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1. INTRODUCCION

El sindrome de Wolff-Parkinson-White, es un trastorno cardiaco,
caracterizado por sintomas de taquiarritmias, dada principalmente por

una via accesoria de conduccién eléctrica cardiaca.

Las personas que padecen de este sindrome algunas veces no
conocen él porque de las taquicardias espontaneas o el ritmo cardiaco
acelerado, solo los métodos de estudios cardiacos dan a conocer las

causas de la sintomatologia referida.

El método de diagnostico mas eficiente para conocer si una
persona padece del sindrome, es la realizacibn de un

electrocardiograma.

En la presente tesina, se expondra un caso clinico de un paciente
con sindrome de Wolff-Parkinson-White, remitido a la clinica de cirugia
bucal de la facultad de odontologia de la UNAM, para el diagnostico, plan
de tratamiento y acto quirdrgico de un tercer molar inferior derecho, asi
también con la remocién de un objeto extrafio localizado en la misma

zona que causa parestesia del nervio dentario inferior.

El propésito de este trabajo es dar a conocer el manejo del
paciente con este sindrome, asi también como la importancia de llevar
una interconsulta con el médico especialista, esto es de suma
importancia ya que se obtienen los datos suficientes para poder llevar a
cabo un tratamiento 6ptimo y asi mismo tener el conocimiento, para
contar con las precauciones debidas al momento de la realizacién de la

cirugia bucal.
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2. Antecedentes histdricos

Histéricamente la presencia de vias de conduccidn
auriculoventricular, consideradas como accesorias se comentdé en forma

paralela al descubrimiento del sistema de conduccién normal. 2

Stanley Kent a principios del siglo XIX, en una serie de
manuscritos  describi6 la  presencia de una comunicacion

auriculoventricular.

Louis Wolff, John Parkinson y Paul D. White (figura 1) en el afo de
1930 describieron el sindrome que lleva sus nombres realizando un
estudio en pacientes jovenes que padecian crisis de taquicardia, este
estudio se realiz6 en 11 casos acerca de bloqueos de rama con intervalo
PR corto en sujetos jovenes sanos predispuestos a taquicardia
paroxistica. La confirmacion anatomica de vias accesorias
atrioventriculares fue consecuencia de las descripciones clinicas de dicho
padecimiento.’

Los cardiélogos Wood y Ohnell a mediados de la década de los
sesenta, describieron conexiones musculares auriculoventriculares en
enfermos con preexcitacion anterégrada. Ohnell introduce el término de

preexcitacion.’

Los cardidlogos Durrer y Roos, demostraron la presencia de
preexcitacion ventricular en el corazén del humano por el empleo de las
técnicas de mapeos epicardicos. En el laboratorio, Durrer utilizé la

estimulacion eléctrica programada para iniciar y terminar un taquicardia’



Figura 1. Louis Wolff, John Parkinson y Paul D. White *
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3. DEFINICION

Es una enfermedad cardiaca en la cual existe una ruta (circuito)
eléctrica adicional en el corazén. La afeccion puede llevar a episodios de

frecuencia cardiaca réapida (taquicardia).*®

Existe un patrén electrocardiografico en donde se obedece la
presencia de una conexion accesoria entre las auriculas y los ventriculos
que permiten la propagacién del impulso eléctrico evitando la demora

fisiolégica que le impone el nédulo auriculoventricular.*

En consecuencia, los ventriculos se activan en forma anticipada a

partir del sitio donde se inserta el haz accesorio auriculoventricular.*

La coexistencia de dos vias alternativas para la conduccion
auriculoventricular, con velocidades de conduccion disimiles, crea un
escenario propicio para la instalacion del mecanismo de reentrada de la
conduccién, responsable de las taquicardias paroxisticas que afectan a

los portadores de este sindrome.*

El término arritmia cardiaca implica no sélo una alteracién del ritmo
cardiaco, sino que también cualquier cambio de lugar en la iniciacion o
secuencia de la actividad eléctrica del corazén que se aparte de lo

normal.’

El ritmo cardiaco sera considerado normal, cuando se origine en el
nddulo sinusal y se conduzca a través de todas las estructuras cardiacas
por las vias acostumbradas en forma normal. De acuerdo con este
concepto un simple retardo en la conduccién de los impulsos o0 una
secuencia de activacion anormal (como ocurre en los bloqueos de ramas
y en las preexcitaciones) seran considerados también una arritmia

cardiaca.®
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Un trastorno de la conduccion puede determinar la aparicion de un

bloqueo cardiaco.’

