Tratamiento definitive.- En un paciente diabético con
hipnalucernia se administrardn carbohidratos por via LV.
[devtroza al 50%) o por wia .M. {glucagon o adienalina).
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En un paciente irvconzcients: nunca deberd de darserls
nada por la boca.

Con dextiosa 20 a 5liml al 50% en 2 o 3 min, e paciente
serecuperaen 5 a 10 min.

E! gluzagon produce la slevacidn de glucosa en sanare v
2 IEcupera en un lapso de 18 mit, ademas se dara una
dnsis de 0.5 g de adrenalina a 13 diluciéin de 1:1000 via
subcutarea o .M. » se puede retirar cada 15 min si fuéra
necesann. La adrenalinag aumenta la  concsntracion
sanguinea de glucosa.

Hipertiroidismo.~ El término tirotosicosziz indica una sarie
de trastormos clinicos debidos por la concentracidn alta
de tiroxing bbre o tivodotiroxing. Esta relacionada con el
crecimienta difuzo de la tiroides, hiperactividad de la
aldndula v precencia de anticuerpuas contra fracciores de
la glaridula tiroides. Este trastornio tiroideo
autoinmunoldgico se denomina snfermedad de Graves.
Etiopatologia.- El hipertiroidicrno se presenta entre la 3ra
v dta decada d= la vida, es s frecuente en mujeres. Su
causa principal s por un trastormo central en el cual hay
una interupcion de los mecanismne que eaulan la
secresion de la hormona, esta falta homeostatica se debe
a la sobrepraducciéon de hormona estimulante d=| tiroides
[T5H] o la hiperfuncidn de la glandula tircides,

Al igual que la horrmorna estimulante del tiroides hay una
proteina gque estimula la liberacidn de la hommong, gue
actius zobre la agldnduia tiroides para la  captacion
elevada de yodo., esta aumenta la actividad de la
alandula produciendole una hiperplaszia.

Eri la patologia del hipertiroidisma esizte en la sanare una
sustancia anormal [LATS long acting thyroid stimwlater)
dotada de una accidn parecida a la hormona estimulante
del tiroides, con la consiguiente apariciéh de bocio v
secresion tiroidea. EILATS es una glebulina g prnducida
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par los linbocitos, la cual es un anticuerpa dirigido contra
los antigerizs tiroideos) . La hiperactividad del tiroides es
independizntz de la adenchipéfisis, autonomia que
queda r=tlejada en la imposibilidad de inhibir mediante la
T3 la zaptacidn tirmidea de yodo.

Es causada también pce neoplasias hipersecretoras en el
hipotdlamea v en el tiroides.

Signos y sintomas.- Los pacientes con hipetiroidismo
son inquietos, cursan con nerviasismo, initabilidad. fatiga.
pérdida de peso inexplicable a pesar de su gran apetito.
Padecen sudoracién  excesiva, movimientos rapidos
incoordinados v temblor.

Su piel ez raliente y himeda, manos y lengua
temiblorsas. Puede natarse un bocio difuso noduar, los
ojos son brilartes, mirada fija con retardo palpebral, falta
de acomodacidn, exoftalmos e incluso diplopia.

El cabello » piel son delgados con textura sedosa, en
ocasiones presenta pigmentaciones en piel p s comiin el
angioma aracneos v |3 ginecomastia.

Cursa on sialorrea, polifagia ¢ diarrea.

Las manifestaciones cardiacas varian en taquicardia,
aumento de la tensibn arterial, aumento en la
contraccidn muzcular ¥ en la fragiidad capilar; existen
desgastes en musculos » huesos [osteoporosis) son mas
propensos a infecciones, hay etardo en la cicatizacion,
presenta anemia, esta disminuida la diuresis, amenorrea,
cligairea v Jdisrinucidn del libido.

Hay alteraciones mentales desde la risa hasta el delirio,
wisomnio ¥ confusion mental.

Diagnéstico. - En las prusbas de laboratorio se registra
una elevacion de T4 y las captaciones de yodo
radiactivo y de T3, Los valores séricos de colesterol son
bajos. En ocasiones hay glucosuria v linfocitosis.
Tratamiento.- El tratamiento tiene como objetivo
detener la z2ecresidn excesiva de la hormona tiroidea.
Hay 2 formas principales para este tratamiento: La
primera es el uso de antitiroideos que nterponen un
bloquee en la sintesis hormonal. La segunda forma es
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por-medio de la ablacidon de tefida tiroideo limitarde [a
produccidn de la hormona. Esto se hace quirdraicament=
por el yodo radiactivio.

bAintes de que se empezard a emplear el vodo radiactivo,
la timidectomia subtotal era la forma  clsica de
hatamiento quirirgico, aun se usa en loz pacisntes
ifvenes en quisnes el tratamierdo anttiroiden rio da
resultado.

Consideraciones para el tratamiento dental.- Los
paciertes con una Jdisfurncian timidea serdn atendidos de
ura manera rnormal ern el consultona dental.

Si hay sozpecha de hipettiroidizrno, se deben de tomar
laz siquientes consideraciones:

1.-Consultar al médien general,

2.-Utilizar con mucho cuidsda cualquier depresor del
sicstema nervioso central [sedante, analgésico namdticos,
tranquilizantes] va que los pacientes hipertigideos son
muy senzibles & las acciones depresoras de estos
rmedicamentes » la administracion de dosis normales,
podrian causar una sobredosis.

Otraz conzideraciornes para un  hipertiroidec en el
consultorio dental ez no administrar atiopina. ya que
puede provocar una irecuencia cardiacae aumentada v
pueden precipitar una crisis tiroidea.

Se debe de utiizar una minima concentracidn  de
anestésicos locales y azpirar antes de aplicar la
ineccidn,  ademés no  s2 deben  de  utilizar
vasoconstrictores.

La wtlizacidn de ciertos fé&mnacos., en particular la
atropina v la adienalina pueden desencadenar una crisis
tiroidea.

Tratamiento de crisis tircidea

Paciente inconsciente:

1.-D ar soporte basico de vida.

2.-Pedir asistencia médica.

3.-Tratamiento definitive.- Generalmente esta
encaninado a disminuir la temperatura coerporal ¢ la
concentracidn  sanguinea de las hormonas timideas.
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Corsiste este tratamiento en colocar compresas frias. la
administracién de corticosternides, yodo y f&rmacos
antitiroideos v la restitucidn de liquidos por via L.V, para
coreqir la deshidratacion. La tormenta tiroidea y =l coma
mivedematoso comatoso tienen un mal pronéstico.

Enfermedad de Addison.- Se debe a la hipofuncion
primaria crénica de las cortezas suprarrenales.
Etiologia.- Laz causas de la enfermedad de Addison
son; la tuberculosiz suprarrenal masiva en ambas
glardulas, la atrofia primitiva de las mismas, amiloidosis,
sifilis, histoplasmozis, metastasis cancerosas,
degeneraciin grasa, embolias arteriales. Se han
mencionado casos familiares y otro: asociados a lestones
del sistema nervioso.

Fisiopatologia.- Para que la afeccidn desanole
marifesaciones clinicas evidentes, el procezo debe
haber destruido por lo menos el 930% del tejido
supramnenal.

La atrafia primitiva o idiopitica se distingue del resto
porque se limita a la corteza supranmenal, dejando intacta
la meédula ¥ se cree que su patogenia sea autoinmune, ya
que ze hallan en el suero anticuerpos antisuprarrenales
que coexitten con anticuerpas dirigidos contra otras
esttucturas enddcrinas [tiroides) o no enddcrinas{mucosa
gastncal.

Signos y sintomas.- Su sintoma principal es una
debilidad muscular progresiva con fatiga fisica. sobre
todo por ia tarde, apatia intelectual, disminucién de la
memoria, cefalalgias, El pacientz es nerviose, imitable,
riegativista.

Falta de apetito. eructos. nauseas. diarrea, dizsminucidn
de peso, Hay hipoclorhidria o aclarhidria con disminucidn
de la motilidad gasticintestinal v frecuente dianea
estezatorreica. Tienen hambre de sal, calambres.
Disminucion de la pilosidad axilo-pubiana (es tipica la
caida del vella corporal en las axilas sobre todo en
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mujeres] con  aparicidn de pigmentaciones cutdneas
pardas caracteristicas en las regiones del cuerpo
descubiertas expuestas a la luz como la cara, cuello.
dorso de las manos, en partes sometidas a presiones
mecdnicas como la cirtura v en las zonas cutdneas
fisicldgicamente  pigmentadas  como  las  pliegues
cutaneos de la fexidn palmar, los pezones, los drganos
genitales v las marnjenes del ano, también se pueden
prezentar manchas pigmentadas pardas en las mucosas
bucal, labial, palatina, gingival, lingual y conjuntival. El
pigmento es malanico, carece de hieno y ze tialla en las
capas profundas del cuerpo de Malphigi. La intensidad ¢
zxtension de la superticie pigmentada aurnentan dursnte
la erfermedad dando un aspecto muy bronceado y hasta
neagmide. aunque a veces 2l aumento de la pigmentacién
permanece limitado.

La hiperpigmentacion se debe a una escesiva secrecion
adenohipolisiania de hormona adrenocorticotrdfica y de
hormona melanocitcectimulante, al fallar el freno pernférico
dado por un nivel plazmatico disminuido de cortisol.

El corazén es pequetin, el electrocardiograrna muestra
anomalias » la tensior arterial se reduce .

En etapas avanzadas hay amenorrea e impotencia,
Sufren con frecuencia lipotimias » ataques sincopales,
crisis hipoglucémicas en ayunas o 2-3 horaz posteriores
tras comidas ricas en carbohidiatos con  debilidad,
harmbre, sudoracdn, temblor pérdida de conocimiento con
o sin convulsiones.

Mo rara vez sobrevienen por stress laz crisis addizonianas
caracterizandose con hipo. vomitos incoerciblez, fuertes
dolores abdominales o lumboabdominales con parestesia
intestinal, deshidratacién v colapso, en ocasiones con
muerte,

Diagndstico.- Se da por la pigmentacion ¢ sus
localizaciones peculiares. basado en la astenia muscular
e hipotensién.
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Tratamiento:
1.-Terapeutica sustitutiva con la hormona especifica.- La
gléndula suprarenal elabora 3 tipos de  hoironas
Iglucocorticoides y mineralocorticoides) se sustituyen:
Cortizona 25-37.5 m3 en dosis fraccionadas.
Hidrozortisona 30 ma diarios en dosis fraccionadas.
Predrisana 7.5 mg por dia
Tomarlas con la cormida v la dosis mayor (25 mg) por la
mafiana v el resto [12.5 ma] en la Gitima hora de la tarde.
La cantidad de cortisona no sustituye la  accién
mineralocoticoide de la glandula. por lo que se administra
la hormona complementaria Safluorhidrocorticona por via
%.0. 0.1-0.2 mu; parenteral de 2-5 mqg de acetato de
desoricorticosterona por dia por vial.M,
Complicaciones de la terapéutica con cortisona: vlceras y
gastritis; con administracién de 9afluorhidrocortisona o
desoxicorticosterona se produce edema, hipertension.
cardiomegalia. msuficiencia cardiaca congestiva,
debilidad p» pardlisis progresiva, por lo tanto hay que
vigilar la presion arterial, peso corporal, reakizar
electiocardiogramas en serie,
2.-Tratamiento dietético.- Sdministrar abundantes hidratos
de carboro para contrarrestar la tendencia a la
hipoglucemia., aportar protemas para compensar la
discreta hipoproteinemia, dieta rica en qrasas para
coneqir la tendencia a la hipolipemia ]
hipocolesterinemia,  alimentos  ricoe en sal  para
contrarrestar la pérdida de Na. vigilar gue la dieta sea
pobre en K v dar abundantes vitaminas C.B, p E.
3.-Terapéutica etinlégiza.- Si se sospecha sticlogia
tubenculosa 2 debera dar medicamentos
antituberculosos.
Deben portar identificacion meédica y  saber
autoadministrarse corticosteroides.
Problemas terapéuticos especiales.- Antes de cualquier
operaciin o extraccidn dental se admnistraran excesos
de esteraides un dia antes y el dia de la ciiugia. pata en
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el posoperatorio ir disminuyendo la dosie hasta alcanzar la
medicacion diaria habitual.

Sindrome de Cushing.— Es la excesiva produccién de
glucocorticoidzs por parte de la corteza suprarrenal.
Etiologia.- Puede ser primario, Jdebido a una afeccidn
de la misma glandula suprarrensi {adenoma, carcinoma,
hiperplasial, o secundario a una hipedunciérr  de la
adenohipdfisic por existencia de wr adencma hipotiziarks
basdfilo, lo cual provvaca que seqreque gran cantidad
de hormona adrenocorticotrdtica (SACTH] o cual anigina
una bhiperplasia corticosupraneal bilateral, darndo onigzn a
un cuadro clinico idértico al sindrome de Cushing, pen
lo lamarnos enfermedad de Cushirig.

Signos y sintomas.- Suele observanze entrz los 20 y» 30
afinz de edad, con mas frecuencia en mujeres, pero
tarnbién afecta a los hombres.

Comisnza por astenia intensa [(producida porque la
neoglicogenia esteroidea funde las proteinas para formar
con ellas glicogeno v grasa). puesto en cuclilas no
puede ponerse en pie (iniopatia cartisdlical, cefalalgias,
dolores dseons, deformacidn de cara (congenstiva e
hinchada) con obesidad facial (cara de luna llena). de la
nuca & del tronco. pero no de las extremidades. Se
observan  estrias cutaneas  fojoazuladas  tipicas,
producidas por la atrofia de la piel, en la pared abdorminal,
en las caderas, los brazos, hombroz v cuello. La piel s
atrofia, se wvuelve apergamninada, dejando transparentar
las veénulas, es rojiza en los estremos sobre todo en
codos v (odilas. Presentan acné. En las mujeres se
presenta hirsutismo. La piel es fina y billante.

Se presenta osteoporosis en la columna vertebral, en las
costillas, dolores ostedscopns con propensidon a las
fracturas esportdneas v a la cifosis. Es  muyw
caracteristica la giba de grasa que presentan al
comienzo de la columna dorsal.
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Presentan hipertension arterial con hipertrofia cardiaca.
Hay tendencia hemosragipara (piel, fosas nasales,
érganos genitales, pulmones] por fragiidad capilar.
Presentan poliglobulia, hipercolesterinenva, glucosuiia,
amenorrea, impotencia por hipogonadismo  esteroideo
inhibidor.

Presentan poliuria » polidipsia.

Estan predispuestos a carcirmmas, infecciones, fracturas,
accidentes wvasculares. ¥y ho se producen mejorias ni
curaciones: espontaneas.

Diagnéstico.- Deperide de la demostracion directa o
indirecta de ur aumerito en la produccidon de cortisol en
ausencia de  stress, en excesa dia y noche
continuament=, mas de 30 mg al dia

Tratamiento.- En caso de tumor hipofizarno se procederd
a la hipofisectomia o puede darse radioterapia pituitaria
profund.a.

De existir un tumor suprarrenal, se extirpara, prosiguiendo
despuigs de ello con una terapia cortical sustitutiva, pues
la glandula restante suele estar atidfica.

En las hiperplasias bilaterales se combinardn la wradiacion
hipolisaria con la suprarrenalectomia subtotal o total. Las
dosis  sustitutivas  de corticoides en los dias
posoperatonos seran superiores a las acostumbradas en
cirugia suprarrenal v se daran 300 mg de cortisona el dia
de la intervencidn, 200 myg al siguiente p después 150 mg
v 100 mg €l cuarto y quinto dia. prosiguiendo con 75 mg
durante una semana. La dosis de sostén una vez
recuperado el paciente serd de 50 a B0 mg diarios de
coitisona.

Los efectos catabdlicos de los glucocorticoides se
contramestan con testosterona o esteroides
anabolizantes (norandrostenolona 25 mg dos veces por
semana). )

La retencidn hidiosalina disminuge con los diwréticos
tiazidicos, ques a veces causan mayor debilidad muscular
al acentuar la hipotasemia, por lo gue conviene dar
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suplementos de potasio v comer abundantes frutas v
verduras.

Sindrome de Cushing.-Hipersecrezion del corhzol
Sindrome de Addizon.-Insuficiencia adrenocortical.
Consideraciones dentales terapéuticas.- Se
moditicard el tratariento en paciertes que esten
recibiendo corticcterapia.

Se deberd de hacer o siguiente:

1.-Complementar la evaluacidn médica y dental.
2.-Elabnracién de un plan de tratariento provisional
3.-Antes de empezar el tatamiento dental, consultar al
médico.

Los pacientes con sindroms de Cuzshing raueren por
septisemia, por lo que se debe de premedicar con
antimicrobianos preopratorics y posoperatanins (minimo 5
dias antes » 10 a 15 dias después de la intervencidn],
ademas es importarite regular la tensian arterial y utilizar
anestésicos sin vasoconstrictor.

Manejo:

El paciente con sindiome de Addiscn estd en peligro de
morirse por una deficiencia de galucocorticnides, la
pérdida del liquido extracelular v la hiperzalsemia,

E! tratamiento consiste er;

Paciente consciente:

1.-Suspender el tratamiento dental. Se sospecha de una
insuficiencia suprarrenal por la confusion mental, natisea,
womito v dolor abdominat ¥ por la secresidn de
glul.ocortlcoudev o 20 mg de mas cortisona.

2.-Registrar sugnm y sintornas [presion artenial sustollca
aumentada, presidn arterial diastdlica disminuida)
3.-Posicidn del paciente (supina)

4. -Botiquin de urgencias: Administracion de oxigeno en
la cara con una mascarilla o capuchdn nazal con un flujo
de 5 a 10 liros/ minuto.
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B.-Administracion de glucocoiticosteriodes:
Succinato sddico de hidrocortisona [polva p liquido) se
hace la mezcla v se administra por via LV. en 30
segundgo, oz 100 mg de hidrocortisana.
B.-Solicitar asistencia médica.

Paciente inconsciente:
1.-Reconncimiento de paciente, sacudir al paciente y
gritarle.
2.-Colozar al pacierte en posicidn supina.
3.-Soporte basico del paciente.- Abrir vias aéreas
supefiores coh la posicidon de la cabeza hacia atras.
veriticar la entrada de aire v la respiracidn, dar respiracidon
artificial v caontrodar ba circulacidn,
4 -Botiquin de wurgencias, Admmistiacién de oxigeno,
podrd usarse amoniaco en este momento.
Sino se recupera, seguir los siguientes pasos:
5.-Pedit asistencia médica » mientras llega revisar el
expediente del paciente para ver la causa de la crisis.
6.-Admimistracidn de glucocorticoides por via LY. o {.M.
de 100 rmg de hidiocaortisona.
7.-Medicamentos adicionales (vasoconstrictores)
8.-Translado a un hospital.
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Capitulo 6 Complicaciones por la
administracion de

.

. farmacos
La administracidon de farmacos tiene un lugar muy
importante e la odontologia. Loz anestésicas locales, los
antibidlicos ¥ analgésicos son los medicamentos més
usados por el odontSlogn. El uso emxagerado v el mal
emplea de estos, es contecuencia de reacciones
iatrogénicas .

Cuando se administra cualquier medicamento  es
necesaric observar 2 tipos de accioness:  acciones
deseables que son las que se buscan clinicamente 1
arcciones indeseables que son las reacciones adverzas.,
Cuando se utiliza mas de un medicamento 2n un misma
paciente, laz reacciones pueden ser completamente
independientes unas de olras. Muchas veces, =l efecta
combinado puede ser mayor que el que se obtendria con
un medicamento sdlo o bien puede tener efecto menor st
se administrars sdlo.

Sumacién.- Cuando el efecto combinads de 2 drogas es
la suma algebraica de sus acciones individuales, sea
cual sea el modo de accion.