Estos se clasifican en cuanto al grado de severidad en bloqueos de
primer grado (cuando un impulso atraviesa con lentitud la zona de
bloqueo); bloqueo de segundo grado (cuando no todos los impulsos
atraviesan la zona de bloqueo) y bloqueo de tercer grado (cuando ningun

impulso atraviesa la zona de bloqueo).’

También los bloqueos pueden clasificarse de acuerdo al sitio en
que ocurren. Asi, éstos pueden localizarse entre el nédulo sinusal y la
auricula (blogueos sinoauriculares), a nivel del tejido auricular (bloqueos
intra e interauriculares) en el nédulo auriculoventricular, en las ramas del

haz de His.®

Los trastornos de la conduccion pueden determinar la aparicion no
sOlo de bradiarritmias por bloqueos, sino que también originar

extrasistoles y taquicardia por un mecanismo denominado reentrada.’

Normalmente, un impulso eléctrico originado en el nédulo sinusal
se propaga activando las auriculas por una parte; por otra, difunde hacia
los ventriculos a través de los haces internodales, nodo
auriculoventricular, tronco comun del haz de His, ramas de His (derecha y
fasciculos izquierdos) y red de Purkinje distribuida en el seno del
miocardio ventricular. Una vez que los ventriculos se han activado, el
impulso eléctrico se extingue ya que no encuentra nuevo tejido en
condiciones de depolarizarse. El concepto de reentrada implica que un
impulso no se extingue después de haber activado al corazoén, sino que

vuelve a excitar fibras previamente depolarizadas.’
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Las condiciones necesarias para que se produzca una reentrada son:

1. Bloqueo unidireccional de un impulso en algun lugar (habitualmente el
impulso corresponde a un extrasistole).

2. Lenta propagacién del mismo sobre una ruta alterna.

3. Preexcitacion del tejido proximal al lugar inicial del bloqueo en direccion

retrograda.’

Si estas condiciones se dan, se establecera un movimiento circular

del impulso o ritmo reciproco. (figura 2)

Este medio de reentrada es el signo caracteristico del sindrome de Wolff-

Parkinson-White.®

Conduccion eléctrica normal Conduccion alterada por re-entrada

Ritmo sinusal normal Wolf Parkinson White
Onda .ﬁa

figura 2 imagen de la conduccién cardiaca normal y la conduccién del sindrome WPW

10
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3.1 Causas

En un corazén normal, las senales eléctricas que hacen latir al
corazén comienzan en el area conocida como nodulo sinoauricular (SA).
Esta area se encuentra en la cavidad cardiaca superior derecha
(auricula). La senal eléctrica se transmite desde el nédulo SA hasta el
nédulo AV (auriculoventricular) que se encuentra entre las auriculas y las
cavidades cardiacas inferiores (los ventriculos). El nédulo AV disminuye la
velocidad del impulso eléctrico de manera tal que los ventriculos tengan

tiempo de llenarse con sangre antes de contraerse.®

En el sindrome de WPW, las sefales eléctricas se trasladan por
una via anormal adicional que pasa alrededor del nédulo AV. Esto causa
que las senales no sean reguladas y que lleguen muy pronto a los
ventriculos. Con frecuencia las sefales alertan a los ventriculos para que
se contraigan de manera anormal. Como resultado, el corazén late mucho

maés rapido de lo debido.®

La ruta extra es causada por un crecimiento anormal de tejido que
conecta las camaras del corazén. Esto ocurre en el embrién durante, las

primeras ocho semanas después de la concepcion.’

11
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3.2 SINONIMIA

- Sindrome de preexcitacion

- Sindrome de WPW

- Sindrome Preexcitacion familiar

- Sindrome de Preexcitacion Ventricular Verdadera

Sindrome de Vias Atrioventriculares Accesorias

3.3 GENETICA

Un pequefo porcentaje de todos los casos de sindrome son
causados por mutaciones en el gen PRKAG2.2

Algunas personas con estas mutaciones también tienen
caracteristicas de la miocardiopatia hipertréfica, una forma de enfermedad

del corazén que agranda debilita el musculo cardiaco.®
3.3.1 GEN PRKAG2
El gen PRKAGZ2 (Protein Kinase, AMP-activated, Gamma 2 non-

catalytic subunit) proporciona instrucciones para la fabricacion de una

proteina que es parte de una enzima llamada proteina activada por AMP

12
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quinasa (AMPK). Esta enzima ayuda a detectar y responder a las

demandas de energia dentro de las células.?

Es probable que participen en el desarrollo del corazén antes del

nacimiento, aunque su papel en este proceso es desconocida.?

Los investigadores estan seguros de cémo las mutaciones del gen
PRKAGZ2 conducen al desarrollo del sindrome y anomalias relacionadas
con el corazén. Las investigaciones sugieren que estas mutaciones
alteran la actividad de la proteina quinasa activada por AMP en el
corazon, aunque no esta claro si los cambios genéticos hiperactivaria la
enzima o reducir su actividad. Los estudios indican que los cambios en la
proteina activada por AMP quinasa permiten un azucar complejo llamado
glucégeno para construir de forma exagerada en las células del musculo

cardiaco.?

Otros estudios han encontrado que la proteina alterada activada
por AMP quinasa estd relacionado con cambios en la regulacién de
canales i6nicos determinados en el corazén. Los atomos de transporte
de carga positiva (iones) dentro y fuera de las células del musculo
cardiaco, juegan un papel critico en el mantenimiento del ritmo normal del

corazon. &

En la mayoria de los casos, la causa del sindrome es

desconocida.®

13
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3.4 SIGNOS Y SINTOMAS.

Las arritmias cardiacas pueden ser asintomaticas y detectarse por
cambios en el ritmo del pulso. Un pulso lento puede indicar la presencia
de una bradicardia y un pulso rapido puede ser indicativo de una
taquiarritmia. Es necesaria la monitorizacién electrocardiografica para

identificar la verdadera naturaleza de muchas arritmias cardiacas.®

Los sintomas que indican la presencia de una arritmia pueden ser
astenia, mareos, sincope, insuficiencia cardiaca congestiva, angina y paro
cardiaco. El paciente puede referir palpitaciones cardiacas regulares o

irregulares.®

Desde el punto de vista clinico, los enfermos por lo general estan
asintomaticos durante largos periodos de su vida, o presentan episodios

de palpitaciones aisladas o frecuentes, una o dos veces por semana.’

Las personas afectadas presentan frecuentemente crisis de
taquicardia paroxistica con palpitaciones, debilidad y disnea vy

excepcionalmente fallo hemodinamico severo, sincope o muerte stbita’

En el examen fisico la frecuencia cardiaca es mayor a 150 latidos
por minuto y una presién sanguinea normal o baja. La frecuencia de los
episodios de frecuencia cardiaca rapida depende del paciente; algunos
pacientes con el sindrome pueden presentar solo unos cuantos episodios
de taquicardia, mientras que otros pueden experimentar la taquicardia una
o dos veces por semana. En algunos casos los pacientes pueden ser
completamente asintomaticos en cuyo caso la ruta adicional se descubre
a menudo en el momento en que un médico solicita un
electrocardiograma (ECG) para algun otro proposito (figura 2). En ciertos
estados como la gestacion y el estrés pueden actuar como factor

desencadenante.®

14
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Figura 3 Interpretacién de electrocardiograma del circuito eléctrico cardiaco °

3.5 DIAGNOSTICO

El diagnéstico se puede sospechar cuando un paciente que acude
por uno o varios episodios de palpitaciones o pacientes en lo que se

realiza un ECG por otro motivo y se descubre casualmente la anomalia.’

3.5.1 METODOS DE DIAGNOSTICO

Los métodos de diagnéstico nos van a dar la pauta para conocer si
un paciente ha presentado algunos de los signos y sintomas que hayan
llevado a episodios de taquicardias.

15
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3.5.1.1 ELECTROCARDIOGRAMA.

El método de diagndstico para taquiarrirmias cardiacas mas
eficiente es el electrocardiograma, este nos va a dar el evento

significativo del sindrome.®

La conduccion de los potenciales de accién a través del miocardio
en el ciclo cardiaco produce corrientes que se pueden medir en la
superficie del cuerpo. Los electrodos puestos en la superficie del cuerpo y
unidos a un dispositivo, pueden detectar pequefos cambios de voltaje
que resultan de los potenciales de accién que se trasmiten a través del
corazon en un tiempo dado. El registro de la suma de los potenciales de

accién cardiacos es un electrocardiograma.’