Sinergia.- Se piesenta en aquellos casos en los cuales
un redicaments aumenta la azcién de otro moadificando
su destruccidn o aprovechamientn. En este casn, el
efecto combinadao de los productos seria mayor que la
suma del efecta de cada uno.

Antagonisma.- El antagonismno medicamentoss pueade
ser de diversos tipos:

Antagonismo  gquimico.-  Un  medicanmento puede
combinarse con olio en el cuepo, esta es la base de
accion de los antidotos quimicos.

Antagonismo fisiclégico.- Dos medicamentos pueden
influir un sistema fisiolégico en sentido opueste, es decir
un medicaments contrarresta el efecto de otro.
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Antagonizmo farrmacoldgico.- Dos medicanientos pueden
establecer competencia para un mismo lugar receptor; el
miembro mas débil o inactivo del par. impide ef acceso el
medicament mas potente.

Interacciones de los medicamentos.

Una drona pusde tener interaccidn con otra por diversos
mecanizmos: 1] Absorcidn por el tubo digestivo, 2]
Fijacidr a proteinas plasméticas, 3] Eliminacidn renal, 4§
Inhibicidon Jde la desirtegracion metabdlica, 51 Fromocién
de la desintegracidn  metabdlica  por  induccidn
enzimatica, 5] Alteracidn del cuadro de electrolitos.

INTERICCION DE WEDICANENTOR

]
Medicamentos Beclow

Acpirina  Anticoeguiante Mayor posibilidad de hemorragia
Corticosteroide Disminuye ef efecto de la aspirina
Indomatacina  Menor absorcién de indometacina
Naproxén Disminucioa vida media de naproxén
Sutfoniliraac Intensificacion del efacto hipoglucemiante
Fenlbutazona  Disminuye el etectn inco-sinco de gran—

dos dosis de agpirina

Imensidad de la nctividad anticongulante

Indumeta- Anticoagulante
cina
Naproxén Anticoagulante Intensificacion do! efecto anticoagulante

Hidantoina Se intensifica la toxicidad de la hidantoina
Sulfonamidac  Se intencifica ia toxicidad de sulfonamida
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e T
Wedicamentos

Hertrs

Analgésicos Baribstinco Hipotension y depresidn del SNC
narcbticos Benzodia— Intensificacién de la depracion del SNC

cepinas
Fenitbutazo-  Insulina Intensiticacion del efecto hipoglucemiante
na Sullonilirea Intensificacion del efecto hipoglucemiante
Antictaguianies
Hedicamentos Hleelce
Anticoagu-  Alcohol tnhibicidn del efecta anticnagulante
lantes Barhitiricos  Inhibiicion del eleclo anticoagutante
carbamace-  Inhibicion del efecto anticoagulante
pina
Cadicoste - Inhibicion del efeclo anticoagulante
roides
Rifarmpicina  inhibiicidn del efeclo asticoagulante
Estoroidas Patencializn el efecto del anticoagulante
Antibiticos  Potencializa el efacto det anticoegulante
Digitaliicns  Bredicardia intensa
Ansgohition
edicamentes Hecles
Ansioiiticos  Alcohal

Clonecepam
Benzodiece- Feritolna
pinas

Inten aificacian de la depresian del SNC

Intensificacion de la depresion det SNC
Puede aumentar los niveles de fenitofna
on sangre y praducis toxicidad
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Anticolinérgices

Nedicamentoy Efectos
Anticoli-  Antihistaminico Vision borrosa, esirefiimiento, taquicardia
nergicas y refencion de onina

Mepariding  Intonsifica los efoctoc enticolindrgicoe
Alropina  Amanladina  Taquicardia e hipotension artorial

Inliconwilsvos
Bedicamenlos Meclos

Clonacepam Antipsicotico Intensificacion de la degresiGn det SNC
Alcohol Imensificacian de la depresion del SNC

Barbitiricos  Intensification de la depresida del SNC
Narcéticos  Intensiticacian de la depresion del SNC
Hipndticas  Intencificacion de la deprocidn dal SNC

anituinu Alcohol Disminucion def ofeclo anticonveisive
sodica Anticoagu— Puade ofigines efectos t0xicos
lantas

Acpirina Puade originars ofactos Wxicos
Benzodia — Puede angines efeclas thxicos
cepinas

Insulina Puede pradudr hiperglucemia

T,
Nedieamen Pecto

Antidinbéticos Adrenalina Efecto hiperglucémico
Caorticoste - Efectn hipsyglucemico
10ides
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Jntihisiaminiens

Medienmentra Heetra
Antihistamf- Alcahal Intensificacion de la depresian del SNC
cas | Barbitdricos  Intensificacian de 1a depresion del SNC
Anticolingr - Intensificacion del efecto anticolinérgicn
gicas (xerostamla. retencitn de arina, efectas
oculares, taguicardia, estrafiimiento)
Enzimas —  Disminucién de la eficacia de astos far-
hepéticas, gri- macos
seafufvina
anticnaqulan-
fes orales.
Antihiperiensivos
Netlicamenios Efecios
Motildopa Anestésicos - Hipotansion
gengralas

Propanolol Hipotension

Propanoial Aminofilina Dismincion da los sfactos de ambos farma-
cos

Digitaliticos  Bradicardia

Barbilan
Medicamenios Herins
Barbitérico Aleohot Depresion del SNC

Anticoaguiante Disminucién da eficacia de! anticoaguiante
Corticosteroide Disminuye el efecto corticosteroide
Antihistaminico Depresian del SNC

Narciticos Depresion del SNC

Tranquilizan—~ Depresian dal SNC

tos menores
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Jntibitios
Nedicamenlos Hlecloe

Aminoglu- Anestésicos, - Produce parAlisis tospiratoria
cfisidos  mianelajantes
Antibicticos — Produce intensidad del bloqueo newomws-
polipéticos culary riesgo de nefrotoxicidad
Anticoaqulantes Intensidad del efecto hipoprotrombinémico

ingaribles
Anfateri—  Digitaliticos Hipopotasemia
cina B
Celaloridi- Aminoglucdsido Intensificadcon de la nefrotoxicidad
na Diuréticos Intensificacion de la nefrotoxicidad
Eritromici- Clindamicina  Astagonismo en algunas infecciones
na Penicilina Disminucion del efacto de penicilina
Antihitiens
Nedicament o Pectas
Cloramfeni- Anticoaguianie tensificacion del efecto anticoagulanta
col Fenitoinn Aumento de la vida mediay los niveles sé-

ricos del anticanvulsivo
Penicilina Antagonista de efectos bactericidas de ia
peniciling
Lincomicina Ertromicina Antagonismo mutuo
Peniciline  Tewraciclina interfarencia en al actividad bactericida de
la penicilina
Tobaciclina Anticoagulante Disminucion do Ia protrombina plasmética
Antiicidos Dismiaucidn de su absorcin
PAS Anticoagulan- Intensificacion del efecto hipoprotrombiné-
tes nralas mico
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Diuréices
Nedicomentox Flertns

Diuréticos Antidiabéticos Efecio hiperglucémico
Antihipertensivo Intensificacién del afecto antihipanansivo
Cotticosteroide Intensificacion en la pérdida de potasio.

Hormonas
Wedicamentos Pecloy

Corticostaraide Acpirine  Mayor efacto ulcardgeno y disminuye ol o-
focto da la aspirina
Antidiahati- Disminuye el efectn antidiahético

w
Estragenos  Anticoagu- Disminuye el efecte anticaagulante
lante
Vilaminag
Medicamentos Heele
Yitamina B12 PAS Pasible anamia megaloblastica

_ Neamicina  Deficiencia de vitsmina 812
Vitamina C  Cloramfeni- Potencializa a! efecto anticcagulante
col
Aspirina Potenciliza o efecto anticoagulante con
hemorragiaintensa

Adminijsiracion de los medicamentos.— Se reconoce que
la mayoria de las veces, las reacciones adversas a los
farmacos {(RAD] estan relacionadas con la administracidn
de una sobredosic. Esta sobredosis puede ser abscluta
|excesiva cantidad de un agente} o relativa [la dosis
terapéutica normal para la mayiaria de los pacientes, pero
para cierto paciente es una sobredosis). La via de
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adrainistracion tiene un efecty en la cantidad v gravedad
de los RAD: las reacciones graves a los medicamentos
se nbeervan mas frecuentemente cuando se administra
por via parenteral que por otras vias. Cuando se
piescribe cualquier farmaco a un paciente se debe de
eleair con cuidado la via apropiada de administracidn.

Mo todos los medicamentos pueden ser administrados por
cualquier +ia. Lna regla general en la administracidn de
medicamentos es: si un farmaco es clinicamente efectivo
cuando =s administrado por via enteral entonces se
debe preferir la via parenteral.

La mayoria de las reacciones a los medicamentos no
ponen en peligro la vida del paciente. Sin embargo, hay
varias que pueden hacerlo debido a que la situacidn
requicsie ur tratamierto inmediato v efectivo para la
recuperacion  total del paciente. Estas incluyen la
regaccidon por zobredosis v la respuesta aléragica. En el
consultorio dertal en cuestion de urgencias e podiia
presentar una sobredosis, alergia o idiocincracia.
Sobredosis.- 5 refiere a los sintomas que se presentan
corna resultado de una sobreadministracion absoluta o
relatrsa del medicamerto gues produce concentraciones
elevadas de =ste agente en la sangre.

Slergia.- Se define como un estado de hipersensibilidad
adiuirida 3 través de la esposicidn de un alergeno.
Clinicamente se puede manitestar de diferentes formas.,
estas incluyen fiebre, anginedema, wrticaria, dermatitis,
depresidn de= log érqanos hematopoyéticos,
fotosensibilidad ¢ anafiiasia.

Idiasincracia.- Susceptibilidad anomal a  famacos.,
proteinas u oo agente paiticular que es peculiar del
individuo.

Urgencias relacionadas con drogas.- La principal causa
de situaciones de urgencia relacionadas  con
medicamertos en el consultoric dental es la
admitiistracion de anestésicos.
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Las (eacciones paicdgenas gus w2 observan ez el
sincope vasodepresor v el sindrome de hiperventilacion
entre las urgencias mas comunes en la practica Jdentad
Estaz reacciones tambign puedzn abservarse duranie ia
administracidn pamznteral de cualquiz farmacos, donde se
este implicando aguja 4 (eringa.

Farmacos mas utilizados en odontologia.- En la
profesion dental se utilizan 4 categorias principales de
rmedicamentos:

Anestésicos locales Grupo amida: Lidocaina, mepivacaina, prilocaina
Grupe éster: Propaxicaina y procaina

Antibidticos: Peniclina G. pentcilingV. ampicilina. erittomicina.
glindamicina y cefalosporinas

Analgésicos: Aspiring, dipirona y codelna

Ansioliticos: Barbitdricos

No barbitiricos

Reacciones por sobredosis de fammacos.- Una
teaccidn  por sobredosis es  causada par una
concentracion sanguinea del medicamento
suficientemente alta para producit efectos adversos en
varios drganas v tejidos del cuerpo.

En odontologia se usan drogas con un  potencial
significativoa de sobredosis. tales zonm: los anestésicos
locales, wvasoconstrictores, hipnéticos sedantes u
analgésicos narcdticos.

Reacciones por sobredosis a los anesiésicos locales

Los anestésicos localzs son los mas empleados en
odontologia, loz cuales pueden provorcar sobredosis de
acuerdo con factores predisponentes, que pueden ser
relativos al paciente o al medicamento.

Eactores del paciente.- Esto: factores son aquellos que
alteran la reaccion de los individuos a la misma dosis de
los medicamentos. Entie ellos encontramos a la edad
(disminuir la dosis en personas menores de & afios v en
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rayores de BS). peso corporat [meentras menor sea el
peso mayor serd el riesgo), presencia de patologia {por
ejemplo en enfermedad hepética, insuficiencia cardiaca
congestiva, erfermedad pulmonar]. genética {por ejemplo
en presencia de colinesterasa atipica), actitud mental (la
ansiedad disminuye el umbral convulsivo}

Dosis minima recomendadas de los anestésicos
locales.

2%pura 254con vacoc, Ipura 2%con vasoc.

Peac del{ Nimera de Namero de Numero de Namere de
pac.en | carfuchos carluch riuch cort ]
kg.

am 11 17 L1 1.5
18.16 2.2 35 2.2 13
21.24 13 53 33 54
3632 44 71 [ X ] (11
45.40 5.5 8.8 55 (]
54.48 §.6 10.6 6.6 10.0
72380 8.3 138 74 1.1
o més.

Las dosis indicadas son para pacientes normales,
considerando para: Lidocaina 2% pura se administraran
de 2.0 mg/lb hasta 300 mg como maximo,

Lidocaina 2% con wasaconstiictor se admindstrardn 3.2
nmgslb hasta 500 mg cormo ma=imo.

Mepivacainag 3% pura z2 administrardn 3.0 mg/lb hasta
400 mg como masimo.

Mepivacaina 2% con vasoconstrictor se administratdn
3.0 mgslb hasta 400 mg como maximo

gSTA TISS W8 BT
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Factores del medicamento.- Este segundo orupc se
relaciona con el sitio de administracion, la naturaleza de
medicamento [vazodilatadores aumentan el riesgn], dosis
del medicamento (una rmapor dosis aumenta el riesgol,
vasculatidad del lugar de inyeccidn [mayor vasculandad.
mayor riesgn], en prezencia de  vasoconshictor
[disminucion del riesgo).

Para poder prevenit un reaccidn de sobiedosis es
necesano realzar una evaluacion minuciesa dei paciente
antes del tratamiento dental » una técnica corecta de ia
administracién del medicamento.

Antes de administrar o prescribir cuabjuier famaco a un
paciente. se debe preguntar si esta tomando algun
medicamento, si ha tenido alguna reaccidn con su
administracién.

Se le debe preguntar al paciente: ;iTiene o ha tenido
alergias. asma o fichre del hena. urticaria o cualquier
erupcidn de la piel?

{Es alérgico o ha rzaccionado en forma adversa a algun
medicamento?

Si la respuesta ha sido afirrmativa, hay que realizar otra
sefie de preguntas:

&Aué farmaco ha sido utilizado?

¢Culal fue la cantidad de farmaro administrado?

éla solucion que se le inyectd contenia vasocontrictor o
conservadores?

¢Esta tomando cualquier otros medicamento?

¢Cual fue la secuencia cronoldgica de los eventos?

¢En que posicidn estaba cuando tuvo lugar la reaccién?
¢ Como se manifesto la reaceidn? ;0ué pasd?

SO ué tratamiento recibig?

¢Fueron necesarios los servicios del personal medico o
paramédico?

{Fué usted hospitalizado?

¢Eudl es el nombre v direcciin del dentista, médico u
hospital que lo trato durante ese incidente?
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Etiologia:

Alteracidn_de la biotransformacion v eliminacién.- Los
anestisicos locales del tipo éster son sometidos a una
rapida biotransformacion en la sangre v en el higado.
esta inactivacion esta dada por la hididlisis del acido
paraminabenzoico por la enzima seudocolinesterasa.

Si la seudocolinesterasa atipica esta presente en las
pruegbas sanguineas, la administracidn de los anestésicos
locales del tipo éster esta contraindicada.

Se pueden utilizar los anestésicos del tipo amida sin un
riesgo de  sobredosis  en  estos  individuos. Estos
anestésicos soh metabolizados en el higado por una
enzima riicrosormal. En un paciente ambulatorio con
antecedentes de enfermedad hepética, el tipo de los
anestésicos locales de las amidas pueden ser utilizados,
sin embargz se recornienda mucha prudencia. Se
adminiskraran los volurnenes minmos para la anestesia
local, teniendo en cuenta que un cartucho puede
producir una sobredosis.

En los individuos con disfuncion hepdtica grave. la
utilizacién de los anestésicos Iocales de tipo éster esta
también contraindicada.

Los 3 mecanismo através de los cuales se puede
desanollar la sobredosis son; una dosis total excesiva,
una rapida absorcidn del anestésico local en el tarrente
circulatorio v una inveccidn intravascular inadwertida.
Dasis total excesiva.- El adulto peguefio tiene una mayor
posibilidad de desarrollar una reaccion per sobredosis
que un adulto mas corpulento cuando se administra la
misma dosiz. La cobredosis se desarrolla debido a que el
grado de absarcidn del anestesico local dentio del
sistema candiovascular excede la capacidad hepdtica de
destoxificarlo.

Absormién _rapida _de la dioga.- Se dice que los
vasoconstrictores del anestésico local proveen un gran
beneficin. Estos vasoconstrictores son un componente
integral de los anestésicos cuando se requieren la
profundidad » la duracion de la anestesia La
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concentracion aptirna de la adrenalina para prolongar la
duracidn  del  anestésico es de 1:250000 |=
concenttacidn  minima  efectiva  aurnenta mucho  ia
sequiridad de la droga.

Cuando es utilicada la ane 3

dreas. hay muw poca posbiidad de que aparezcan
concenttacioties sigrilicativas en la sangre, cuands se
utiliza la anestesia topica en areas estensas se puede
oblener concentraciones elevadas en la sangre
produciendo un mayor friesgn de que suceda una
sobredosis, particularmente i luego  se invecta un
anestésico local

Inyzecidn inttavascular. - Hay mayor riesgo de realizar una
irgreccion intravascular inadvertida cuando realizamos un
bloqueo alveolar inferior o wun bloqueo mentoniano. o
cual provoca una scbredosis, pudiendose prevenir
utilizando una jeringa de aspirtacidn y una aguja de un
calibre no menor de 25, la aspiracion se realiza en 2
plancs antes de inyectar en forrna lenta el anestésico
locat. Se recoriernda administrar un cartucho completo
de 0.2 ml de anestizico en un tiempo no menor de GO
segundos.

£l paciente debe permanecer en ohservacion después
de la inyeccion de un anestésico local.

Fisiopatologia.- La sobredaosis de anestdsicos locales
es producida por una concentracidn muy aslta en la
sangre  de los mismos. Se denomina concentracién
sanguinea o plasmatica a la cantidad de medicamentos
absotbidos dentro det sisterna circulatorio después de su
administracién y transportada por el plasma a todo el
ofganismo. .

Al aumentar la concentracién sanguinea de los
anestésicos aparecen acciones sistérnicas. Los agentes
anestésicos: locales pueden ejercer un efecto depresivo
en cualquier membrana escitable, un blogueo reversible
de la conduccion del nervio periférico, de la musculatura
lisa. al miocardio y al sistema nervioso central. Las
acciones cardiovasculares que produce el incremento de

ztzsia tdpica en pequefias
Car
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anestészico  provocs - wna  vasodilatacion peiiférica
genstalizada, una marcada reducizion en la contractilidad
del miocandio, una frecuencia cardiaca mas lenta que
puede deterniinar un paro cardiaco.

Con respecto al zisterna nervioso central va provocar una
imntabilidad cortical. El adormeacimiento de fengua v de los
lejidos periorales s2 debe a la rica vascularizacion de
dichos 1ejidos que pemite a las drogas bloquear las
terminaciones nerviosas. Con un aumento posterior de la
concentracidn  sanguinea  suceden  convulsiones
generalizadas. Después de este periodo de estinlacion
al sistema nerviose central deviene un aumento en la
concentraciin  sanauines del anestésico local que
provoca el cese de la actividad convulsiva produciendo
una depresidn genetalizada del sistema nervioso central.
La depresion v el paro respiratoric son manifestaciones
de una mayor depresidin,

Cuando las concentraciones sanauireas del anestesico
producen convidsiones. la induccidn inhibidora de la
corteza cerebval esta deprimida, pero las de las vias
facilitadoras no. Esta depresidn de la inhibicidn de la
conduccidn pemmiten a kas neuronas facilitadoras que
funcionen con oposicidn, produciendose un aumento de
la excitacidn del sistema nervioso central que por ditimo
causa las convulsiones. El aumento posterior de la
concentracidon del anestésico local en sanare, deprime
las newronas faoilitadoras ¢ produce un estado de
depresidn aeneralizada del sisterna nervioso central.
Cabe rnencionar gue la duracién de una crisis depende
de la concentracidn sanguinea del anestésico local, este
puede ser modificado por el estado dcido base del
paciente. Mientras mayor sea la tensidn arterial del
bioxido de carbono. menor sera la dosis de anestésico
local requerida para precipitar un ataque generalizado.
Mientraz el cistema cardiovascular se deprime por las
concentraciones cada vez mas altas de este agente y la
respiracion se  dificulta por la incoordinacién de los
misculos que estan contraidos durante las convulsiones,
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la funcién cerebral esta afectada ain mas debido a la
reduccién del flujo sanguiineo cerebral v a la hiposia.