El electrocardiograma no es una medida directa de los eventos
mecanicos en el corazén, porque no puede medirse la fuerza de la

contraccién ni la presion a partir de él1.°

El electrocardiograma normal consta de una onda P, un complejo
QRS y una onda T. La onda P que es el resultado de los potenciales que
causan la despolarizacion del miocardio atrial, esta indica el comienzo de
la contraccion atrial. EI complejo QRS esta compuesto por tres ondas
individuales: Q, Ry S. El complejo es el resultado de la despolarizacion
ventricular e indica el inicio de la contraccién ventricular. La onda T
representa la repolarizacién de los ventriculos y precede a la relajacion
ventricular.?

El tiempo que transcurre entre el inicio de la onda P y el complejo
QRS es el intervalo PQ, durante este intervalo, que dura
aproximadamente 0.16 segundos, el atrio se contrae y comienza a

relajarse. '°

16
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Los ventriculos comienzan a despolarizarse al final del intervalo
PQ. El intervalo QT se extiende del comienzo del complejo QRS al final
de la onda T, que dura aproximadamente 0.36 segundos y representa el
tiempo aproximado para que los ventriculos se contraigan y comiencen a

relajarse.®

Las partes del corazdn normalmente laten en una secuencia
ordenada: después de la contraccién de los atrios (sistole atrial) sigue la
contraccion de los ventriculos. (Sistole ventricular), y durante la diastole

las cuatro camaras se relajan.'®

El latido cardiaco se origina en un sistema de conduccién cardiaca
especializado y se propaga a través de este sistema a todas las partes del

miocardio.’

El impulso que inicia la actividad eléctrica del corazén empieza en
la parte alta del atrio derecho, en un area pequefa llamada nédulo
sinoatrial, esta formado por un conjunto de fibras musculares
especializadas que tienen la capacidad de producir impulsos eléctricos
ritmicos. Puesto que es el que inicia normalmente el ritmo cardiaco, se le

conoce como “marcapasos” natural del corazén.®

La actividad electroauricular empieza en el nédulo SA, se expande
a ambos atrios y produce un trazado en el electrocardiograma, que se
llama onda P. Esta actividad eléctrica conocida como despolarizacion,
causa la contraccion auricular que impulsa la sangre hacia los

ventriculos."

17
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Cuatro son los datos clasicos que permiten el diagndstico
electrocardiografico:

1) Intervalo PR corto menor de 0,12 en adultos y menor de 0.09 en
ninos

2) QRS ensanchado superior a 0,10 en adultos y 0,09 en nifios.

3) Intervalo Pj permanece constante lo que ayuda a diferenciar con las
fusiones resultantes de extrasistoles ventriculares tardias que también

acortan el PR ensanchando el QRS.
4) Alteraciones secundarias de la repolarizacién con una onda T y

segmento ST generalmente de polaridad inversa a los vectores
principales de la onda delta y QRS."

18



Figura 3 Interpretacion de electrocardiograma '°

®Ganong William F. Fisiologia médica,_Editorial. Manual moderno, México 2006
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3.5.1.2 Estudio electrofisiologico:

Es un estudio invasivo que supone la introduccion de catéteres
con electrodos multipolares en el sistema arterial y/ o venoso, su
colocacion en diversos puntos intracardiacos con el fin de registrar la
actividad eléctrica. Estos estudios se realizan con el fin de diagnosticar y
obtener informacién acerca del tipo de alteracién del ritmo y de sus

mecanismos electrofisiolégicos.'?

Se emplean con fines terapéuticos para determinar taquicardias
mediante estimulacién prolongada o mediante choque eléctrico, para
evaluar la eficacia de la terapia, determinar si ciertas intervenciones
modifican o previenen la induccién de una taquicardia o si un dispositivo
eléctrico sensa adecuadamente y termina una taquiarritmia inducida, y
para llevar a cabo la ablacién del sustrato miocéardico responsable de la
arritmia con el fin de prevenir futuros episodios de la misma. Finalmente,
se han usado con fines pronésticos para identificar pacientes con riesgo

de sufrir muerte subita de origen cardiaco.'?
3.5.1.3 Prueba de esfuerzo:

El ejercicio puede inducir varios tipos de arritmias manifestandose
con palpitaciones o sincope; asi este estudio esta indicado para
desenmascarar formas mas complejas de arritmias ventriculares, para

inducir arritmias supraventriculares, para determinar. '
La relacién entre estas y la actividad fisica, para ayudar a elegir la

terapia antiarritmica y evitar respuesta pro arritmicas y posiblemente para
intentar dilucidar el mecanismo de la taquicardia (figura4).'?

20
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Figura 4 Imagen de prueba de esfuerzo'

3.5.1.4 Registro de Holter:

Es un método no invasivo util para documentar y cuantificar la
frecuencia y complejidad de la arritmia, correlacionarla con los sintomas
del paciente y evaluar el efecto de la terapia antiarritmica en una arritmia.
Esta indicado en pacientes con alta sospecha diagnéstica de WPW en los

que no se ha podido registrar la taquicardia.'? (figura 5)

Figura 5 imagen de registro de Holter'*

21



3.5.1.5 Radiografia de torax:

La radiografia de térax es el examen de diagnostico por rayos X
mas comunmente realizado. Una radiografia de térax genera imagenes
del corazon, los pulmones, las vias respiratorias, los vasos sanguineos y

los huesos de la columna y el térax.'? (figura 6)

Se realiza de rutina y es normal en los pacientes sin patologias
asociadas.'?

Figura 6 Fotografia de radiografia de térax '°

3.5.1.6 Ecocardiograma

El ecocardiograma es una prueba diagnéstica fundamental porque
ofrece una imagen en movimiento del corazén. Mediante ultrasonidos, la
ecocardiografia aporta informacién acerca de la forma, el tamafio y la
fuerza del corazén, el movimiento y grosor de sus paredes y el

funcionamiento de sus valvulas. (figura 7)'?

22



Se recomienda este estudio todos los pacientes sintomaticos o con
alteraciones en la exploracién fisica. Asi también como a todos los

pacientes en edades tempranas por la asociacion del sindrome con

malformaciones cardiacas congénitas. '

Figura 7 imagen de Ecocardiograma'®

23
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3.6 EPIDEMIOLOGIA

La incidencia real del sindrome en la poblaciéon general se situa
alrededor de 1 caso por cada 1000 personas; sin embargo en individuos
hospitalizados esta incidencia es mayor (1.5 por 100). En el Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”, el cardiélogo Ricardo Pajarén,
observ6 235 casos de preexcitacion ventricular en 70,000 expedientes,
con un porcentaje cada vez mas elevado (3.2 casos por cada 100).*

teniendo una prevalencia mayor en hombres que en mujeres (2-1)'?

El sindrome se ha observado en todas las edades, desde el
nacimiento hasta le edad avanzada, aunque en un porcentaje mayor

(90%) es menor de 50 afios.?

Se ha calculado que 70 a 85% del sindrome de Wolff-Parkinson-
White se observan en individuos con corazon estructuralmente sano, por

lo que se asocia con una cardiopatia adquirida.?

El riesgo de muerte subita de esta patologia es del 0,6 — 1,5 %.El
25% de las mismas ocurren como una primera manifestacion del
sindrome. En jévenes dicho riesgo es del 3,6% presentandose como

primera manifestacion en el 40 % de los casos.?

24
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3.7 TRATAMIENTO MEDICO.

El tratamiento en las arritmias cardiacas incluye medicacion, un

marcapasos, cirugia o cardioversién."

Las arritmias  sintomaticas se tratan inicialmente con
medicamentos. Generalmente los puntos dianas moleculares para una
accion o6ptima de los farmacos son los canales de las membranas
celulares a través de los cuales difunden rapidamente iones (NA+, Ca+ y
K+)."®

Tratamiento médico o farmacol6gico. Retrasa la conduccién de la
via accesoria para que el impulso eléctrico se canalice por el sistema de
conduccién normal. Existen medicamentos que el paciente debe tomar de
forma cronica para prevenir y revertir las arritmias. Si se percibe una
arritmia de alto riesgo puede ser necesaria una cardioversion eléctrica

(choque eléctrico en el térax) para sincronizar el latido cardiaco '°

Ablacién con catéter. Es el método mas eficaz y seguro en la
actualidad. Por medio de un estudio electrofisioldégico se localiza la via
accesoria y se realiza su ablacion para erradicar definitivamente la
enfermedad. La probabilidad de éxito es de mas de un 90 por ciento; y el
riesgo de complicaciones, de menos de wun 2 por ciento.
Excepcionalmente, entre un 2 y un 10 por ciento de los casos, tras una
ablacion con éxito puede reaparecer la via accesoria y requerirse una

nueva cirugia 2%
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3.7.1 Farmacos antiarritmicos.

Muchos farmacos antiarritmicos presentan un indice toxico
terapéutico muy estrecho; por tanto, la dosificacion debe ser

individualizada.?"?°

La determinacién de los niveles plasmaticos del farmaco suelen ser

importante del tratamiento.”’

En el control de las arritmias se emplean los siguientes farmacos.