La incidencia de presentar una sobredosis es mayor al
adraivistrar una anestésico local por via intravenosa
rapida que de una manere lenta.

Signos y sintomas.-Loz anestésicos locales produsen
urnia depresion en las mernbranas excitables. Los sistemas
cardiovascular y en particular el sistema nervioso central
som especialmerte susceptibles a estos agentes.,
1.-Niveles de sobredosis de b=ves a moderado:.- Los
signos  iniciales en el sistema nervioso certral son
excitacidn, corfusidon, bcuacidad, aprensidrn, lenguapz
alterado, tartamudeo gencralizado, espasmos rausculares
y temblores en la cara v en estremidades. nistagrno,
presidn arterial elevada, frecusncia cardiaca elevada,
frecuencia respirataria elewvada.

Dentro de los sintomas encontramas dolor de cabeza,
aturdimientn, visidén borrosa, incapacidad para enfocar,
mido en loz nidos, somnolencia, desarientacidn, pérdida
de la conciencia.

2.-Niveles sanguineos moderados g altos.- A medida que
las concentraciones  continuan  elevandose.  las
manifestacicrnes clinicas de la reaccion por sotredosis
progreszan @ una convulsion generalizada toniclonicas,
seguidas de una depresion generalizada del sistema
nervioso central, una deptesidn de la presidn arterial,
frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria.
Tratamiento.-Deperde de la aravedad de {a reaccidn.
En la mavoria de loz casns la rzaccidn es moderada »
tranzitora v requiere un tratamiento breve o inespecifico.
Pero cuando las reacciones son mas severas y de mayor
duracidn se necesita un tratamiento inmediato.

Antes de discoutic of tratamizntn se debe de repetir que
durante la administracidn de cualquier anéstesico local. el
paciente debe de ser observado continuamente.
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Beaccion de sobredosis moderada;

A) Inicio rapido.- Se desarrolla entre 3 y & minutos
después de la administracion del medicamento, sus
causas $on por uha inveccidn intravascular, por la répida
absorcidn v una dosis muy alta. Si las manifestaciones
clinicas no proaresan mas alld de un grado moderado de
excitacidn del SMIC p se preserva el estado de la
conciencia o 88 hecesaric hingun tratamiento definttivo.
El anestézizo local e redistribuye p metaboliza.

1.-5e da confianza al paciente.

2.-Admiristracion de oxigeno con mascarilla facial o
capuchdn nrasal v pedile al paciente que respire
profundanmente,

3.-Registiar signos wvitales.

4. -Administracion  de un  anticonvuisivamente,  puede
administrarse diacepam intravenoso muy lentamente a
una velocidad de 5 ma/min hasta que la reaccidn cese.
5.-Recuperacién. pemmitiendo que el paciente se
recupere durante el tiernpo que sea necesario. El
tratariento dental puede o no continuarse después de la
evaluarcion del estado fisico ¥ emocional.

B] Inizio lento.- Si el paciente presenta signos ¥ sintomas
por sobredosis de anestésicos locales y se ha logrado el
control del dolor v se ha empezado con =i tratamiento
dental, las causas mas pmbables son una metabolizacicn
v excrecidn lentas v la administracion de una dosis muy
alta del agente.

1.-Realirme la confianza en zu paciente.

2.-4dministre oxigenn e instrupa al paciente para que
hiperveritile.

3.-Registre signos vitales.

4.-Si es posible coloque una venoclisis de diacepam a §
mg/min hasta que pare la reaccion.

5.-Pida ayuda médica.

6.-Intercorsulta medica, después de la reaccién, se
samete al paciente a un examen médico para determinar
las posibles causas. Este examen puede incluir pruebas
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sanauineas. pruebas de funcionamiznto renal v hapatico,
para deterinar  la capacidad desl  paciente  de
descamponer p excretar Lales agentes.

7.-Recuperacion. Se debe pemitir que el paciente se
recupere Y sea acompafiado por alguien del consultorio o
un tamiliar a un hospital.

Beaccidhn de sobredosis severa.

A Inicio rapidio.- Si los signos v sintomas de la sebredosis
aparesen mizntias la jeringa de anestesia se 2hicuenira
en la boca de! paciente v si el medizamento esta siendo
inyectado répidamente, la cauza de la reaccion puede
ser la irpeccidn intravascular. Las signos clinicos pueden
ger las convultionez con o 3in pérdida de la conciencia.
1.-Posicion del paciente [zupinal

2.-Cortrolar las conwvulsiones. 5e debe de proteger al
paciente previniendo lesionez. Se piotegen los brazos,
piemas ¢ cabeza. un nbjsta suswz debe de colocarse
entre los dientes del paciente para evitar que se lastime
la lengua o los labinse. Se deben de aflojar prendas
apretadas.

3.-Dar sopoite basico de wvida. &segurar una via aérea
permeakble, administrar oxigeno v registrar signos wvitales.
4 Admiristracion de anticonvulsivantes, después de 4 o
5 minutos de la reaccidn. s es posible diacepam a 5
mgsmin por via intravenosa.

5.-Si no es posible administrar el anticonvulsivante se
peditid ayuda médica.

6.-Tratariento adicicnal.- Si la presidn arterial permanece
deprimnida se mantiene una via adrea permeable, se da
respiracion  artificial o administraciin de oxigeno, se
registran  signos vitales. si esta indicado se da
teanimacién cardiopulmonar y administracion de 213 mg
de meatoxamina por via intramuscular en caso de
hipotensidn arterial..

7.-Recuperacion.- Se debe de pemitir al paciente
recuperarse antes de mandarlo al hospital.

g6



B) inicio fento. - Esta reaceidn se inicia durante 15 a 30
mirwtos después de la administracion del anestésico, no
paiece progresar con $ignos ¥ sintomas clinicos graves
=i el paciente ez observado continuamente v si el control
empezd inmediatamente después que se reconocid la
situacion,

1.-Suspender el procedimiento dental que se esta
efectuando.

2.-Dar soporte basico de vida p administracidn de
osxigern.

3.-5i los sintomas progiesan 2 debe de administrar
anticornvulsivantes.

4.-Pedir apuda medica en caso de no poder administrar el
anticonvulsivante,

5.-Tratamiznto adicional.- Cuando el estado
posconvulsive depresiva se encuentia presente, se da
soporte de vida » e administra un vasodepresor si la
presidn sahguinea permanece deprimida por un tiempa
pralongado.

B.-Recuperacién.- Pemitile al paciente recuperarse
antes de mandarlo al hospital.

Reacciones por sobredosis de adrenalina.

Factores predisponentes.-Con el aumento de Ia
utilizacidn de wvasocontctores en las soluciones de los
ansstésicos, 22 ha aumentado =l riesgo de una posible
sobredosis  apartit de  estos wvasoconstiictores; en
odontologias se wtiliza el vasoconstictor mas efectivo yp
mas comun que es la adienalina.

Estas reacciones por sobredosis son raras cuando se
usan olros agentes diferentes a la adienalina. La
concentracion dptima para prolongar fa anestesia es una
dilucién de 1: 250 000.

Hay oltta forma de wilizacién de adrenaling en
odontologia que parece tener mavor posibilidad de
“producir una eaccidn de sobredosis o precipitar una
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situacidn en la que exista preligro para la vida, Esta
adienalina racémica en el hilo de retraccidn gingival
wtiizada corunmentz en prtesiz,  Debide z iz alta
concentracion de adrenalina en estos hilos puede porer
en peligro la vida de los pacientes, especialments en
aquellos con riesgoxz cardiacos.

La adiznalina gus embebe el corddn se abzorbe
rapidamente  atraves  del epitelio  aingival  lesionade,
mienttas que 31 el epitelin esta intacto. fa absorcidn es
minima.

M anifestaciones clinicas p fisiopatologia.- En las
manifestaciones clinicas de une reaccidr de zobredosiz
por adrenaling se parece mucho a lag de una ansiedad
aguda. Estos signos v sintomas s= producen par un gran
aumento  Jde catecolaminags  enddagenas  liberadas
ladrenalina y noradrenalina} por la médula supratrenal.

Ei paciente puede quejarse de que su corazdn esta
saltando o que se siente nervinso. Loz signos de una
reaccidn de sobredosis por adrenalina incluyen una
reesion arteral elevada {especialmente la sistalical v una
frecuencia cardiaca elevada. La hemorragia cerebral ¢
las anitmias cardiacas pueden ser pmducidaz  por
sobredosis de adrenalina.

Los sintomas que se presentan en esta sobredozis son
ansiedad. tensidn. falta de descanso. doly de cabeza
puinzante, temblores, perspiracion, mareos, debilidad,
palidez, dificultad respiratona y palpitaciones.

Las reacciones por sobredosis de  adrenalinag  son
transitarias, raras veces duran mas de unos cuantos
minutos, el paciente se puede sentir cansado ¢ deprimido
mucho tiempo después del epizodin, La breve duracién
de esta reaccidn esta relacionada con la rapida
biotransfarmacidon.  Ef higado  produce enzimas
necesarias para e desdoblamiento de la adrenalina,
estas enzimas son moncaminooxidasa v la catecolamina
O-metiltransferasa. Los pacientes que reciben tratamiento
de antidepresivos inhibidores de la monoaminooxidasa
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son incapaces de deqradar la adrenalina por lo tanto muy
susceptibles a presentar estas reacciones de sobredosis.
Tratamiento.- La mayoria de las reacciones de
sobredosis a la adrenalina son de tan breve duracion que
casi no requieren trataniernto formal.

1.-Suspender el procedimiento dental que se eosta
efectuando.

2.-Posicion del paciente.- Se debe de colocar al paciente
en una posicidn confortable. La posicidon supina no se
recomichda debido a que acentia los efectos
cardiovazculares, la posicidn semisentada o erecta
disminuy= la presion arterial cerebral.

3.-Dar confianza al paciente. El doctor debe asegurar al
paciente que todo esta hien.

4 -Registrar signos vitales » administracién de oxzigeno.
Se deben registrar la presidn arterial y frecuencia
cardiaca zada 5 a 10 minutos. Si el paciente se queja de
dificultad para respirar, el oxigeno deberd de ser
administrado mediante una cénula o capuchdn nasal.
5.-Peimita que el paciente se tecupere.

Mlerpia.

La alergia ha sido definida como un estado de
hipersensibilidad adquirida através de la exposicién a un
alergeno. Las reacciones alérgicas poseen
manifestaciones clinicas leves. reacciones retardadas
que suceden hasta 43 horas después de fa exposicidn p
reacciones inmediatas que ponen en peligro la vida.
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Clasificacion de las reacciones alérgicas

Tipo Mecanicma Anticuerps  Tiempe rea-  EJemplos ciinicos
Céluia prin- cclbn
cipal

| Anafilactico IgE Segundoe  Anaftlaxla medacamentoca
aminutos  Acma bronqulal
Rinitis alérgica

Udticaria
Angiocdema
Ficher del hena
i} Citotoxico 15G Hemolisis sutoinmune
[antimembrana]  IgM Anemia hemolitica

Reacclones a cletos fArmacos
Glomerulonefrocls membra-

nosa
i Campicjainmune 1gG B-8 horas  Enfermedad del auero
[can com- Hepatitis viral aguda
plemento) Alveolitis alérgica voupacio-
nal
IV Células mediado- 48 hores  Dermatitis aiérgica por con-
doras o respuesta facto
del tipo de Ia tubes- Tubesculosis, micosia
cullng Rechazo a Infertos

Hay 2 formas en particular elevantes en la practica
odontoldgica, el tipo 4 (una ieaccidén retardada que se
observa como dermatitis por contacto}l v el tipo 1
[reaccidn inmediata que se presenta como una urgencia
que pone en peligre la vida). Las reacciones tipo 1
pueden subdividiise en wvarias incluyendo anafilaxia
generalizada [sistémica), anafilaxia localizada, wrticaria,
asma bronhquial, alergia a la comida.
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Factores predisponentes.- Es frecuente encontiar
personas alérgicas a cualquier medicamento, estos
individuns reprezentan un riesgo potencialmente alto en
el tatamiento dertal. Sin embargo, en los individuos con
predisposicidn gendtica a la aléigia [paciente atipico), se
debs =er muy cuidadoso al “indicardle cualquier
medicamento. El pacierte con alergias mdltiples (fiebre
del heno, asma. alergia a diferentes comidas) puede
desanollar Lna respussta aléigica a los medicamentos
usados en odontologia.

Hay algunos grupos de farmacos mas aleigénicos que
otros, como son los  barbitiricos, penicilinas,
meprobamats, codeina v loz diuréticos tiazidicos.

Los medicamentos mas usados en la  practica
odontoldgica que poseen un  significativo  potencial
alergénico son:

Antibidticos: penicilinas, sulfonamidas, ampicilinas.
Analgésicos: dcido acetilsalicilico {aspirina).

Narcdticos: morfina, meperidina, codeina.

Ansioliticos: barbitricos.

Anestésicos locales: procaina, propoxicaina.
benzocaina, tetracaina.

Mondmero de acrilico.

La alergia & la penicilina puede ser inducida por cualquier
via de administracion, la que probablemente sensibilice
mas 3 una persona es la tdpica; la via oral se cree que
tiene menos probabilidades de sensibiizacidn

La incidencia a la alergia de la aspirma es relativamente
alta y los sintomas pueden ser desde una utticara leve
hasta la anafilaxia. También puede manifestarse como
angioedema o asma. ElI asma es la principal
manifestacion alérgica en la mayoria de las personas que
son alérgicos a los salicilitos.

La alergia a los sedantes se manifiesta como lesiones
cutdneas del tipo eruptivo o wutticaria, se pueden
presentar  con menos frecuencia las  discrasias
sanguineas {agranulocitosis o trombocitopenia). La
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alergia a los barbitricas es mas frecuente en pacisntes
con asma, urticana y angicedema.

Es muy poca la incidencia a presentar una alergia por
anestisicos locales, ya que desde 194 se introdujeron
loz anestésicos del qrupo amida. Las manifestaciones
alérgicas a los anéstesicos locales pueden aparecer
comis dermatitis alérgicas. atagues asmaticos o ataques
anafildcticos montales. La hipersensibilidad a  estos
medicamentos es mas frecuente con la administracion de
anestésicos del gripo éster.

Las manifestaciones clinicas de la alergia relacionada
con la aplicacién del anestésico tépico varia desde una
respuesta comln que =2 la estomatitis alérgica por
contacto, la cual puede incluir un eritema ligero. edenma »
ulceraciones. Si el edema se extiende. puede dificultar ia
deqlucion v la respiracisn.

Prevencion.- Hacer una entrevista rauy similar a la que
se realizé en un caso de sobredosis.

Si después de la entrevista todavia quedan dudas se
debe enviar al paciente con un alergdlogo.
Fisiopatologia.- Las manifestaciones clinicas de la
alergia son el resultado de las reacciones antigeno-
anticuerpo,

Antigeno.- Es una sustancia capaz de inducir la
formacion de un anticuerpo. Las antigenos son cuerpos
extrafios para las especies en las que son inyectadas o
mtroducidas p pueden ser dafiinos o no.

Hapteno.- Es un antigenc incompleto 0 una sustancia
incapaz de provocar por 3i misma una respuesta inmune,
aungue puede actuar como inmunogeno parcial cuando
se combina con otra sustancia. Este haptenc puede
combinarse con la proteina transportadora fuera del
cuerpo ¥ entonces ser invectada dentro del organismo o
puede combinarse con las proteinas del huesped
después de ser administrada. Este dltimo mecanismo es
al parecer el mas frecuente en donde los farmacos se
convierten en antigenos y son capaces de inducir la
formacion de anticuerpos ¥ causar una reaccidn alérgica.
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Anticueioo. - Es una sustancia que se encuentra en la
sangre v e los tejidos ¢ que responde a la administracion
de un antigeno o reacciona con él. Se clasifican en log&.
lgG. ighd. IgD. IgE. de acuerds a las diferencias
estructurales de sus cadenas pesadas. La I1gG
representa el 80% de los anticuerpos del suero nomal »
su Funcidn es la de unir v aumentar la fagocitosis de las
bacterias v neutralizacidn de sus tosinas. La lgh se
encuertia principalrente en el suero v en las
secresiones axtetnas como saliva y esputo, zu funcidn es
la proteccién de las superficies extenas del cuerpo
incluidas las mucosas. Las funciones bicldgicas de la igD
permanecen desconocidas. Ig es un elemento activo
tanto en la aglutinacién como en la reaccion citolitica.
IgE es =l anticueipo responsable de la hipersensibilidad
inmediata.

Mecaniznias de defensa del cuerpo- Cuando una
persona g3 espuesta a una sustancia externa, el cuerpo
trata de protegerse através de varios mecanismos. Entre
estoz encontramos las barieras anatdmicas como el
epitelin del tracto gaztrointestinal, la tos, el estomudo v la
capa mucociliar det arbol traqueochronquial.

Una wez dentio dal cuerpo, entran en juego 2 mecanismo
de defensa inzspecificos: la movilizacion de las células
sanguineas fagociticas (lzucocitos. histiocitos y
macrofagos) v la produccidn de sustancias quimicas
inegpecificas como las enzimas proteoliticas v las
lizosimas. la:z cuales ayudan a la remocion de la
sustancia extrafia.

Através de estos procesos. el antigeno genetalmente se
elimina. ocasionando una lesién leve o ningln efecto al
huésped. Sin embargo si el antigeno permanece, entra
en juedn oty mecanismo de defensa que puede ser
dafiine para el sujeto. Este incluye reacciones que
mplican la sintesis de anticuerpos, que da lugar al
complejo antigeho-anticuerpo dentro de las células o
vasos sanguineos |respuesta tipo 3) reaccidn que
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determina ba posterior liberacidn de mediadiarze quimicos
de la respuesta aléraica tipo 1.

Reaccion alérgica del lipo 1 anafilaxia.~ La reaccidn
alérgica tipn 1 o inrnediata se presenta cuando el
pacient2 ha tenido cortactn pievio con el antigeno, ha
zsto se le denomina dosie de sernsibilizacidn v a la
siguiente expozicidn del antigeno, dosis de reaccian.
Dozis de sensihilizacidn.- Durante asta fase. el paciente
tha tecibido la exposicion  inicial del antigeno. En
respaesta al antigeno, laz células plasmaticas producen
las inraunoglobulinas especificas para ese antigeno.
Cuando se expane a un individuo susceptible se forman
inmuroglobulinas E para =l antigena especifico, La IgE
es citofilica » se une a las membranas celulares Jde los
basdfilos v de los mastocitos tisulares. Se desarrolla
ertarzes un perindo de latencia de duracidn wariable
[dias o meses) durante el cusl los anticuerpos 1gE
contintian  produciendose.  mieniras  fos  niveles  del
antigeno disrainuyen progresivamerite.

Decpués de este periodo pa no hay antigena, pem la
IgE sensibilizada se encuentra en niveles muy altos. se
dice entonces que el pacierts ssta senszibilizado a un
antigeno especificn,

Dozis_de reaccidn {alerqial.- La posterior exposicion al
antigenn resulta de una interaccidn antigeno-anticuerpo
que inicia por la unidn de 2 moléculas adpacentes de IgE
en las membranas de los rmastocitnos o  basdfilos
sensibilizados; esta uridn empieza una sere de eventos
intramembranosos 2 intracelulares que culminan con 1a
liberacidn de sustancias farmacolégizamente activas las
cuales son denominadas medjiadores quimicos de la
alergia. Se cree que las prircipales son la histamina v Ia
sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia.

Estos mediadores causan la  liberacidn de  otros
mediadares que en ultimna instarcia producitan el cuadio
clinico de la anafilasia.
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tros mediadare:s quimicos que implican en la reaccion
alérgica del tipo 1 son varias quininas especialmente la
bradicinina. el factor quimiotactico eosinofilico de la
anafilaxia [FOE-S), serctonina v  posiblermente  las
prostaglandinas.

tediadores _quimicos de_la _analilaxia.- El grado de
intengidad de una reaccidon alérgica varia mucho de un
pacierte a otro. Los factores que determinan la magnitud
de una respusasta alégica incluyen:

1.- La cantidad de antigeno o anticuerpo presente.

2.- La afinidad del anticuerpo por el antigeno.

3.- La corcentracidn de los medisdones quinmicos.

4.-La concertracidn de los receptores para los
mediadores.

5.-L.a afinidad d= los mediadores por los receptores.

La histamina.- Tiene efectos cardiowvasculares que
comprenden la dilatacidn v el aumento de |a
permeahilidad de los capilares, su accidén principal es la
dilatacidon capilar. Todos ios capilares son afectados
después de la administracion parenteral de las drogas.
E ste efecto ex masz obvic en la piel de la cara, en la patte
superior del tarax, drea lamada de enrojecimiento, la cual
se pone gja ¢ caliente. £1 aumento de la permeabilidad
capilar prowvoca un mayor escape de proteinas
plasmaticas v liquidn hacia las espacios extracelutares v
determina la formacion de edema.

Qtro efecto cardiovascular es la triple respussta. Cuando
es administiada por via subcutanea o liberada en la piel,
la histaraina produce una mancha roja localizada que se
extiende unos cuantos milinetros alrededor del lugar de la
inyeccion, una halo rojo mas brillante de borde iregular
que se estiende hasta un centimetio por fuera de la
primera mancha » 1.5 minutos después se observa un
edema localizado que ocupa la misma area que tiene la
mancha ornginal roja. La histamina también es un
mediador quimico de! dolor ¢ el pruito.
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Diebida a sus acciones candiovasculares haw wuna
disminucidn del retormo venaso ¥ una reduccién de 1a
presién arterial sistémica y del gasto cardiaco.

La histamina coritrae la musculatura lisa del dtem v de los
bronguios produciendo  broncoespasmos que es un
gzintoma clinico del asma. La histamina estimula la
secresion de las gldndulas exderinas  gastricas, salivales,
pancreaticas, lagrimales e intestinalez. El aurmento de fa
secresion de las glandulas mucosas produce un siann
clinico da rinitis.

La histamina esta considerada como principal nmediador
aquirnico de la anafilaxia. La respuesta fisioldgica de la
histamina puesde ser bloqueads o modificada por la
adriinistracidn de antihistaminicos antes de la liberacion
de la histamina,

Sustancia de reaccign lenta de la anafillaxia.- Se
cres gque ez liberada por los mastocitos » basdhilos
sensibilizados. Se encuesntra en pulmones » su dnica
accitn farmacaoldgica es la contraceidn de la nusculatura
lisa bronquial.

Bradicinina.- Esta implicada en la respuesta inflarnatoria
v en la contraceidn de la musculatura liza obsersadas en
el asma. Sus acciones farmacoclogicas eon ia dilatacisn v
2l auraento de la permeabilidad de los vasos sanguineos
v produccidn del dolor,

El factor quimiotactico eosinofilico de la anafifiaxia.-
Se piensa que es responsable de fa atraccidn de los
eosindfilos al lugar de 1a reaceidn alérgica.

Serotonina.- Su accidn e:x aumentar la permeabilidad
capilar v produce contraccidn de la musculatwra lisa.
Prostaglandinas.- Como mediador quimico de la
inflamacién participan en &l aumento de la permeabilidad.
=n la produccidén del dolor y son responsables en parte
de la reabsorcion dsea.

Manifestaciones clinicas.-La mayoria de las
feacciones alérgicas a los medicamentos son inmediatas
tipo 1 anafilaxia), los diganos v tejidos mdas alectados
son: la piel. el sistema cardiovascular, el sistemia
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respiratciio » el tracto gastointestinal. Una anafillasia
aeneralizada afecta a todos los drganos mencionadas v
se puede enmplear el témino de shock anafildctico
cuando sucede hipatensidn y asta da por resultado la
pérdids de la conciencia.

la anafilaxia localizada se da cuando las reacciones
involucran solamente a un sistema organico. por ejiemplo
el asrna bronguial.

Mientras mas rapido se presentan los signos y sintomas
después de la exposicidn, mas intensa sera la reaccién al
final. Inversamente mientras mayor sea el iempo entre la
exposiciin y el inicio, menos intensa sera la reaccion,
Reacciories en la piel.- Las reacciones alérgicas en la
piel sor las reacciones de sensibilizacion mas comunes.
Los 3 tipos mas importantes son: la anafilaxia localizada,
erupciones (tipo 1] y la dermatitis por contacto (tipod).
1.-Entre las empciones en piel se mcluven la utticaria,
eritema [rash). el anginedema (inflarnacidn localizada que
mide varios centrimetros de didmetro).

ajl.a wrticaria se caracteriza por edema en la demis y se
presentan ronchas frecuentemente con prurito intenso,
se presentan de 24 a 72 horas de duracion, de modo que
las lesiones que wan atenuandose en una area se
desarmrollan =n otra » aparecen en cualquier paite del
cuerpo.

bJEl angicedema es un proceso inflamatorio localizado
con ederma en ol tejido subcutdneo y en la demis que
sucede en la respuesta a un alergeno. La piel
generalmente tiene un color nomal, a menos que se
acompafie de utticaria y/c eritema. La fiebre, el dolor y el
prurmto son pocos frecuentes. Las areas involucradas
incluyen caras. manns. pies. genitales v la afeccion
gastrointestinal se presenta como célico abdominal con o
sin ndusea vy vémito. De interés especial en odontologia
es la afeccidn a labios, lengua, faringe v laringe que
puede producit una obstiuccidn de la via &esea
poniendo en peligro la via. El angioedema se observa
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méas frecuente despugs de la aplicacidn d= anestésicos
topicos en las mucosas. En un lapso de 30 a B0 minutos
en que los tejidos estan en contacto con el alergernos
apatecen algo inflamados v entematosos.

2.-Demmatitis por contacto.- Es la reaccidn aléragica mas
frecuentemente observada en la profesidn dental. Estas
izacciones incluyen ertema. induracidn, edema y
formacion de vesicula:. La reevposicion crdrica a un
antigerm especifico resulta en una lesion escamosa
seza semejante al eccema.

Peacciones  respiratariaz.- Cuando se desarmolla una
reaccion  aléngica generalizada en forma lenta, la
afeccidn respiratoria se presenta despuds de ta respuesta
cuténea. pera precede a los .sintomas y  signos
cardiovasculates. El asma es una manifestacidn
respiratoria clasica de la alergia. Clinicamente se presenta
por contraccion de la musculatusa lisa bronquial conocida
comp broncoespasmos. Loz signosz v sintomas incluyen
esfuerzos respiratorios. disnea. sibilancias, congestién,
posible cianosis, sudoracién, taquicardia y un gran
aumento en la ansiedad.

Una segunda manifestacion respiratoria de la alergia es la
extension des un angioedema a la laringe, el cual produce
un aumento de wvolimen y la inflamacidn del aparato
vocal v la subsecuente obstruccidn de la via aérea, se
observard un minimo o nulo intercambio pulmonar. Esta
obstriccidn respiratorta aguda puede producir la muerte
del paciente de inmediato a menos que sea conedida
con prontitud.

Ansfilaxia peneralizada.— Los signos y sintomas de una
analilaxia son muy variables y se reconocen 4:
reacciones cutdneas. espasmos de la rusculatura lisa
len los tactos gastiointestinal, genitowrinario g
respiratorial, dificultad respiratoria » colapso
cardiovascular.

En una reaccién anafilactica sistémica tipica. el paciente
empieza a quejarse de que se siente enfermo y ademas
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presents una intensa comezdn (prurito). enrojecimiento
[eritema) v ronchas gigantescas (witicarial sobre la cara
la parte supezriorn del pecho. Pueden aparecer nauseas u
viomitos, Otraz  alkeraciones observadas dwante los
sstadin: temprancs de la reaceidn, incluyen conijintivitis,
finitis vazomotora {inHamacidn de la mucosa nasal y» un
aurnenta rnarcado de su secresidn] ¥ la piloereccion
[sensaciin de que ze estan parando los velos) Con
espects al tracto gastrointestinal v genitourinaric se
sienten cdhicos abdominalzs severas, nadseas y vomitos.
diarrea. también puede suceder la incontinencia fecal ¢
urnarna, Después de las reacciones cutdneas se
presentan los zintomas respiratorios que empiezan con la
sensacidin de una opresidn subesternal o dolor en el
pecho, Se presents tos, sibilancia y disnea, si los
disturbios respiratorios son ceveros puede observarse
ciahoss, incialmerte en las mucosas v en las unas v
también edema laringeso.

Posterizmaente aparecen  los signos  y sintomas
cardiovaculares  gue incluven  palidez. mareos,
palpitaciones, taquicardia, hipotensisn, arritmias
cardiacas v lusgo peérdida de la conciencia vy paro
cardiaco. Si hay inconciencia la reaccion andafilactica
debe zer denominada shock anafilactico.

Con el tratamierto pronto v apropiado se puede dar fin a
la reaccitn en forma rapida, sin embargo las 2 secuelas
mas graves quez soh el edema laringeo y Ia hipotensidn
pueden petsiztir por horas o dias a pesar del tratamienio
ocurriends la ruerte a3 causa de la ohstruceidon de las
vias aéreas superiores.

Tratamiento:

Beacciones en la piel fretardadas].- Estas reacciones
son las que aparecen en un lapco posterior a la
exposicion al antigeno v si progresan pueden ser
peligrozas para la vida. )

1.-Administrazidr de antihistaminicos  por via
intramuscular (50 mg de difenhidramina. o 10 mg de
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clofenidraraitial  »  despuds  administtar 50 mg  de
difenhidrarina por via otal sada G horas.

2.-Feterirla al alergélogo.

Heacociones er la_piel [inrnediatas].- Estas ieacsiohes se
prezentan en mencs de B0 minutos » debern ser tratadas
en forma viaoinza.

1.-Administracidn de adrienaling 0.3 rd al 1:10010 por via
intrarauscular.

2.-4dmimistracién de un antihistarninico par via
intramuzcular 150 mg de difenhidraraing o 10 mg de
clorfenidrarninal

3. -Consulka con el alemadlogo.

4 -Obzervacion del paciente.

5. -Prescnpcion de un antihistaminico oral.

Feacciones respiratorias

Constriccién bronquial.- La consticcidn  bronquial
causa el asrma.

1.-Suspenda el procedimiznto dental.

2.-Posicidn del pacients semierecta

3.-Administracidn de osigeno.

4 -Admirnishiacién de un broncodilatador. - Epinefrina en
aerozol o por wia imtramuscular

5.-Obaervaciin al pacient2.- 5 los sirtomas reaparecen
volver a administtan un broncoditatador,

B.-Administtanidn . de  wun anbibistarninico por wia
intramuscular o intravenosa.

7. Interconsuita médica.

8.-Prescribir un antihistamitico por via oral.

Edema laringeo.- Este puede ser diagnosticado cuando
no hay movimiento de aire que se pueda escuchar o
sentit a atraves de la boca o nanz. Una laringe
parcialments obstiuida en 1a presencia de mowimisnto
respiratorio produce un sonido saracteristico vibratorio de
mucha fuerza., mientiaz que la obstruccidn total se
acompana de un absclute silencio, el paciente entonces
perderd la conciencia debido a la falta de axigerw.
AJObstruccion parcial.

1.-Posicién supina del paciente.
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2 -adrnistracion de adrenabina 0.3 mi de solucidn al
1:1000 por via intramuscular o intravenosa.
3.-Mantenimiento de las vias aéreas permeables.

4.-Pedir avuda médica y adrinistracion de oxigeno.
5.-Después de haber abieta la via adrea administiar
antihistaminicas 3 corticosteroides por via intramuscular
Qo intravenosa.

B)Obstruccion total.

1.-Posicidn del paciente (supinal

2.-Administracidn de adrenalina 0.3 ml de solucidn al
11000 por via intramuscular o intravenosa.
3.-Mantenimiento de una via aégrea permmeable. Una via
aérea totalmente obstruida puede que no  se
descongesticns con la administracion de adrenalina, es
necesario realizar la cricotirotomia.

4.-Administracion de ozigeno y registio de signos vitales.
5.-Pedir avuda a un médico.

B.-Admimizstracidn de antihistaminicos ¢ corticosteriodes
por via inttamuscular o intravenosa,

7.-Transferencia al hospRal.

Analilaxia sistémica.

1.-Posicidn del paciente {supina)

2.-5oporte basico de vida.

3.-Administracidn de adrenalina 0.3 ml de solucién a
1:1000 por via intramuscular.

4. Pedir ayuda meédica.

5.-Reqgistrar signos vitales.

6.-Tratamiento  adicional con  antihistaminicos y
coiticosteroides por via ntramuscular o mtravenosa.
7.-Transfernilo a un hospital.
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Capitulo 7 Trastornos del sistema
nervioso ‘

Sincope. desmayo o lipolimia.—Se define come la pérdida
brusca y tranzitoria del conocimiento debida a la
disminucion del tiego cerebral
Etiopatogenia.- Existen diversos mecanismos mediante
oz cuales se puede presentar un sincope:

Ad Circulatorios peritéricos:
1.-Alaques vasovagales por  shtresz  [emociores.
anestesias, puneioneg] que resulta de una dilatacion
aguda de los vasos intrarnmusculates esplanicos can
actimulo de sangre que ocasziona anoxia cerebral
sincopal,
2.-Ataques de tos o bmncoespasnns  prolonigasdos. -
Estos  atagques aumertan la  presidn intratoracica
disminuyendo = flujo de sangre al corazdn v con ello el
volumen sistdlico causando anosia cersbral,
3.-Hipersensibilidad Jdel sena carcotideo a lac presiornes
[golpes en el cuello, corbatas].
4.-Orntostatismo con  hipotensiaon  postural en  sujetos
normales, convalecientes, varncocidades  wenosas
acumuladoras de sangre.
5.-arnteriosclerosis u ocluzion de laz grandes arterias que
irrican el cerebro.

B) Perturbacinones cardiacas:
1.-Detencidn hransitoria del carazén.- Por estimulacion
intenza del seno carotideo por reflejos crganicos o
blogqueos de la conduccién.
2. amitmias cardiacas taquicardizantes que reducen el
llenado del corazon o bradicardizantes que reducen el
vaciado,
3.-Caidiopatias con  volumen sistdlico descendids.-
Infarto al miocardio, trombas guricularss,
4. -E mbolismo pulmonar.
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C) Perturbacionss cerebrales v metabdlicas:
1.-Hemorragia masiva, anemia intensa.
2.-Hiperventilacién recpirataria forzada y alcalosis que
resulta al eshalar 1&pidamene CO2 con ejercicios e
hiperpries: que puedendisminuir CO2 hemético y ello
tiene un efecto de wvasoconstriccion cerebral con
reduccidn del [hpo,
3.-&cidosiz respiratoria con hipoxemia e hipercarpnia en
enfisema descompesados.

4 -Hipodlicemia cerebral.- En mixedematosos, diabéticos
tratados con  insulina, addisonianos pero  es mas
frecuente en pacientes con problernas emocionales,
presentandose 2-4 hs despuéds de comidas con exceso
de hidratos de carbono.

Tipos de sincope:

Sincope wasovwagal 0 _vaso _depresor.- Se considera
como & Jdesmavo conwin se presenta €n personas
normales & menudo es recurmente y tiende & ocurrir
durarnte la tensidn emaosional, despiies de un accidente o
durante una crisis de doior.

La pérdida ligera de sangre. estado fisico malo. reposo
en cama prdiongado. anemia, fiebre, cardiopatia
organica y avuno son otros factores que aumentan la
posbilidad de desmayo.

La fase premonitaoria se caracterize por nauseas.
transpiracidon, bostezos, malestar epigastrico. hiperpnea,
taquipn2a. debilidad. confusion, taquicardia y dilatacion
pupilar.

Fisioldgicamente hav disminucion de la presidon arterial y
de la resistencia general. que es mas notable en el
musculn esquelético.

El gasto cardiaco se considera en limites normales, pero
disminuye cuando ia actividad vagal conduce a una
bradicardia intensa, que sustituge a la taquicardia y da
por resultado una disminucion de la presidn artenal v
reduccidn de la petfusién arterial,
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La posicidn supina con elevacidn de las piemas o
disminucién  del estimulo  aaresor  restablecerd  con
rapidez la conciencia.

Hipotensidn postural con_sincope.- Este tipo de

sincope afecta a las personas que tishen un defacto
crinico o inestabilidad ‘de= los retlejos wasomotores: el
efectn de la postra constituge  su caracteristica
principal. Las circunstancias en laz cuales ze presants
son cuando la persona <2 incorpora en foma sabita o
pemanece mucho tiempn ds pie.
" El sincope se presenta =n: Fersonas normales que por
rEzGn desconocida tiener 1=flejos posturales
defectuozos; como parte del sindrame de insuticiencia
autonoma  primaria  gues  comprende  hipotenszian
crtdstacica cronics, sintonas: de trastormos
preganglicnaes periféricos autdnomos v estrapiramidales
despuss de haber pérdido condicidn fisica; después de
la simpatectomia. en la neuropatia disbética alcohdhca v
en otras neuropatias; en personas que sufren wenas
varcosas: en paciertes con tratarmierto  de
antihiperterzores, wasodilatadorzz  »  banquilizartes o
cedantes.

Sincope cardiaca.- Es resultado de la reduccion subita
de gasto cardiaco, causado por arritmia cardiaca, Los
cambios en la frecuencia del pulso mas alla de los Himites
[35-404/min}  alteran la ciculacion v laz  funciones
cerebrales.

El bloqueo aurculoventricular completo es la arritria méas:
frecuente que prmduce el desmawo v los  crisis
relacionadas con esta amitmia s2 conocen como
sindiome de ddams-Morgogni. La causa de la crisis del
sincope es un atague de taguicardia ventricular o de
fibrilacion.

Los atagues ocunren sin sensacidén momentaria de
debilidad v pérdida subita de conocimiento, Después del
parmo cardiaco de mas de varios segundos el paciente se
torna pélido, pierde el cornecimiento; en epizodios largos
se vuelve de color cenizo da el paso a cianosis,
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respiracidon  estertorosa, pupilas fijas, meontinencia v
signos bilaterales de Babinski. Estos desmayos pueden
ocurrit durarte el dia.