Farmaco Dosis habitual (mantenimiento)
Digoxina Via oral 0,125 a 0,5 mg / dia
Digitoxina Via oral 0,1 mg/dia

Digital Via oral 0,1 mg/dia

Quinidina Via oral 200 a 600 mg cada 6 horas

Procainamida

Via oral 250 a 750 mg cada 3 horas

Disopiramida Via oral100 a 300 mg cada 6 horas
Lidocaina Via intravenosa 20 a 50 mg/min
hasta un total de 5 mg/kg
Propanolol Via oral 20 a 80 mg cada 6 horas
Sotalol Via oral 80 mg dos veces al dia
Propafenona Via oral 60 mg dos veces al dia

26




UNAM
1904

3.8 Tratamiento odontoldgico.

El estrés asociado con el tratamiento dental o la administracién de
una cantidad excesiva de adrenalina pueden producir arritmias cardiacas

potencialmente letales en paciente susceptibles.?'??

Los pacientes con una arritmia previa son de riesgo en odontologia.
Ademas que existe el riesgo de que los pacientes desarrollen una arritmia
en la consulta dental si no son identificados y no se toman medidas para
minimizar las situaciones estresantes que puedan desencadenarla. Otros
pacientes pueden sufrir arritmias controladas por farmacos o un
marcapasos, pero requerirdn de una vigilancia especial al recibir

tratamiento dental.?'

La clave del tratamiento dental de los pacientes propensos a
desarrollar arritmias cardiacas, y e aquellos con arritmias previas, es la
identificacién y la prevencion. No obstante, incluso en las mejores
circunstancias, un paciente puede desarrollar una arritmia que requiera de

un tratamiento inmediato. 2'

Los puntos a considerar para realizar un tratamiento en un paciente

con arritmias cardiacas son los siguientes.

1. Bajo riesgo: sin medicacién, sintomas infrecuentes
a. Arritmias auriculares
b. Extrasistoles ventriculares
c¢. Individuos jovenes con bradicardia sinusal
2. Alto riesgo
a. Paciente sintomatico
b. Pulso superior a 100 latidos por minuto

c. Pulsoirregular
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4. CASO CLINICO.

Se presenta a la clinica de cirugia bucal de la facultad de odontologia de
la Universidad Nacional Auténoma de México campus Ciudad
Universitaria, un paciente masculino de 32 afnos de edad. El cual refiere
molestia en la zona del tercer molar inferior derecho.

Figura 8 Fotografias de frente y lateral. Fuente directa
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El paciente refiere que desde hace aproximadamente un ano se le tratd

de realizar la cirugia del tercer molar inferior derecho.

A la exploracion bucal se observa un area eritematosa en la misma zona,

dada por la semierupcion del 6rgano dentario No 48.

Radiograficamente se observa en la zona del tercer molar inferior derecho
un objeto extranio en forma de cono, existiendo una aparente

comunicacién con el canal del nervio dentario inferior (figura 9)

Figura 9. Ortopantomografia. Fuente propia
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A la exploracién general el paciente remite tener un “adormecimiento” en
el menton, se le realizan pruebas de sensibilidad extra orales en el
trayecto del nervio dentario inferior y se corrobora la parestesia en la zona

de la sinfisis mentoniana.

A la historia clinica, el paciente niega haber estado hospitalizado en los
ultimos tres anos asi también como tener alergia a medicamentos vy
alimentos.

A la toma de signos vitales se obtuvieron los siguientes resultados:
Tension arterial: _115/75 Mm/Hg

Frecuencia cardiaca: 83  pulsaciones por minuto

Frecuencia respiratoria: __20 _respiraciones por minuto

Sistémicamente el paciente refiere padecer el sindrome de Wolff-
Parkinson-White, controlado con Norfenon (propafenona 30 mg) por lo
que mantiene un tratamiento de una tableta de 30 mg por las mananas,
desde hace cinco anos.

Por ser un paciente con este sindrome, se le solicité una interconsulta con
su cardidlogo, (figura 10) dado que, por las taquiarritmias caracteristicas

de este padecimiento, es muy importante saber que procedimiento y que

acto quirargico debemos de llevar a cabo.
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Cecilio Robelo esq. retorno 32 de Cecilio Robelo #20 Jardin Balbuena C.P. 15900

Venustiano Carranza, D.F.