Sincop=z_del sena_caiotiden.- Este tipo de seno es

sensible al astiramienta ¥ da lugar a mpulsos sensitivos
que son conducidos por el nervio de Henng [rama del
glosofaringen] al bulbo raquideo. Este sincope es mas
comuin en persona: de edad avanzada y puede causar:
1.-Disrnirwacion reflzio de la frecuencia cardiaca.
2.-Disminucidr de la presion arterial
J.Arterferencia con la circulacidn del hemisferio cerebral
homolateral.
Este sincope puede iniciarse por volver la cabeza hacia
un lado, el lievar el cuello apretado o al rasurarse en la
regién de! zeno. El ataque casi siempre empieza cuando
la persona esta en posicion erecta, el periodo de
inconciencia duran unos cuantos minutos. Este sincope
predomina mé&s en varones.

Sincope tusigeno {wértigo laring=0].- Se trata de un
trastorno resultanie de paroxismos de tos, por [¢ general
en varones que sufren bronquitis créonica. Después de la
tos intensa, el paciente se debilita v de manera sudbita
pierde el conacimiento por unos momentos.

La presidn intratoracica se vuelve elevada e interfiere

con el retarno venoso hacia el corazdn.

Signos y sintomas principales del sincope.- El

sincope comprende debilidad generalizada de musculos

con la incapacidad de mantenerse de pie v trastormo de

la conciencia. Al imicio del ataque el paciente esta en

posicidn erguida (sentado} v generalmente es advertido

por una sensacidn de 'malestar’’. Lo asaltan los vértigos,

el suelo parece mowverse, sus sentidos se confunden,

bosteza o deja la boca abierta, ve manchas frente sus..
ojos, vision borrosa v quizas oiga timbres. Estos sintomas -
pueden acompafarse de ndusea y vomitos., .

Su piel es pélida de color grs, presentan una -
transpiraczidn fria. Puede protegerse mientras cae ya que
es un inicio pausado.
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El paciente pusde quedar en estads de incorciencia
durante segundos o minutos. Por o general se queda
quigto con relajacion de musculos  esqueldticos; en
algunas ocasiones ocunen sacudidas de estremidades
cara. El dominio d= los esfinteres se mantiznz, 2l putzo
€s poico amplio ¥ no se siente. la presidn arterial es baja v
la respiracidn casi imperceptible.

Diagnostico.- Se basa en ol cuadro general » local de
muerte aparettte con palidez acentuada, abolicidn de la
conciencia w motilidad, suspenzidn  aparsnte de la
respiracion.

Diagnéstico diferenciak:

Shock o colapso.- Mo hay detencidn de la respitacion, ri
perdida del conocimiento 1 esiste el pulso.

Lipotimia.- Laz funciones cardiacas y respiratorias son
ostenzibles. Existe palidez » la pérdida de la conciencia
es incornpleta v fugaz. )

El eoma tiene en comin con el zincope la pérdida de la
conciencia, de la sensibilidad v motilidad, pero 2n el
coma la pérdida de la conciencia es mas dwadera
[horas, dias) vy en el sincope son requndos o minutos, v
las funciones circulatorias y respiracidn estan presentes
en comatosis ¥ sit gran depresidn al principio.

En la epilepsia no hay detencidn cardiaca apaients, se
pioduce mordedura de lengua, miccidn espontanea,
convulziones, Mo palidecen ri esisten premoniciones
como debilidad muscular v temblor. nauzea. sudor u
aturdimiento. Ademas en el sincope estos sintormas
pueden persistir tras el acceso aunque la canciencia sea
clara ¥ en la epilepsia hay conciencia nublada por un
tiempo.

Histeria.- Hay brusca coloracidn de la piel, ni el pulso ni
el corazon dejan de percibirse. Los atague de sincope
vienen de pie o sentados v los histéricos pueden
presentarse acostados.

Evolucién.- Hay répida reccloracion de la piel v retomao
de los movimientos respiratorios v del pulso. Si es fatal, =l
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cerebra no resiste mas de 5 minutos la isquemia cesando
la funcidn d= los centros vitales.

El pronéstico depende de la etiologia, siendo el peor
sincope el de una coronariesclerosis o enfermedad de
Addizon no reconocida e intratada.

Tratamiento.- Acostar al enfermo con la cabeza de lado
(para ewitar que 1a lengua obstruya fa via respiratoria)
Deszajuztar ropa de cuello, tdrax v abddmen.

Estimulacidn cutanea facial mediante agua fria o
haciendo inhalar agua de colonia.

El tratarnients fundamental depende d= la etiopatogenia
de cada caso:

-En el paro cardiaco dar reanimacion cardicpulmonar.

En sincope por hipotenzidn ortostatica  incorporar
despacico tras  =jercicios con lag pietnas vy dar
simpaticorniméticos (Efortif}

-En sincope vasodepresar emctivo, reflejo psicégenn dar
sedantes (barbitiricos. atardsicos) mantenerlo recostado
en tarto esté pdlido. No forzarlo a levantarse
prematuramente,

H]Ster]a.- Se define como una anomalia psiquica
constitucional. caractenzada por una grar sugestibiidad
o autosugestibilidad  con reacciones afectivas
exageradas y disociacién inconsciente v particular de
cierto contenido psiquico alterado.

Etiologia.- Hay preferencia por el sexo femenino,
individuons con posicidn econdmica baja, razas judia,
eslava ¥ neolatina. Afecta a la edad juvenil {15-20 afios)
Los factores predisponentes son la poca cultura en la
que se trata de llamar la atencidn, los mitdmanos, las
decepcicnes morales, terror v traumatizsmos.

Signos y sintomas:

Se divide en;

1.-Histeria permansnte.,

2.-Ataques histéricos o histeria lransitaria.
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Hizteria permanent=. - Tienen importancia las trastomos
ensitivos ¥ sensotales, Los enfemos se quejan de toda
clase e dolor principalments de cabeza; con frecuencia
tiener puntos doloroso a la presion en diferentes puntos
del cuepo. Piesentan ansiedad aszociads a estos
dolores. Tienen singular impartancia las hipoestesias v las
anestesias histéricas de la piel v mucosas [bucofaringeas
y conjuntivall. Laz anestesias pueden ser geometicas o
distribuidas de fomma ineaular, la funcidn del miembio
insensible o esta dificultada en modo alguno » los
enferrnos pueden  efectua  los movimientos mas
cornplicados y pueden curzize por medio de la sugestidn,
Muchos pacientes se qusjan de sentir una bola atascada
en la gamanta, hecho que no les impide la deglucidn.
Algunas gravidas dejan de crinar v retienen 2 o 3 dias su
orina. Mo pueden dormir por mas hipndticos gue tomen ¢
sus dolores no ceden con nada, todo se l2s indigesta »
se sienten mal.

Tienen accesos depresivos ecpectaculares, intentos de
suicidio con  crigiz  nervicsas en laz  que  griitan
erxageradamente con gestos de violencia. Todo esto se
efectia en presencia de otro para Hamar la atencidn. Su
vida afectiva es labil v pasan de la alegiia a la tnsteza.
Padecen trastomos wisuales que se manifiestan con
reduccién concéntrica del campa visual v dismirticion de
la agudeza visual. También son frecuentes los trastomos
del gusto Jageusal. El mutismo es un fendmeno histérico.
Los sintomas motores se  caractenzan por paralisis
histdricas que revisten diversas formas: Monoplejias,
paraplejias o hemiplejias, aparicidn stibita por emocidon o
disqusto. La afonia es frecuente.

Las aiteraciones de la marcha son hecuentes: tambaleo,
temblor ¥ movimientos coreicos. (o signo caracteristico
es la capacidad de estar de pie y andar.

Histeria trangitoria o atagues histéricos.- Se distinguen
atagues peguefios ¥ grandes.

-Alaques giandes.- Son raros p ge catacterizan por crisis
convulsivas precedidos de fenémenos denominados aura
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histérica. tales comno angusia. palpitaciones, vértigo,
nauseas ¥ a menudo la sensacién de una bola que sube
del abdomen al cusllo.
El primmer perido de ataque o periodo epieptforme
comierza con gritos de lamentaciones. llantos ¢ otros.
echéndose al suelo con contracciones, luego sigue la
fase de cortorsiones p grandes movimientos con rotacion
del tronce vy arguemiento del cuempo, movimientos de
vaiven con la pelvis. Gesticulaciones iy terminando con
sollozos.
Mo pierden la conciencia, nho presentan cianosis
persizte la reaccion pupilar a la luz.
-El ataque histérico pequefio se caracteriza por gritos,
rnsas » llantos convulsivos. tos histérica ¢ taquipnea.
Entre otros fendmenos que padecen los histéricos se
encuentren lns vdmitos hematicos que por fo regular se
atribupen a hemoiragias gingivales provocadas. También
se presentan womitos histéricos que se caracterizan por
persistir largo tiempo orignando una desnutricidn.
Tambiérn se puede presentar la gestacidon histérica con
intertupeidn de 1a regla. vomitos pertinaces, abultamiento
del abdomen.
Diagnéstico. - Por la sintomatelogia clasica.
Tratamiento.- Curante la cnsis histérica es eficaz para
detenerla la inhalacidn o mspitacion de  vapores - de
amohiaco o éter 0 la aspersidn de la cara con agua fria.
Si la fuerza del znfermo es brutal, procede inpectar
mepiobamato y reserpina por wia I.M. o lagertil,
' Es importante el psicoandlisis, dar sedantes y mejorar la
nutricion.

EpllepSJa.— Es una enfermedad encefdlica que se
manifiesta por accesos de pérdida de conocimiento
acompanados con frecuencia de convulsiones por
descargas hipersincidnicas de  determinados grupos
neurariales, gozando el paciente de completo bienestar
durante los periodos intercriticos.
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Clasificacion:

1.-Corvulsiones generalizadas distintas al aran mal.- Se
inician con pérdida inmediata del conocimiento ¢ se
presenta rigidez a continuacidn sacudidas crénicas.
ritmicas de las extremidades.

La lesién inicial puede ser indicada por el espazra tdnico
de loz mlsculos de urna sdla parte del cuerpo, con
desviacidn de ojos y cabeza a un ladn. E! conocimisnta
se recupers poco despuds. Las convulsiones matoras
aparecen primers de wun lado del cuerpo. despties en &l
otre hasta legar a una corvulaidn generalizada,

2.-Gran mal.- La chnsis convulsiva aeneralizada recunente
ez complets ¥ se manifiesta el efecto d= la descarga
epiléptica. Se inicia cor pérdida zUbita de conocimiento.
arita v caida al suslo v a continuacidn con moviniento:
tdnicos Jde los musculas del crérneo v de las extrernidades
ademas con incontinencia de esfinteres. La actividad
motora termina pronto degjando en estado de coma al
paciente que dura muchos minutos o incluso una hora.
Conforme desaparece et estadn de coma sobieviene la
confusidn mental, somnolencia v cofalalgia.

3.-Pequeio mal.- Dcurre después de los 4 aiin: de edad
hasta la edad adolescente, sobreviene sin adveitencia ¢
es notable por su brevedad, sus manitestaciones
motofras son minimas.  Consiste en  pérdida  de
conocimiento breve y a weces alguos  cuantos
parpadaos ¥ movimientos de los brazos.

Se puede combihar con una crizis subita de caida al
suelo o de contracciones miocldnicas generalizadas.
breves o Unicas de las extremidades.

Etiologia.- La epilepsia generalizada tiene predisposicion
hereditaria. los factores desencadenantes de los accesos
son: enfermedades  febriles agudas, procesos
inflamatorios de los procesos nasales y del oido, heridas
de los nervios periféricos, cdlera y miedo. Las causzas
mas probables de la epilepsia pueden ser distocias.
enfearmedades  degererativas  corgenitas  [atrofias
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cerebraies). traumas. pequefias trombosis 1 encefaltis y
neoplasias intracraneales.

Etinlégicarernte intervienen intoxicaciones con  plomo,
cocaina ¥ alcohol. También por indecciones durante la
infarcia como gripe, tifoidea. oisticercosis cercbral.
Fisiopatologia.- La epiepsia reflela  es un
asontecirmierta fisicldagico resultante de excitacion e
inhibiciér  subzecuente de una parte lesionada del
cerebra.

El acontecimiento fizioldgico que inicia 12 convulsidon es
una descaraa de voltaje elevado de una organizacion de
neurorias corticales. Mo es necesario que exista una
lesidgn  wvizible puestn que  en las  circunstancias
adecuadas. el tenédmenc se puede iniciar en una corteza
cerebral miormal por completo. como cuando la corteza
ceretral e activada por ur farmaco o lesionada por
hipowia.

Algunaz de las propiedades eléctricas del foco cortical
sugiefe que sus heuronas han sido desaferenciadas. las
cuales son hipersensibles conservandose de una manera
cronics en un estadn de dezpolarizacidn parcial v las
_membranas citopldsmicaz tienen un aumento en la
permeabiliiad que las hace susceptibles a la activacitn
de hipertarmia, hiposia, hipoglucemia e hiponatreria, lo
mismo qu= 3 la sstinwilacion sensitiva repetida  durante
ciertas fazes del suefin.

Los focos epilépticos son se=nsibles a la sustancia
facilitadora de la transmisién acetlilicolina y son  mas
lentos para fijarla v eliminarda que la corteza cerebral
noirnal,

Hay una dismirucidn del inhibidor de la transmizsidon gue
es el acidn gamaaminobutirico (GABA]. disminucidn en la
producccidon de ATP y alteracicon en 3 requlacidn de K.
Na. Mgy Ca extracelulares.

En el momsnta en gque la intensidad de la. descarga
convilsiva excede, se disemina hacia los ntcleos
corticales adyacentes. al tdlamo y tallo del encéfalo, en
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ceste instante se inicia la primera n'n-ar‘ufestan_.h,m de la
conswulsion.

La actividad excitatoria experimenta rwtruahmenrauon
desde el talanwo hacia el foco original, v hacia otras paite
del telencéfslo, o que da orgen 3 la descarga v
propagazion hacia abajo por las néuronas espinales.
Foco despugs se incicia una inhibiciin diercefalo-
cortical que interrumpe la descargs comvulstya focal v
qgeneralizada, canbidndola de la descarga persistents a
intermitente.  Estas  se  wvuelvern cada wez  menos
frecuentes hasta detensree dejande inhibicidn o una
parélisis de las neuronas del foco epiléptico.

Signos y sintomas.- El gran mal se caractzriza por
convulsionez generalizadas de evolucidon tipica. aura,
giito,  contracciones  ténicas y  cldnicas.  salivacian,
ieontinencia, confusidn ¥ susfio.

Al acceso  epilEptico o preesden  manifestacione:
prodidmicas como malestar general. cambio de hurmor,
initabilidad, pesadez de la cabeza, o preceden durante
algunas horas o dias o bien presentarse auras ant=s del
accezo laz cualzs puedern ser sensitivas, sensorial,
motiiz, vasomotnz » zecretora.  Los enfermos presiden
parestesias en estremidades v cabeza, alucinaciones.
percepsinones wvisuales, olfativas » gustativas. Entre los
fendmencas motores se presentan ligeras contracciones
en musculos de las extremidadzs o de la cara, sensacidn
de requrgitacidn y tenesmn rectal.

El acceso epilético del aran mal empieza con mucha
intensidad, el enfermo puede dar un grito, cae sin
conocimiento. tiens contracciones musculares tonicas,
apretados los masilares, las manos curvadas con el
pulgar apretado por los otros dedos, dorso curvads, la
respiracion se interrumpe por breve tiempa v la cara esta
ciandtica.

Tras medio minuto cesa el perinodo de cornwvulsiones
ténicas v surgen convllsiones cldnicas, en las que los
musculos de las extremidades y troncos son prezas de
sacudidas v contracciones desordenadas. los ratisculos

1me




del tastio se contrasr, las pupilas estan dilatadas v ho
reaccionan, los globos oculares tienen movimisntos
conwulzivios con desviacidn de la mirada, hay emision
mvolm taria de la onina v heces. La respiracion es nuidosa
» estertorosa. E: frecuente la mordedura de lengua. El
acceen dura de 2 a 4 minutos.
El tercer pericdo posepiléptico se  presenta  con
iespiracion snzsgada v desaparnicion de la cianosis, en
algunosz ca dura pocos minugtas o dura horas, v
despuds se recupera sl concocimiento, persistiendo la
perturbaciarn Jdel estado general. Es caracteristica la
amnesla completa, del awrs v a veces de periodos
ahnbznores & esha.
En casos grawes se cuceden walios accesns, utios tras
olrog, origindrdose el estado epiléptico de varias horas
de durancion poniendo en peligro la vida.
El gran mal con atagues de corcvulziones generalizadas
suelen acurir por la noche, al desperitar o las tardes de
dias de escitacian,
El pequefio mal es una epilepsia generalizada con
pérdida de la conciencia perm sin convulsiones, es
idtopatica v con perturbaciones de la conciencia. En su
fase mas lewe hav ausencias durante las cuales el
enfermo interumpe su actividad parenciendo  distraido
durante 5 a 30 segundos, sus ojos lienen expresion de
inmovilidad, el nifin no queda somnolisrto; a veces falta
la ausencia mental y el enfermo presenta alucinaciones.
Logs pacientes parpadean o hacen girar los cjoz. tienen
oscilacidn ritmica lateral o frontal de la parte superior del
tronco. Genergmente - se conserva la postura, no hay
stalorea ni incontinencia esfinteriana. & veces hay
contracciores de los parpados o brazos, dolores
abdominales, palpitaciones y sofocos.
La picnolepsia es la  prezentacidon de  reiteradas
ausencias priimas entfte ¢, que duran ssgundos con
poca tuthidez de conciencia v con crisis de mirada fija.
Los pacientes nunca caesn,

113



Diagndstico.- Loz métados que se usan para determitiar
una epilepsia son: la determinacién de un cocients
intebzctual, el examer: d= fondo de oo, examen d=
liquido celalorraquideo. rtadiogratia de  crénen. la
rezunoencefalografia, angiogralia cersbral, el
elechhoencefalograma. todo el precedide de una
anamtiesiz realizada a los familiares que descrben la
forma, duracidn y tipo de Crizis.

Tratamiento:

Estado epiléptico.- La recupsracion e una sola crisiz
auele eor tdpida w oo reguiere  tratamientn  espacial
Misntras &l paciente este en estado Sonwulsiaa, es
necesano protegerlo de la bezidn » azsequrarse de que
tenga las wviaz Aereas permeables. Para proteger la
lengua conviene colocar entre los dientes un abjeto
blanda que rio pueda zer deglutido. pero una vez que la
mandibula ha entrado en estado de sspasmo bdnico, no
ze deberd fwezar la apentura, por 2l peligre de fractura de
piezas dentarias.

El tatamiento anticonvulsivo posternor dependera de la
natwaleza del padeciniento, El estado epiléption es &
mas peligmsn ¢ requiers  ingrecarlo al hospital ¢
farmacoterapia inmediata, A merndo el pacients exta
recibiendo una dosis de zostén de anticonvulzivos, pera
sl no es asi. se le deben de administrar 400 mg de
difenildantoina al Jdia » 200 mg digrio: de fznobarbital,
Para el eontral de estado epiléptico se adminiztra por LV,
o LM, diazepam (Valium) a la dosis de 5 a 10 ma »
fencbarbiltal sddico. La inpzccion 1%, de “Walium ce
administra con lentitud durante 1 minuto en una w»ena
grande v o= 1epetird cada 2 a 4 horas si @2 necesaric: la
inyeccion rapida puede provaocar apnea o paro caidiaco,
El fenobarbital sddico se administra por via 1Y, en una
dosis de 200 mg que se repetird cada 4 horas si es
necesario. Una wez oto e ciclo del .estado epiléptica
puede recurirse a  anticonvulsivantes  bucales o
parenterales ordinarios. Si las convulsiones no ceden &
las dosis dadas de Valiurn o fenobarbital: s&dico. serd
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nuzjor que el paciente tenga unas cuantas convulsiones »
ni3 que quede en estado comatoso al aumentar las dosis.
Los pacientes corr convulsiones del gian mal se les
adrrinistran fenobarbital » dilantil. La dosis det fenobarbital
para adulto es d= 200 a 600 mg v del Dilantil 200 a 500
mg.

Los efectos tomicos del fenobarbital por dosis excesiva
son somnclencia, embotamiento mental, nistagmo. El
dilartil produce hirsutizrno. hipertiofia de las encias y en
dosis excesivas produce atagia.

En pacientes cun convulsiones de pequefio mal
administrar Sarontin 750 a 1500 g al dia o Clonazepam
1-4 mg 3 veces al dia.
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Capitulo 8 Dolor facial

El dolor €3 un mesanismo de pmteccidn del cusripo, se
produce siempre que un tejido es lesionads. Es una
zensacidn desagradable creada por un estimula nociva
que es transmitido mediante nervios especificoz hacia el
sisterna nervinsd central, donde e irtsrpretado como
dolor. La transnwsidn del impulso creado por el estimulo
nocivo ¥ la intetpretacidn v la reaceidn al irmpulzn nos da
la percepcidn p la eaceiin al dolor.

La perzepcidn del dolor es &l procesn fisinanatdnmics par
el cual el dolor es recibido ¢ tranzrmitido ped Mecanizmos
reeurolégicos. desde los Organos terminales o receprone:
del dolor, atrawds de loe mecanizrnos de cotiduscion v
pecepcion. La reaccidn doloroza ez la manifestacidn del
pacient2 de su percepcidn de una  desagradabls
experiencia. Esto incluye factores newopatoldgicos v
fisiopatoldgicos que abarcan el talamo superior » la
cortsza cerebrail. -

Fisiologia del dolor—Los recaptores de =l dolor se
localizan en la el v estucturas profundas, los cuales
san terminacionss rervicsas finas libremente ranmificadas
que forman una red. Una sola neurona primitiwa del dolor.
con su cuerpo situadoe en &l gangho radicular posterior. se
subdivide en mdltiples ramas periféricas p es capaz de
inervar una parte de la piel de varios mm2. El Area
cutanea de cada newrona se zuperpone da atras, per ello
cada punto de la piel se encuentra bajo ls influencia de 2
3 4 heuronas.

Las fibras nerviosas sensitivas del dolor corren por los
nervios somaticos ¢ viscerales donde se mezclan con
otras fibras sensitivas v motoras. Todas las fibras
sensitivas penetran a la médula espiral v al tallo cerebral,
através de las raices posteriores v de -ciedas Mervios
craneales respectivamente.
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l_as fibras son de 2 ecalbres, unas nuay delgadas (de 2-4
um de didrmetro] lamadasz fibras C con. velocidad de
conduasidn lenta, otras un poco mas gruesas (de 6-3 um
de didmetrol lamadas fibras A delta con mayor velocidad
de conduccidn.
Conforme la raiz posterior del nervio espinal entra a la
meédula espinal ze separa en 2 divisiones: mediat » lateral.
L.a dirizidn medial con waina de mielina hace sinapsis con
neuronas sensitivas secundarias en el asta posterior o
con células del asta anterior (que abastecen reflejos
segmentanos), o pasa hacia amba por las colurmnas
posterioies hacia el bulbo, La divisidn lateral con fibras
con piaza migling o Nno mielinizadas entran en la sustancia
gelatin sitto en la que hacen sinapsis con: 1)
MNeuwrchas pejueifas cuvos cilindroejes pasan al asta
arterior » posterior de la midula espinal » que efectian
c:n_nneu..cn:)r'eo reflejas. 2) Con grandess neuronas sensitivas
cecundarias algunas de las cuales forman el haz
espinctalamico lateral v ntras ascienden cerca de la
sustancia qris.
Laz neuronas en laz que temiinan las fibras radiculares
aferentes se encuentran en las laminas | » ¥ del asta
posterior.
Por un mecarnizsmo no aclarado se activan dos wvias
ascendentes secundarias para el dolor. Una es el haz
espinotalamico lateral vy la otra ez una cadena
muklinerronal.
El haz espinotalérico lateral unido en el talls del encéfalo
poar el haz higeminatalanico. pasa por la parte lateral del
buibo raquideo, protuberancia anular ¢ mesencéfalo p
emite muchasz colaterales antes de terminar en el ndcleo
ventral posterolateral v probablemente en otins ndcleos
talamicos.
La cadena reticular de neuronas se extiende en sentido
cefdlico v por dltimo hace conecciones por medio de los
nucleos interlaminares del talamo con las porciones
limbicas del cerebro.
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Loz  haces secundarias espinatalamicos X
trigeminotaldmicos hacen zindpsiz con las neuronas
sensitivas terciarias del télamo, cupos cilindrosjes e
estienden hacia la corteza del ISbulo parietal.

La mayor parte de las fibraz del daolor que visnen dezde la
periferia cruzan hacia el lado opuesto del cerebyo.
Reaccion al dolor.- Esta fase abarca el tdlarno posteriar
y la corteza cerebral » representa la  integridad y
percepcidn del dolor dertro del SN, El talamo es el
primer centro de interpretacidn del dolor donde se inteara
W transmwite & la corteza cerebral; esta ec a =u vez o mas
alto contiol de la percepcion del dolor.

Por o tanta, la reaccidn del dolor depende  del
funciornamienta del talamo v de la corteza. La accidn
taldmica dizminuida praduse una elevacion del umbral del
dolor » en consecuencia una mayor tolerancia al mizmo.
Por el contrario. la disminucion ligera de la accidn cortical
(por accidn e loz barbitdricos], puede producir mayor
reaccién al dolor debido & la eliminacidn del control
consciente, La disminucidn acentuada de la -accidn
cortical puede eliminar totalniente la reaccidn al dolor
pmduciendn la inconsiencia y la anestesia gsneral.

El umbral del dolor es interpretado  inversaments
proporcional a la reaccion def dolor. n paciente con
elevado urmbral del dolor es hiporeactivo, miertras 2l que
tiene bajo umbral del dolor es hipereactivo.

MNeuralgias.-Las neuralgias son fendmenos de esitacion
e jmitacidn doloroza de los nervios  senszitivos no
acompafadas de una legidn anatdmica del nemnvio,
pudiendo por lo tanto ser absohstamente nomal [a
exploracién clinica neuroldgica. 5in embargo la mayaria
de las neuralgias dependen de initaciones mecénicas o
inflamatorias contiguas a los troncos nerviosos, siendo
particularmente valida esta afirrnacidn en las neuralgias
radiculares. Las neuralgias aparcecidas: en el teritono
sensitiva de las pares craneales, patticularmente la
nevralgia facial v la del trigdmino son las mé&s trecuentes
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v aon debidas & una lesion evidente que las piaduce,
calificandose entonces de eccenciales. Tal calificativo
de meoencial s2 refiere 3 una causa ighorada, ya sea de
naturaleza orgédnica o debida a un trastorno funcional
dismetatifizn.

Es caracteristico de las newalgias que el dolor se
presenbe por Slizix 0 accesas. que tehga cardaster pulsatil,
laciriante y que giga un teritorio Jde distribucidn sensitiva
de un nervio perifénico. En general tal como se indica.
taltan las manitestaciones clinicas de déficit motor o
sensitivo.

El dolsr newalgica se caracteriza por  presentarse
bruscarmente de forma parosistica a veces sin prodromos
w ot precedidaos de parestesias en el mismo territorio
doloresa o pr su gran inkerisidad v distribucion que
corresponde a  la  distribucidn sensitiva  del nervio
agfectads. En las crisis muy agudas pusde estenderse el
dolor @ zonas nerviozas vecinas. El dolor dura desde
uros segundos a horas. La piel de la zona newrdlgica
puede hallarse hiperestésica, de formia que la presion o el
simple contacto zobre ella resultan insoportables: a veces
s€ aprecia un enrojecimiento o una marcada palidez. En
ocaziones edisten fendrenos secretores locales como
sudor, lagrimen vy a veces en la zona afectada se
obzervan  sacudidas musculares  involuntarias. Jn
sintoma importante aungue no identificable. es la
presencia de daolor 2 la presidn en algunos puntos del
travecto del nervin afectado (puntos de Vallzix)

Neura]gia del tn'gémino.— Es un trastorno caracterizado
por brewes ataques parokisticos de daolor intenso &n una
zoha de distibucidn de una o mds ramas del V par
craneal loftédlmica. mavlar v mandibular), generalmente
sin evidencia de afeccidn organica del nervio.

Etiopatogenia.- Las mujeres son afectadas con mayor
frecuencia. comiznza aiededor de los 50 afios p puede
ser que uro de los progenitorss del paciente haya
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padecido el trastomo. Generalmante no se presentan
alteraciones en el ganglio de Gasser sino que hay una
localizacidn central en las estructuras del tronco cerebral
vinculado al ndcleo espinal del Y par craneal.

Loz factores predizponentss pueder ser fa emocicn,
exposicidn al frin, un anlpe en la cara,. al bocar un punto
desencadenants o al efectusr actividades como masticar
o lavarse los dientes. deglucian, al lavarse la cara o al
hablar.

Sintomatologia.- Hay produccion de brewves = intenaos
ataques paroxisticos del dolor que permarnescen largn
tiempo limitados & la distribucidn a una de las ramas del
nervio. El dolor asierta em la segunda rarma [masilar] o
tercera rama Imandibular] con la misma frecusncia, 5i ge
afenta la primegra rama {oftalmical, el dobae o2 localiza en
la mitad de |z terte y zona periorbitaria, sin embargon es
afectada rara vez y cuando ocurre o hace después de
haberse manifestade en la sequnda rama. Lo habitual 2o
que con el transcurso del tizmpo se estiende a otra de las
ramas irferiores. Generalmente es unilateral, aungue en
ocasiones puede afectar 2l otro lado en un periodo
posterior, afecta con mas frecuencia el lado derecho. El
dolor puede aparecer espontaneamente o bien
desencadenarze por unh 2stirnulo en una 2ona de gatillo,
que puede hallarse en cualquier parte del rostro. La zona
gatillo indica generalmente la rama del nervia afectado:
por lo cual seria dificil localizar el dolor con precisiin. La
zona comprendida entre el borde lateral de la nariz v el
angulo de la boca, que es inervada por la sequnda rama
del V¥ par craneal. es la zona gatillo mas frecuente ¢ al
progresar la enfermedad aparecen zonas de gatillo
secundarias. Durante el ataque. el dolor es mas intenso v
puede estar localizado exclusivamente en urna parte de g
2onha inervada por dicha rama.

El dolor es descrito como guemantz o lacinante, intenso,
stibito, punzarite en alguna parte de la cara.

Las crisis son breves p no duran mas que 1 o 2 minutos,
El dolor es intenso y durante el ataque el pacierte puede
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sentiree agonizar. A menudo et dolor evoca un espasmo
reflejo de Ins masculosz faciales del lado atectado [t
daloroso]. Puede acurir rubefaccidn en la cara, lagrimeo
» salivacian. Mo hay disminucion de la sensibilidad en la
zona de distribucidn del nervio. Las crisis pueden interferir
con la alimentaciéon y dar pérdida de peso v depresion.
Habitualmente ceden por la noche. La neuwralgia puede
durar afioz afectandn la nutricion y el psiquismo def
enfermo,

En los primeros: estadios hay largos periodos de semanas
o meses sin dobor.

Diagndstico.- Se basa en los sintomas mas importantes,
patticularmente el cardcter paroxistico de los ataques,
zon aumencia de dolor en oz intervalos, en los factores
precipitartes p en la ausencia Jde l2gidn orgdnica en el
nervio.

Diagnodstico diferencial.- Se distingue del dolor
provocado por compresion por un tumor, en tales casos
el dolor =s mas persistente por la disminucidn de la
sensibilidad en una zona de distribucién del nervio con
parestezia de los mitsculns inerrados por el mismo. El
dolor pastherpético  con  distribucién  trigeminal  se
diferenicia por el antecedente de erupciones zosterianas
que dejan cizatizes cutaneas con dolor v disminucidn de
la sensibilidad. El dalor referido es comin dentro de una
zona de distibucidn del trigérnino, debiendo excluir las
siguientes caugas:

1)Sinusitis frontal y la infeccidn del seno masilar que
provonan un dolor referido a las dreas de la primera o
segunda rama Jdel trigémino, pero la piel tiene edema por
encima del setw irfectado y hay dolor a la compresion de
loz nervios supra e infraorbitarios v el hueso es también
dolomiso.

2)El glauznonia da dolor referido a la sien

3llos dientes con caries dentaria, absesos apicales o
dizntes incluidos dar dolor refizrido.

4)Pusd= hsber dolor referido en la cara en lesiones de
corazén p pulmones.
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El dolor psicdaenn de la cara no se calma con
analgésicos v a menudo ni siquiera con nurfina. Pueden
existir otros gintomas hishéncos v el estado mertal del
paciente da la clave para inteipretar la naturaleza del
dolor.

Prondstico.- La recuperacidn  espontanea de  ia
newralgia es muy rara. Loz intervalos ertie loe atagues
puieden ser prolongado: pero una wez establacido el
proceso, las crisis e siguen unas a otraz con frecusncia
v los intervalos entre las micmias tienden a zer cada vez
rnas cortas, Finalment2 ocunmen varnios ataques Jurante el
mizrno dia.

Tratamiento:

Tratamiento médion.- Carbamacepina 200 & 1800 rgfd
que suele ser eficaz v produce un efecto marbenido.
Fenitoina de 300 a E00 rng/d o Baclofén de 15 a 40
ma/d son eficaces en algunos casosz St el dolor no se
puede controlar debe interrumpirse |a conductibilidad del
trigémino, reediante infillrtacione: aleohdlicas del nervio
en distintos puntos o la seccidn quindrgica.

Infiltracidn alcohdlica.- Esta técnica de irvectar alcohnol
en un nemrvio de 2-3 mm de didmeiro, localizado de 56
mn por debajo de la pisd es dificil porque las propiedades
destructoras del alcohol exigen una localizacidn preciza
de la aguja en el interiar de la vaina del navio.
empleando 1 a 2 mm de solucion.

Este procedimiento se realiza bajo anestesia local en la
piel. de manera que el enfermo manifiestz la aparicion de
dolor o parestesia cuando la aguja penetre en el nervio.
5i no da resultado la infiltracidon alcohdlica. ze realiza la
secciin gquirirgica.

La seccion quirdrgica del nervio es la seccidn extradural
de ia raiz sensitiva por detrds del ganglio de Gasser
respetando la raiz motora y el alivie del dolor es
permanente.
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Neuraigia del glosofaringeo.— También conocida como
sindrome de ‘wWilfred-Harrie. Este sindrome es poco
frecuerde, caractenzado por episodios recidivantes de
dolor irtenso en =l velo del paladar v en la parte posterior
de la faringe. las amigdalas, parte posterior de la lengua
v desde laz fauces s2 radia al oido.

Etiopatogenia.- La causa se desconoce pero en
algunos casoz 2 debe 3 wn tumor en el angulo
pontocershelose 0 en el cuello. Afecta con mayor
frecuencia a los varones v susle aparecer despuds de los
40 aros.

Sintomatologia.- Esta caracterizada por episodios
intermitentes de un dolor breve. muy intenso » con
caracter pam=izico, ya sea espontaneo 3]
desencadenados por el movimientn [a la masticacion,
dealucion, habla o estornudo). El dolar dura de unos
sequndos a minutos, suele iniciarse en la base de la
lenqua e inadiarce hacia los oidos o hacia abaja
anterolateralmentz por 2l cuello. Cuando e dolar se
localiza en laz profundidades de  la  articulacidn
temporornandbular, podria indicamos que adernas de
estar afectado el glosofaringeo. también lo estan las
fibras anteriores del nervio vago. por lo cual estaria
indicado | bloguezo del nervio faringeo en el agujsro
yugular. Los epizodios pueden estar separados por largos
intervalos de tiempo.

Diagndstico.- S5e realiza mediante fa localizacidon del
dolor, la aparicidn de un episodio con la deglucion o al
tocar las amigdalas v la eliminacién temporal del dolor
con la aplicacién local de tetracaina al 0.15%, esto
pemite  diztinguir la newalgia alosofaringsa de la
neuralgia del tigémino. Deben descartarse los tumores
amigdalares. faringecs y del angulo pontocerebelozn.
Tratamiento.- Consiste en utifizar carbamacepina al igual
que en la rnewralaia del tigémino. Si resulta ineficaz, la
cocainizacidn de la faringe pusde proporcionar un alivio
temporal. El dnico hatamiento eficaz suele ser la
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alcohwlizacidn del rervio o su seccidn intractansal tras
cranizctomia aceipital parcial. Cuando el dolor esta
limitada a la faringe, puede practicarse wuna abulsion de=
nervio en el cuello.

El blogques glosofaringes en el agujeto yugular se
practica con el enfermo en decubito lateral. Se = coloca
anestesia tépica por delarte del apdfisis mastoides =
inmediatamentz por debajo del meato actistico evternc.
Se introduce una agua de calbre 22 hasta la apdfisis
estiloides @ una profundidad de 2 cm, con la aguja en
esta posicion se coloca un indicador 3 medio centimetno
de la piel, = retira parcialmente la agujs » se dings de
husvo par delante de la apdfizsiz estisides hasta que =l
indicador ezté en contacto. con la piel Se invecta
lentamente 5 ml de lidocaina cuidando de ro tener una
infiltracién vazcular.

Neura]gia de Sluder.— Esta meuraslgia tambiém liamada
neuralgia del esferopalating por sstar afectads 2l ganglic
esfenopalsting, el cual se locasliza en la fosa
asfenopalatina adpacente al esfenoides vy postenar a los
senos etmoidales.

Etiopatogenia.- Ex  mas recuente en nujeres en la
menopausia v sus factores predisponentes son la ingesta
de alcohol v tabaco. La newralgia se Sluder se puede
presentar cuando existen espasmos de la cardtida
primitiva, de la cardtida interna o de la mailar intema. Se
dice ques al cornpririr laz cardtidas sobre las apdlisis
transversas cervicales y producir la rotacidn al lado
contrario d= la cakeza, se produce la tipica newralgia de
Sluder v da coma patogenia lesiones vasculares de las
cardtidas.

Sintomatologia:- E s un Jdolot unilateral, que afecta a la
mitad inferior del rostra p nuriza ce axtiende por arriba del
nivel de la oreja, dando oligen a la lamada cefalea ds la
mitad inferior. El sitio de mayor dolor s halla en la reqgidn
de la crbita v en la base de la nariz, se inadia hacia el
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oide provasande a veces un tinitus. El dolor puede
imadiarze tarmbidgn al cuelln, al hombro, al arco cigomatico.,
alog dientes, a la mastoides. al nccipucio y raras veces a
{az erhiemidades superiores. El ataque se acomparia de
rincirea v congestion nasal ¢ ocular. Es un dolor sin
distribucidn  clinica precisa. es tan sdlo un  algia
rmaxilofacial con un component:z simpatica.

La durasion de la woiisis waria desde unos minutos hasta
hotas . Los pacientes descrben estos alagues como un
dolor palpittante v tnturante en ocasiones presentando
natiseas » wamitos,

Diagnéstico.- Se establece si se presenta alivio dei dolor
par Iz infiltacidn  del  anestézico en el ganalia
esfenopalating,

Tratamiento.- El tatamiente prediectn para esta
newralgia ex el bloqueo  alcohslico del  ganglio
esfenopalating: en esta téchica se wtiliza un aguia de 4
cm de largo. En la mucosa palatina adyacente al Qitimn
molar ze le coloca un antiséptico y anestesia tdpica. La
punta de la aguja curvada en angulo se utiliza para
localizar ! aaujero palatine mavor. Despu ze hace
avanzar la agua a o large del conducto ptengopalatino
haszta una profundidad de 3 cm. Luego se invecta
lertament= 1 cm3 de fa solucidn, Esta inveccidn bloguea
el netvio maxilal ademds del ganglio,

Neuralgia del ganglio geniculado.~ Esta newralgia es un
tic dolorose del nerdio intermedio que es la poicidn
sensornial del Y par craneal caracterizandose por un
dolor agudn, lacinante, severs

Etiopatogenia.- En esta neuralgia se distinguen 2
fotmas. La primaria o idiopética v {a secundaria al herpes
zoster del oido {Rarnsent- Hunt),

Mo hay predileccidn por un sexo vy se presenta en
jovenes o adultos de edad mesdia.