ROMABALBUENA Tel. 5785 1940 _ 5785 7686 _ Tel. 5571 5367

CARDIDLOGIA

VALORACION PERIOPERATORIA

MEXICO D.F A 7 DE FEBRERO 2011,
AT'N: DRA. ROCIO FERNANDEZ

NOMBRE: RODRIO MENDOZA CASA
EDAD: 33°

RESUMEN:

Masculino de 33 afios de edad, sedentario, portador de sindrome de pre-excitacién del tipo Wolff-Parkinson-White en tratamiento con
propafenona, quien serd intervenido por extraccién de 3er molar inferior derecho. Se encuentra en Clase Funcional I NYHA y I SCC.

EXPLORACION FISICA:

TA 120/80mmHg FC 80Ilpm FR 18 rpm Peso: 61 Kg

Despierto, alerta, tranquilo, orientado, plétora yugular 6 I, RsCsRs, no $3-54, sin soplos, no frote, pulso arterial normal, no edemas.
PARACLINICOS:

26/1/11

QS: glicemia normal, azoados normales, dcido drico normal, Colesterol Total normal.

BH Y TIEMPOS DE COAGULACION: normales

GABINETE:

EC6 7-2-11: Ritmo sinusal, Frecuencia cardiaca 75 Ipm, AQRS + 80 °, PR 80 ms, QRS 120 ms, QT 400 ms, Wolff-Parkinson-White que conduce
con rama derecha del Haz de His.

CONCLUSIONES:

Masculino en la cuarta década de la vida, con sindrome de pre-excitacién del tipo WPW en tratamiento con propafenona. Por el tipo de
procedimiento y los hallazgos en la valoracién NO HAY CONTRAINDICACION DESDE EL PUNTO DE VISTA CARDIOVASCULAR PARA EL
EVENTO QUIRURGICO y se le otorga un RIES60 QUIRURGICO BAJO (<1 % de posibilidades de sufrir infarto del miocardio o insuficiencia
cardiaca) y GOLDMAN I (1% de morbilidad con 0.7 de mortalidad).

RECOMENDIACIONES:

Podrd utilizarse anestesia local sin epinefrina de preferencia. En caso de presentar taquiarritmia durante la intervencién se sugiere aplicar una

ampolleta de propafenona IV. No suspender Norfenon VO. Evitar alimentos y liquidos que contengan cafeina y chocolate asi como evitar el
contacto con humo de cigarro. Se sugiere realizar estudio Holter en 1 mes.

“Ante cualquier duda o aclaracién estoy a sus amables érdenes”.

DR. HECTOR GONZALEZ GODINEZ.
CARDIOLOGO ECOCARDIOGRAFESTA.
CERTIFICADO POR EL CONSETO MEXICANO DE CARDIOLOGIA

Tuxpan 28 cons. 214 1"piso Col. Roma Sur México D.F.
Cel. 044 55 2855 6858
Nextel 1043 8717

Figura 10 Documento de interconsulta del cardiélogo. Fuente propia
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Teniendo el pleno consentimiento del cardiélogo, se realiza un plan de
tratamiento con los requerimientos y los cuidados del paciente para
realizar la cirugia correspondiente.

Figura 11 Fotografia de Braquet quirdrgico. Fuente propia

Se anestesia la zona utilizando mepivacaina sin vasoconstrictor al 2%,
con técnica regional indirecta (figura 12) Se utiliza este tipo de anestésico
por la epinefrina del vasoconstrictor, este es un derivado de la adrenalina,
mismo que puede ocasionar un aumento en la frecuencia cardiaca del
paciente, ocasionandole un paro cardiaco.

Figura 12 técnica anestésica. Fuente propia
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Posteriormente se realiza incision tipo Winter con liberatriz hacia
segundo molar, teniendo como punto de inicio 5 mm hacia la porcion
distal, (figura 13) tomando en cuenta la posicion del érgano dentario 48,
esto es para la localizacion del objeto extrafno.