Sintamatolegia.- Esla neuralgia pueds tomar una forma
de dolor perezoss o un atague gradual evolucicnando a
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un’ parovizmn de dolor agudo, lacinarte,  guemarte
terminando en un dolor tarpe. Se afecta la parte anterior
dzl oido, diversas porciones Jdel rosto v la parcidn mas
profunda de la articulacidr kemporomarnditalar,

En la neuralgia de Ramsent-Hunt aparece una parlisis
pernfdrica v una pérdida del gusto en los 273 anteriores de
la lerigua.

El dolor z2 desencadena al tocar ciertos cuadrantes del
conducts auditive externo.

Diagnostico.- Una cuidadosa historia p examinacidn
fisica puede avudarnos a ditersnciar esta newralgia dsl
carcinoma nasofaringes o del canal auditive externc.
Esta neuralgia s confundes a3 veces con la reuralgia
glosofaringea, que también esta asociada o un dolor
paroxistico en el oidao v en la faringe.

El diagnostico diferencial se realiza por medio del blogueo
del nervio glosofaringeo en el agujero yugular que alivia
la newalgia glosofaringes. pero na la del ganglio
geniculado.,

Tratamiento.- 5e puede realizar un ensavo  de
carbarnacepitia con 0 sin baclofern antes de considerar
un aceceso quirtirgico el cual consiste en la ewcisidn del
rerdio intermedio » del garvzlio geniculado a través de la
fosa craneal media.

Neuralgia facial alipica.—Lo:z dolores  newrdlgicos
persistentes o reminertes de la cara » que difieren de los
tips conocidos de neuralgia de los rervins craneales,
han sida clasificadns coma neuralgia atipica.
Etiopatogenia.- Este estado morboso se onigina a
consecuencia de un bastorrm neurovascular p se
encuentra relacionado can jaqueca.  Hay predileccidn
por el e ftemeniro. en la edad media, gzneralemente
es edéntulo, delgado.

Sintomatologia.- E: un sindrome generaltaentes
unilateral. El dolor es usualmerte punzante, de pobre
localizacidn w difuso. dura horas, dias, meses » es
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wariable en intensidad w duracian, No hay zonas de gatillo
o factores provocativos, Esta asociado a trastornos
gastiintestinales,  mareons, desmagos.  sensibilidad
histérica v deficiencia motora. Esta asociada a factores
pzicoldgicns como neurnaeis,

Entte loz hallazgos clinicos se presentan  edema.
snijecinisnto. laqrimea, inyeccion cohjuntivai,
congesticn de mucosa nasal » rinorrea.

Diagndstico.- Es dificil de realizar. Se llzvard a cabo
cuaridn las terapias efectivas para olras neuralgias hallan
sido ineficaces.

Tratamiento.-  MNingin tratamiento es cficaz.  Se le
recomienda un Latanienta de psicoterapia y medicacicn,
Esta nmedicacidn se basa en sedantes del tipo de
diacepari. v += recormiendar antes de it & dormir ademas
el uso de tartrato de ergotamina aunado con relajantes
rausculares, ramguilizantes v antihistaminicos.

Lesiones {raumaticas de la articulaciéon
temporomandibular

Las lesionss traumdticas agudas de la  articulacién
temporomandibalar eon [as mas caraunies &n el Smbito de
la cimgia bucal, entre =stas lesiones hay que considerar
desde un desganamiento  del ligamenta capsular,
dislocaciones, lsaciones sirples hasta las fracturas de
la cabeza o cuello del condila.

Dislocacion.— La porcidn  posterior de la  cipsula
ternporcmardibular e inserta en el zector  superior
meediante un inarnenta al tubdrculo posolenniden v en el
inferior pior debajo de la superficie articular de la cabeza
del condila. E) menisco s inserta en su porcidn posterior
a las likras intenionzs de la capsula v tal insercidn evita un
desplazariento incontrolado del menisco. Sin embargo si
una modificacion en la anatomia o en la tuerza excesiva
s haztorrna en un fendmeno de mating [cuando se
bosteza o se grita] es posible que ocurra una dislocacién

127




anterior de la cabeza del condils. Esta puedes quedar
adelante 3 sobrepaza la eminencia aticudar de! hueso
temporal. . .
La dislocacian anterior suele desganar lag inserciones
capsullares de la base del crianeo » del condilo
mandibular. Habra weces que el menizzo se separe de s
relacidn eon 2l sector posterior de la cdpeula. La
incomadidad p el dolor sumadosz: a la dislocacion, l=
hemornragia v |a inflarnacidn » el efectn paicaldgice del
paciente son fachkares capanes de perturbar e equilibrio
neurornuscular de la mandibiula,

Fara reubicar la mandibula =2n la cavidad alernides
cuando ro hay frachura, el cimjano ejercerd sobre la
rmandibula en la reqgidn molar urna fustza hacia abajo.
hacia atras v hacis arriba. 5i gl operador utiliza us dednsz
en la m-:mn:xbra Inz ha de codocar por la cara veshbular
de los dientes para no lesionarlos cuando ochaya la
dentadura. También pusde utilizar un abatelenguas.

El mejor enfaoque pata corittolar e dolor del paciente ez
inspirarie confianza y conseguir su colaboracidn. Hay que
realizar los siguiertes procedimisrbos:

1.-lhypeccidn de urn anestésico local. lidocainag al 2%,
dentro de la aticulacidr /o a hravés de la sscotadura
sigmoidea corn el obieto de aliviar ef dolor p el etpasmo.
2.-Administracidn . endowerosa de 100-150 mg  de
pentabarbital sddica como sedante & hipotdnico suawe
para eliminar los t\l-_-qtc~o° peicabigicns

3.-En casos resistentes y en donde la° reaniobras: i los
farmacos precedentes  disron resultads. & pacients
requerird anestesia general.

El alivic del dolot posoperatorio wvaria de wuna dosis
requiar de B0D rmg de aspiina cada 4 horaz Debe
realizarse  una  fisioterapia. la cual consiste en
movimientos tempranos de la mandibula para evitar una
posible arquilogis provocada por una bemorragia en 2l
aspacio capsular.




El estiramiento Jdel igamento capsular puede tener como
consecushncia cierto alar-naruu:nto » ello permite que la
reduenidn de la dizlocacion s2a mas sencilla.

Fractura de los maxilares
Laz fhacturas de lns maxilares aparecen con mayor
frecuencia debida a las colisiones automovilisticas, s
accidentes industiales o Jde otros tipos v peleas. Las
enfermzdades que debilitan todos los huszos pueden ser
factores contribuventes a las fracturas. Las alteraciones
enddcrinas {hiperparstiroidismo Y osteoporosis
posmencpausica)l, alteraciones Jel dezarrolio,
alteraciornes  sistémicas  [enfermedad de  Paget,
csteomialazial,  alleraciones locales [displasia  fibrosa,
tumores v quishes],
Examen.- Todo pacients que ha sufrido un traurnatismo
del craren o de la cara debe ser erxaminado por la
posibilidad de una fractura en los masilares. Cuands se
examina al paciente para deteminal si existe o no
fractura deb= de obzervarse la ubicacion y buscar zonas
de contuzion, debe de examinarse los dientes vy la
interupciin de la continuidad del plano oclusal. Por lo
general se nnta un desgarramiento de 1a raucosa » una
hemc-rragi-a corvzomitante. Con las  fracturas de los
marilares se asocia un olor caracteristico que tal vez sea
resultado d»« una mezcla dz angre vy saliva estancada. 5i
no existe ur desplazamiento evidente debe hacerse un
eranen mantal,
Deben palparze los edndilos de la mandibula eolocando
los indicze de loz dedos en los conductos auditivos
extermnos, oilos condilns estan ubicados en las cavidades
alenoideas se pueden palpar v estox van a dejar la
cavidad al abrir la boca. Si el paciente experimenta un
dolor al aksie la boca v no realizar movimientos
mandibulares s=id evidencia de una frachura. Debe
sozpecharze una fractura de cdndilo unilateral en




presencia de una desviacidn de la linea media hacia el
ladn afectado al abrir,

E! maxilsr te examina codocando = pulaar v el indice de
la mano en el cuadiarte postenor  izquierdo  p
balarnceandolo suavemente de un lado 3 otro, siguiende
el nismo procedimienta en el otro cuadrantz. La fractura
unilateral del maxilar va a ltensr una linea de equimosis
en el paladar cerca de ta linea media.

Cuando se sospecha de fractura en el mavilar, debern de
buscarse wanos signos: ante: de realizar =l erarnen
manual 1Hemomnagiz er s oidos, requiere de la
diferenciacion de la fiactura de la fosa cranasal media, la
fractura del condilo mandibular y de una heiida en. =l
conducta  auditivo  extermo. 2IRinarea  del  liquida
cefalorraquiden si la larmira cribosa Jdel huzso stmeides
esta fracturada thuird por laz narna: esternas Hquido
cefalonaquideo. 3)Signos v sintomas neunoldaicos coma
letargo, cefaleas intenzaz, womitos, retlejo de Babinzki
positivo y las pupilas dilatadas v fijas.

Debe examinarze radicligicamente pata  ver  la
localizacidn de la fractura.

Clasificacion de fracturas del marxilas superior:

Son baumatismos  graves debido a que  nterssat
estiucturas adyacentss irnpottantes: cavidad nasal, senc
masilar, orbita v et cerebro. Incluven: Le Fort |, Le Fot i),
Le Fort 111,

al Le Fort |- Tambidn llamada fractura honzontal. E|
cuerpo del maxilar se separa de la base del créaneg por
encima del nivel del paladar y por debajo de la insencidn
de la apdfisis cigomatica, trae Ccomd Cons2oLEncia una
mandibula superior 9 mandibula flatarte, Fuede ser
urilatesal.

En ura fractura de nivel baja, el desplazamients riniscular
no ec importante. Si la fractura es en un nivel mas alta,
estan incluidas las inserciones del mudsculo ptetigoiden =n
los fragmertos sueltos, los que en consecuencia son
retruidos v deprinidos e el estremo posterior, trapendo
como resultado una mordida abiesta anterior,
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bl Le Fort Il - Tambiérn lamada fractina piramidal. Es una
frachura wettical de la cara esberna del masilar v se
extierde hacia ariba Jde los hussos nasales v etmoidales.
Cpiede estar involucrads & hueso malar. Todo =l tercio
medio de la cara eata tumefacto. incluvendo nariz, labios
v ojoz. El paciente puede tener una extravasacidn en la
conjurdiva ademas de loz ojos nedros. hemonagias en
narina: ¥ er nanz obeerearse un liquido ransparente que
pueds aor moca o liguide cefalorraquideo,

c] Le Fout Hl - Tambign lamada fractura transwersal. Es
una fractura de alto nivel, s2 extiende a través de las
& x, pasands por la base de la nanz » la regidn
etrnidea  hasta las arcos  cigorndticos. El paciente
piesenta una face caracteristica en forma de plato, ya
quie la porcidn certral esta bundida. En los casos donde
e gospecha una fractura mawilar se debe palpar et borde
infraxrbitanio buscando un escalon dseo v el teborde
orbitario estermo en buzca de una separacion.
Tratamiento:
El hatamiento pata la fractura horizortal esta diigido
hacia la ubicacion ded rawilar en relacidn conecta con la
mandibuly, asi como la base del cranes » su
inmevilizacidn, £l método mas sercillo 2s la colocacidn
de un alambre circuncigomaticn, Este tracciona el mauilar
supenar separadn cortta la base del cranea v en caso de
mardida akdsrta, tire hacia arriba de la porcidn posterior
desplazada hacia abaje. mientras gque las gomas
intermasilanzz traccioran para cenar la mordida abierta
anterior.
La frachua urslateral del mas<idar 2e inmoviliza por Apacidn
irtermasilar. Esxta o2 realiza con un tomillo de exparnsion
len cazo de fractura desplazada hacia I3 linea media) o
con una banda elastica. {fen una fractura desplazada
lateralmeante),
El ratarmiento de una fractura piramidal v transverzal se
emite & wun hospital | debtdo 2 las complicaciones
neurshigisas, :




Clasificacion de fracturas de la mandibula

Debido a que la mandibula 23 un husse en forma de
greq que se articula con el créneo por medio del cdndilo
rmandibular, tizne poca proteccidn por b ogue es
suzceptible a fracturas. Sizndo mis frecuentes en &l
Angula [31%), condilo [18%), regidn molar |1‘§,_] rEidn
rmentoniana [1 4%, sinlisis [S mza de caninos [7%), en
la rama [B%]) y en la apdtiziz coronoides {15,

El desplazamiento de una frachura =n la mandibula =z
resultado de:

Traccidn muscutar.- La intrincada rmusoulatins insedada
en la mandibula pars el mowirniento furncional desplaza
lng fragmentos cuands se ha perdido la cortinwidad del
hueso. »

Dirgzcidn de la lineg de fracbara, - Las fracturas de la
mandibida se clasitican en favorables o desfawvorables,
dependiznde d= que la linea de fractura estuvierd o nn
en dirzccidn tal que pemitierd dezplazamients rmuzcular.
En la fractura del araguio mandibular e fraamento
postencr wa a sef traccionado hacia aniba i la fractura
ze extiende hacia delarte hacia & reborde alveolar &
esta frachura s le denomina dezfavorable. Sin embango,
si el borde irterior de la fractura se pnoduce hacia delante
wlaline de fractura se estiends en direccidn distal hacia
el reborde, se presenta una fractura tavorabls
Signos y sintomas.- Clinicamente observaremos una
deforrmidad en la ocluskdn. una movilidad arnomal de fa
mardibula. dolor a fa palpacicr » a lo: movirmertos
mandibularez. Sioesto: owvimiertos estan reskivgidos
debe sospecharse de una fracturs er 2 cdndilo, la
crepitacidn cor la manipulacidn o oo la funcidn
mandibrdar es sospecha de wna fractura, cuando bay
tizmus 23 sozpecha de una fractura en el anaula o 1a
region de la rama de la mandibula. Otrof hallazgos
clinicos pueden ser la lacerscidn, parestesia, equinnsis
en la encia. raicosa o en labios, tambign pudiendose
observar salivacidn ¢ fetidez del alisnto.
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Tratamiento.- El ratamiento de las fracturas ecta diigida
hacia la colocacidn de los estremos dal hueso en
relacidrn  adecuada. de manera que se toquen v
martengar esta posicion hasta gque se produzca la
cicatrizacidn, El térraino ublizado para reubicar el hueso
es la reduccidn de la tractura. El término empleado para
mantener esta posicidn es la fijacion,

Reducaidr werada - Es la manipulacidn sin exposicién
qQuitirgica del huesa, el cingjano acciana o manipula ol
huesa bajo la pisl intacta hasta que la tractura esta en su
posicion oorrecta, Se regliza por medioe manuales o
traccidn elastica (utilizacion de bandas de gorna entre los
masilares]. :
FReduccian shieita.- Se lleva a cabo cusndo es dificil
realizar la 1educcion cenrada. El hueso se espone
quirtirgicamente v se tallan orificios a ambios lados de la
fractura. se cruza un alambre sobre el razo de la misma v
se aproximan conectaments ambos extremos del hueso.
Una de las ventajas de realizar fa reduccidn sbierta es la
de limpiar el tejide conectivo v los testos que hay entre
los extremos d3sos que demoran la cicatrizacion. Las
desventajas que presenta este método son: la remocién
del codquln protector, una posible infeccidn v una cicatriz
cutane.a.

Fijaciar. - Es el matoda a seauir después de la reduciion.
Se lleva a cabo por medio de 18 colocacidon de alambres,
arcos peine 0 Férulas fijandolo: en los dientes y
extendiendo las bandas eldsticas desde el arco inferior
hasta el superior.

En caso de paciente edéntulo, se realiza la fijacidn por
madic de una téocnica abierta colocando  alambres
directamente a través de orificios practicados en el
hueso.

Las fracturas e el maxilar deben ser mantenidas contta
la basze del crdneo. a2sta ce realiza por medio de la
colocacidn de alarmbres internos. Los alambres estan
suspendidos sobre oz arcos cigomaticos intactos. o se
tallan arnficios en un hueso no fracturado por encima de
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la fractwra, se pazan alarmbies por debajo de la piel v s=
fija asi el mailar superior.

En case de fractura condilar lo dnico que s2 podria
realizar en un consultotio dertal serfa la feulizacicn
irberrnarilar v rernitihy a un cirdjano masilofacial ¥ recetar
analgésices por «ia intramuscular (idipironal
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Capitulo 9 Medicamentos y equipos
de urgencia

En un conzultorio dental es neceszario tener un botiquin
que contenaa rmadicamentos necesario para resolver una
situaciin de wgencia adecuadamente. El botiquin de
urgencias €3 uma coleccidn simple » organizada de
medicamentas ¥ equipn que es eficaz an 2l manejn de
aquellas situaciones: en las que peligra la vida v en la que
esta indicada la adranizstracién de medicamentos

Clasificacion de medicamentos para una urgencia

Dentra del botiquin hay 2 categorias de medicamentos;
drogas  inyectables » drogas no  ingeclables. Estos
medicamantos s2 subdividen ademas en 2 arupos:
medicamentos primarios [aquellos que deben incluirse en
el botiguin] ¥ medizamentos secundarios y  equipo
[aquellos que deberr estar incluidos, pero no son
absolutaments escenciales),

Medicamentos inyectables:
alPtimarias  entre  estos medicamentos  encontrarnos:

Adrenalina, antitistaminicos. anticonvulsivos,
analgésicoz, hipogluceniantes.
biSecundarios: Yazoconstrictores, corticosteroides,

antihipoghiucémicos, antagonistas de narcdticos.
clMedicamentos para el sopoite cardiaco como
bicarbonato de= sodio, clonro de sodio, lidocaina y
atropina.

Medicamenlos primarios inyectables:

Adrenalina.- Es una catecolamina natural, es un
medicanierto de eleceidn para el manejo de reacciones
alérgicas agudas. Sus propiedades deseables son: su
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rapido efeclo, su potencia como broncodilatador rzlajante
de los musculos bronguiales. antihiztaminicos, su acidn
vasoconstiictora v sus efectos sobre el corazdn, como
aumento de la fizcuencia candiaca. aumento de la
presidn arterial sistdlica ¥ disminucidn en la diastdlica,
aumento en el gasto cardiaco ¥ un aumento =n la
circulacidn de las arterias coronarias. Entre sus acciones
indeseables encontrarnns  arritmiasz candiacas » el oorto
pafiodo de duracidn ds la adrenalins.

Esta indicada en reaciones alérgicas agudas y en pana
catdiaco. Se recomienda admiristrarla inrnediatamenta
después de presentarse los sintornas. El tiempo de
accidn es muy corto, por lo que e necesitad s
administracion repetida de este medicamento Se debe
de utiizar ern embarazo con mucho cuidado, pa que
dizminuye el tlujo sanguineo de la placenta v puede
inducir a un parto prematuro. Siempie que se admiristie
deben tornarse signos vitales.

Se sugizre para el botiquin una jeringa preparada con 1
ml & la concentracidn de 1:1000 (1 mg de adrenalinal |
La diostz es de 1.3 ral al 1:1000 por wia intramuzcular.
Antihistaminicos.- Se reconmienda Clorfenamina o HCL
difenhidrariina. Loz antihiztaminicos son  antagonistas
competitivos de la histamina que impiden su acceso a lnz
receptores de la célula, por o que gqueda blogqueada s
respuesta de la célula a la histamina. Por esta razdn loz
antihistaminicos son potentes en prevenir las acciones
de la histamina. Qtro de sus efectos es la accidn sobie
los anestésicos localez vy padicularmente  |a
difenhidramina. Estan indicado:z en hipersensibilidad
tardia, tratamiento de sostén de una alergia aguda,
cuandoe se sabe que hay una alergia presente.

Sus efectos secundarios incluyen depresidn al SNC,
disminucidén de la presidn  artetial ¢ una accidn
deshidratante de las secresiores bronquialzs. Estan
contraindicados en el manejo de epizodios agudos de
asma. Se sugiers tener en 2| botiquin Clorfertanmina 10
mg/ml [3-4 ampolletas de 1 ml] su dozis 2s de 10 mg/ml
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por via intramuscular; o Difenhidramina 50 mg/ml (3-4
ampolletaz de 1 md) su doziz es de 50 mg/ml por via
intramuscular,

Anticonvulsivos.- El medicamento de eleccidn es el
diacepam o has barbitiricos en segunda instancia. Se
utiliza el diacepam debido a que las convulsiones primero
estimulan v hiegao deprimen los sistemas
cardiorespiratornos: » SNE. El diacepam pone fin a la
actividad conwulsiva  sin producir  una  depresidn
piorunciada 2 los sistemas respiratorio v cardiovascular.
Esta indicado en convulsiones intensas prolongadas
{estados epilépticos]. convulsiones por  anestésicos
localez, zirdmorme de hiperventilacidn [parasedacion]
tormenta  tinuwdea. Sus efectos secundarios son la
depresiin o el paio respiratonin. Se sugiere para el
botiquin da urgencias un frazco de 10 ml de diacepam (S
mglrl). su dosiz s de 1 ml, administrandolo por via
intramuscular lentamente durante 1 minuto. Pentobarbital
urt frasco de 20 ml, su dosis es de 50 mg/mi.
Analgésicos. - El medicamento de eleccion es el sulfato
de morfina o meperdinag en segunda instancia. Se uzan
en dolor v/o ansiedad prolongada o intensa, infarto
agudo al niocardio o ent  insuficiercia  cardiaca
congestiva, Loz analgésicos narcdticos son potentes
depresorss del SHC v del sistema respiratornio. Cuando se
utilizan ez importante vigilar » registrar signos vitales.
E stan contraindicades en traumatismos craneocefdlicos
multiples. Deben ser wtilizados con rmucho cuidado en
personas donde la respiracion esta comprometida. Se
sugiere para el botiquin sulfato de morting 2 a 3
ampolletas de T ml 3 su dosis es de 10 mg/ml por via
fntramuiscular. Mependlna de 50 mg/ml [2 a 3 ampollatas
de 1 mil. st dosis es de 1 ml.

Hipoglucemiantes.- El medicamento de eleccion es la
insulina., Ec una homona extraida del pancreas. Esta
indicada en pacientes con diabetes tipo | y en caso de
que se present= un coma diabético. Esta contraindicado
en alergias a la insulina e hipoglucemia. Su uso
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constante . pueds  causar  meacciones cutaneas
gereralizadas (urticaria y prurita] 5 localizada en forma de
mancha o nddule en el sitio de inyeccidn, Se sugiere tener
en el botiquin nwding que se administrard por wia
intraverinsa de 20 a 30 U todas las hotas en un coma
diabética. -

Medicamentos secundarios inyectables:
Yasoconstrictores.- E|l medicamenta de eleccion es
rnetoxarning o fenilzfrina. En la rmayoria de las situaciones
la prezion sitdlica de la victima ha descerdido a 60-80
rarn de Ha. Eg pertinente entorces utilizar un agente que
gheve la tenzidn artenal aproxinadaneznte 30-40 rom de
Ha en forma sostenida para permitis al  organismo
recuperar su funcidn romal. En la maworia de estos
casos e Jdesconoce el estado cardiaco del paciente.
por esta razdn, se usa un farmaceo vasopresor que
produzca un auments racderado en la presién antenal, cin
estimular al miocardio.
La metakamina es un vasopresor muy Lt dada su accion
sosternda v el escaso efecto sobre el miocardio v zobre el
SMNC. Su efecte se establece casi inmediatamente
después de su administracion gpor via intravencsa
persiste por B minutos. La feniletrina actia de mansra
similar pern su respuesta dura unos 50 minutoe. Ectos
vasopesores son Wiles en casos de hipotensidn. en los
casos donde se desconoce el estado previo del corazdn
y 2n fos que se desea un aumento en la presidn arterial
sin estimulacidn del miocardio. Se pueden wutilizar en un
sincope, en reacciones por  sobredosis de  un
medicamento, después de las convulsiones v  alergia.
Esta contraindicada la administracidn parenteral de los
vasopresares en pacientzs que tengan hipertensidn o
taquicardia ventiicular y administrarios con precaucion en
pacientes con hipertiroidisnwa, bradicardia, enfermedad
miocardica, en bloquen aunculoventiicular parcial a
arterioesclerosis avanzada.
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Se debe de tensar en el botiguin metoxamina 2 a 3
ampolletas de 1 ml, a la concentracidn de 10 ma/ml y se
debe administrar una ampolleta.. Fenilefina 2 a 3
ampolletas de 1 mi. a la concentracion de 10 mg/ml
administrandose urna ampolleta,

Corticosteroides.- El medicamento de eleccidn es el
succinato sodico de hidrocortizona 0 de
metiprednisclora. Los corticosteroides se  utillizan en
reaccinnes alérgicas agudas. pero solamente después de
que la fase alérgica aguda haya sido conuolada con
adrenalina o antihistaminicos. Su papel principal es ja
prevencion de la recunencia de episodios de anafilaxia.
También son uzados en el manejo de insuficiencia
supramrenal aguda. Parece que la accidn antialérgica de
Ios corticostemides es una simple manifestacion de la
accidn antinflamatoria de los glucocorticoides.

Mo hay coentraindicaciones para la aplicacion de los
carticosternides en uhna wurgencia médica. Se sugiete
tener suceinato sddico de hidrocortizona en un frasco de
2 mg & la concentiacion de 50 mg/ml, se administra por
viaintravenosa 1 ml de este medicamento.

Hiperglucemiantes.- El medicamento de eleccién es
solucion de  dextrosa al 50% o glucagon. Este
medicamento se administra cuando el paciente esta
inconciente por wvia  inttavenosa  provocando  un
increments en los niveles de glucosa en la sangre
mediante la movilizacidn de glucégeno hepético y su
conersicn en glucosa. El glucagon serd  efectivo
solamentz si 2l pacients no ha sido sometido a una dieta
severa eh los estados de hipoglucemia cronica. Esta
indicada en casos de hipoglucernia. No hay
contraindicaciones especificas para la utifizacion de la
dextrosa. El glucagon esta contraindicado por  via
inramuscular o intravenosa cuande hay estadios
anemicos graves e hiperglucemia crénica. Se sugiere
terier para el botiguin de urgencias glucagon en su
presentacidon de polvo [1mg) v excipiente {1ml), se
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dizuelve » se administta por via intramuscular. Se
sugieren de 2 a 3 ampollztaz de 1 mil.

1 frasco de dextrosa de 50 ml al GO, e administra por
wia inttavenosa vy su dosis 2s de 50 mas/ml {1 nd]

Antagonistas de narcéticos.- El medicamenta de

eleccidn es Naloxén, Log medicamentos antagonista: de
narcdticos se emplean  para invertir la  depresion
respiratoria causada pur log namoticos o pentozocinas.
Su forma de presentacion es Maloxona (Marcan) de (0.4
mg/ml [2 a 3 ampolletas de T mi] » sy dosis es de 1
ampclleta.
Medicamentos inyeclables para el soporte cardiaco:
Bicarbonate de sodio:- Diurante la falla cardicpulmonar
sz presenta  acidosis respiratoria v metabdiica. Es
importante  invertit la  acidosis  Jurarte la  falla
cardiepulmonar, porque clinicarmentz se ha demostrado
que la fitvilacion  ventricular ceza, si antes  del
electrtochogque  directn al  corazén se  adminictra
bicarbonato de sodio. La acidosis disminuve la fuerza de
contraccidon ventricular y disminuve la respuesta del
miocardio a las catecolaminas.
El bicarbonato de sodio se combina con el idr hididgena
en la sangre y eleva ay pH. Cuando == aplica
bicarbonato de sodio es necesario que euista ventilacidén
adecuada porque durante la reacsion sz produce hidrido
de carbono. Ef bicarbonata de saodic esta indicado en la
acidosis metabdliza. Jna sobreadministracidon de ests
féarmaco produce alcalosis metabdlica. con una posible
hipematremia e hiperosmolaridad. Se sugiere para el
botiquinn de ugencias 4 ampolletas de 50 ml a 1a
concentracion de 1 mEg/ml v su dosis es de 445
mE g/ml [1 ampolleta) por via intravermsa.

Sulfato de atropina.- La atropina es urn medicamento
con accion parasimpaticolitica, disminuye el tona vagal ¢
aumenta el porcentaje de descarga del nddulo sinusal.
Esta indicads en el manejo de bradicardia grave. que e
acomparia con hipotensidn sintomética o con hipotensién
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que impide & flujo en las arterias coronanas. Esta
contraimdicada en el infarto agudo al miocardio. Se debe
tener en el botiquin una jeringa de 5 ml (0. 1mg/ml), se
administrard 0.5 ma, es decir toda la jeringa. Ampolletas
de 1 ml (3.5 nasml) v su dosis es de 1 ampolista.

Lidecaina.- Se wiliza en aritmias cardiacas de origen
ventricular con frecyercia mayor de 5 por minuto, en
taquicardias wentiiculares y en fibrilacion ventricular. La
sobredosis de lidocaina produsce depresidin del SNC.
circulatorio » del mincardio, Los signos i sintomas que se
presentan  son  mareas, parestesias ¥ contbraccion
muscular, En presencia de disminucidn de la funcién
hepatica o del riego sanguineo, la biotransformacisn de
la lidocaina es muy lenta. por lo tanto kay mayaor riesgo
de sobredosis. La circulacidn del sistema hepético
disminuye comn consecuencia de la reduccion del gasto
cardiaco, coma acurre en 2l infarto al miocardio ¥ en la
insuficiencia cardiaca congestiva.
Se sugiere tener una jeringa preparada de 10 ml vy su
concentracién 2s 10 masml administrandc un 1 ml o una
ampolleta de 8§ ml a la concentracidn de 20 mg/ml p su
dosic esde 1 ml.

Cloruro de calcio.- El calcio aumenta la fuerza de
contraccidn del miocardio ¢ participa en la exitacion
ventricular, Por esta razdn. es efective en e caolapso
cardiovazcular profunds, dorde el ritmo eléctiico se
asocia con un volumen de eyeccidn inefectivo. Esta
indicado en insuficiencia cardiaca, disociacidn
electromecanica v asistolia ventricular. La administracidn
ripida de cloruro de calcio produce una bradicardia
sinusal severa o una falla sinusal. El calcio no puede ser
administrado junta con el bicartbonato de sodio porgque
precipits. Se sugisre una jsringa preparada de 10 mil a
una concentracidn de 100 mg/ml, administrando 1 ml o
una ampollzta de 10 ml a la misma concentracian.
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Medicomentos no inyeciables:

alPrimarios entre  estos  encontramos  oxigeno  p
wasodilatadores

bjSecundatios enrtre estos  sncontraros  estimulantes
respiratorios, hiparalucemiantes orales, agentes
broncodilatadores.

Medicamentos primarios no inyectables:

Oxigeno.- Es un medicamento importente que se
encuentra en el botiqguin de wrgercias. Esta contenido
en un tanque de forma cilindrica de tipo E, el cual en
siltaciones de urgencia puede proveer oxigeno durante
20 minutos. Esta indicado en situaciones de urgencia en
las que exista dificultad reszpiratoria.

Vasodilatador.- El medicamento de elsceiin es la
nitrodlicerina v el nitito de amilo. Hay dos tipos de
vazadilatadores: la tableta de niteogliczrina o inkiafante de
nitnto de amilo. Antes de empezar el tratamienta dental
debe de colocar el vasodilatador en la mesa de trabajo.
La nitraglicerina sublingual actiila en 1 o 2 mihutos, estas
tiermen wun sabor amarge v preducirtdn sensacidn
punzante.

Ei nitrito de amilo ze coloca v se aprieta debajo de la
nariz, achila en 10 sequndos » produce una profunda
vasodilatacidon. Su efecto dura muchs menos que la
tableta de nitieglicerina.

Esta indicado en el manejo de dolor tordcico, anana de
pecho e infarto al miocardin, Los sfectos secundarios de
la nitroglicerina incluyen una cefalea de tipn punzarte, la
cara esta somofada vy produce  hipotensidn. La
nitroglicerina se debe renovar cada 5 semanas después
de su utilizacidn inicial. Los efectos secundarios del nitrito
de amilo son mas intenzos, en estos se incluyen el wibor
facial, pulso muy perceptible, marecs, una cefalea
intensa e hipotensidn.

Se sugiere terer en el botiquin de urgencias una botella
de nitroglicerina de 0.3 mg por tableta (25 tabletas) » 2u

142



dosis es de 1 tableta v un vaporizador de nittito de amilo
de 0.3 ml

Medicamenlos secundarios no inyeciables:

Estimulante respiratorio.- El medicamento de eleccidn
es 2l amontaco aromatico. Este se coloca debajo de la
narniz del paciente » ee aprieta hasta loarar la estinmilacion
respiratoria. El efecto sucede a traveés de la initacion de
la mucosa del bracto respiratorio superion, por lo que
habré una estimulacion de los centros wvasomotores
respiratorio:  de la médula. los cuales aumentan la
respitacion v la presion sanguinea.

Esta indicado cuando exizte depresion respiratona que
no es producida por un analgésica nacdtico v en
sincope wvasodepresor. Se debe tilizar con mucho
cuidado en persohas con  enferrnedad  pulmonat
cbstiuctiva o en asma. ya que se puede precipitar un
broncoespasmo. Se sugiere para el botiquin 12
vaporizadores gris plata de 0.3 ml de amoniaco aromético
cada uno. Su dosis es de 0.3 ml. Serda el medicamenta
mas usado después del oxigeno.

Hiperglucemiantes orales.- El medicamenta de
eleccion son los carbohidratos. Estan indicados en
pacientes con diabetes mellitus con hipoglucemia y en
reacciones  hipoglucemicas. No  se  administrardn
cartbohidratos por via oral a pacientes que no tienen el
reflefjo de voamite o aguellos que no pueden beber sin
asistencia. En estat situaciones se administraran por via
parenteral. Entre los hiperglucernisntes son bebidas con
cola, jugos de frutas, azticar. chocolates. caramelos.
Agente broncodilatador. - Ei medicamento de eleccién
es el metaproterenol. adrenalina o isoproterencl. Estos
farrnacos se conocen como simpaticomiméticos beta-2, el
metaproterenol actlia como relajante muscular con muy
poco efecto. casi no estimula al sistema cardiovascular y
gastiointestinal. El paciente lo inhalaré permitiendo que el
medicamento legue a la mucosa bronguial donde actGa
ditectamente como un relajante muscular bronquial. La
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maxima dosificacidén que se recomiernda es una o dos
inhalacionzs cada hora, Si estos agentes fallan en poner
fin al atagque, se administrard adrenalina por  wia
parerteral.

Esta  indicado en dolor respiratorio como el que e
presenta en asma bronguial. en reacciones aléighzas con
uri fendmeno respiratotio primarno. El metaprotererol, la
adrenalina y» el isoproterennl tienen efsctos secundarios
sobre el sistema cardiovascular produciends taquicarndia
w  amitmias  venticulares. Egsta  cortraindicade  en
pacientes que han presentado taguiarritnias.

Se recomienda pata el botiguin un inhalador de
metaproterenol su dosizs es de 2 5 4 inkalaciconezs de 1 a 2
mas cada 10 a 20 minutoz hasta que haya rmejoria.

Fquipo de urgencia:
Se debe tener un equipo de urjencia para el congsultarin
dental que incluya:
a) Un sisterna de oxigenos.- Un tanque de oxigeno portatil
con mascara de presion positiva v/o una bolza de
resucitacion poitatil. ambas autointlables.
b) Canutas de succidn.- Sirven para rermaower material
extrafio de la boca.
c) Jeringas para la administracién de medicamentos.- 3 a
4 jeringas de 3 -5 nmil. Jernngas para la administracidn de
insulina.
d) Equipo de venoclisis para terer una vena permeable
para restituir volumeneas.- Tamiquetes. aguja punzocat.
venopack, maiiposa o tornillo, solucion.
e) &guja o bistui para cricotomia.
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Conclusiones

El propéziba de esta tesis es dar las bases necesarias
pata poder prevenir, tratar o canalizar las wrgencias
mzdicn-dentales que se puedan presentar en un
consultario dental.

Para prevenit las wurgencias coma espusimos. es
necesario ealizar una anamnesis que nos lleve al
diagndstico acerca de los trastomos que puedan darnos
una complicacién severa durante el tratamiento dental
asi como terier un conocimiento de la fisiopatologia de
dichas enfermedades v aplicar el protocolo para reducir 2l
stress.

Dentro de las enfermedades sistémicas de mas riesgo
durants un tratamiento dental encontramos:

Agquellas que se relacionan con el stress u el miedo
provocado por una manipulacidn dental, o cual puede
dar como consecuencia un sincope o desmayo.

Erfermadades cardiovasculares, como en pacientes
hipettensos que al producir una ruptura de vasos se
puede provocar un accidente cerebrovascular, o en
pacientes con angina de pecho o infarto al miccardio no
tratado adecuadamente puede flevar ala muerte,,

Todss aquellas erfermedades en laz cuales se produzca
dismirucion  del  diametro  de las vias adreas u
obstruccidn parcial o total del paso del aire hacia los
pulmones, provocando ashixia; este es el caso de un
edema laringeo o asma.

Enfeimedades con tendencia hemortdgica que son un
gran iiezga para el cirujano dentista, ya que toda
maniobra dental se porvoca sangrado.

Una gran parte de los pacientes que acuden al dentista
padecen diabéles, se debe de estar conciente de que
son mas susceptibles a presentar procesos infecciosos B
complicaciones graves como un coma diabdtico. Los
cuales deben ser atendidos rapido y adecuadamente.
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Otra urgencia que s pueds presentar ss provvozada por
ura inyeccion intravencsa inadvertids de un ahestésica
lecal, I cual da como resultado una zobredosis que se
matifiesta por una sintomatologia caracteristica qQue
debe reconoizerse v tratarse gportunamente.

Se deben conocer las interacciones medicamentosas ya
que algunos pacientes estan  tomandce  algun
medicamento que pusda aumentar o bloquear la accidn
de los farmacos que prescriba el dentista,

Bntzs de  administrar  cualquier medicamento serd
nececario  preguntarle  al paciente si ha  recibido
meviamente dicho medicamento ¢ que reacciones
presentd. Esto nos lleva a detectar algin naso de alergia
v evitar un shack analfilactico,

Con respecto a los pacientes con enfermedades
sistémicas, es necesario que =ste bajo vigilancia médica
para poder realizar el tratamiento dental con menos
riesgos para la vida del paciente.

Por lo que esperamos Qque el contenido de esta tesis
sea pala que el Ciujano Dentista tenga conuiencia de
que cualquier paciente pueds presentar alguna situacion
de emergencia, especialmente aquellos que padecen
trastornos sistémicos. por lo gue se deben de tomar las
medidas oportunas para lleva a cabo wuna consulta
dental.
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