Figura 13 Incision tipo Winter. Fuente propia

Se realizé la debridacion de la encia, para una mejor localizacién del
organo dentario, posteriormente se comienza a realizar la osteotomia
con fresa quirdrgica de baja velocidad namero 703 L, e irrigacion con

solucién salina al 3%, para asi evitar un calentamiento del hueso q se
esta seccionando. (figura 14)
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Figura 14 Osteotomia. Fuente propia

Ya habiendo realizado la osteotomia y haber localizado el punto de

apoyo, se procedid a la luxacioén, y extraccién el 6rgano dentario con un
elevador recto del Numero 1. (Figura 15)

Figura 15 Extraccion del 6rgano dentario. Fuente propia
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Ya extraido el 6rgano dentario, se dispone a localizar y retirar el objeto
observado radiograficamente

Al realizar el colgajo, y separar el periostio, se observa una inclusion 6sea
de forma circular de aproximadamente 3 mm de diametro, a nivel del
area retromolar, se realiza osteotomia de la periferia de la inclusion ya

mencionada para proceder con la remocién del objeto extrario. (figura16)

Figura 16 Inclusion 6sea. Fuente propia
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Cuando se realiz6 la osteotomia del area de inclusion 6sea, se aprecia

una porcién del objeto observado radiograficamente. (figura 17)

Figura 17 Fotografia de objeto extrafio. Fuente propia
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Se retira el objeto extrafo, procurando no dafar el canal del nervio
dentario inferior, al momento de la extraccion del objeto, se corrobora q no
haya salida de liquido proveniente del mismo nervio. Se observa el nicho
quirargico (figura 18) se regularizan bordes 06seos para evitar dejar
espiculas, al ver g no hay complicacion alguna se procede a suturar con
catgut 00 (doble cero) (figura 19)

Figura 18. Fotografia del nicho quirdrgico. Fuente propia

Figura 19. Fotografia de sutura del nicho quirdrgico. Fuente propia
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Finalmente se observa que el 6rgano dentario haya sido extraido en su
totalidad. (figura 20)

El objeto localizado en el area, resulté ser la punta de un elevador recto
del nimero 2 con una medida de 1.1 cm. (figura 21)

Figura 20 Fotografia de érgano dentario y objeto extraido. Fuente directa

Figura 21 Fotografia de punta de elevador recto. Fuente directa
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Se le recetd un tratamiento farmacolégico, basado en un analgésico
ketorolaco de 10 mg (nombre comercial Dolac) tabletas y un antibi6tico

amoxil (nombre comercial amoxicilna) tabletas de 500 mg.

La posologia indicada fue tomar una tableta de ketorolaco cada 6 horas

por tres dias, y una tableta de amoxicilina cada 8 horas por 7 dias.

Asi también como las siguientes indicaciones terapéuticas.

—_

. Muerda una gasa fuertemente por espacio de 30 minutos.

No escupa, no se enjuague y no succione por espacio de 24 horas.
Dieta liquida o blanda, sin grasa, picantes ni irritantes por 48 horas.
No utilizar popotes.

Actividad fisica restringida por 48 horas.

Duerma hoy con la cabeza mas alta que sus pies.

N o o r e

Coloque el dia de hoy fomentos frios en el area intervenida, con

intervalos de 15 a 30 min.

8. Después de 24 horas de la cirugia, aplicar fomentos humedo-
calientes.

9. Mantener buena higiene oral, evitando lastimarse, recordando que
no puede hacer enjuagues.

10.Al dia siguiente de la intervencion realice enjuagues con agua tibia
con la punta de un cucharada con sal.

11.Al dia siguiente empiece a abrir mas su boca sin lastimarse

12.Favor de tomar sus medicamentos indicados en su hora y dosis

recomendadas.
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A las dos semanas se procede a retirar los puntos de sutura, observando
que hay una rehabilitacion adecuada. Se le realiza al paciente una
radiografia de control postoperatoria en donde observamos los espacios

ocupados anteriormente por el 6rgano dentario y la punta de elevador
(figura 22).

Se observa q no hay dafo a estructuras adyacentes asi también como
signos de infeccion.

Figura 22 fotografia de radiografia postoperatoria. Fuente directa
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La sensacion de hormigueo en la zona del ment6n ocasionado por
la parestesia, ha disminuido considerablemente. El paciente refiere una
ligera sensibilidad al momento de la exploracion del quinto par craneal en

la porcion mandibular.

El tratamiento que debe seguirse para contrarrestar la parestesia,
esta basada en terapia laser (figura 23), que consiste en una sesién cada
tercer dia por un mes, asi también como un coadyuvante de complejo B
(vitamina B12).

El paciente sigue en observacion.

Figura 23 Maquina de laser terapéutico *°
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5. CONCLUSIONES

La realizaciébn de una anamnesis adecuada, es de suma
importancia para el odontélogo de practica general, ya que gracias a este

documento se sabra que padecimientos sistémicos refiere el paciente.

Si este, aclara alguna enfermedad de compromiso sistémico, es
importante que se tenga una interconsulta con el médico especialista,
esto es, para conocer el manejo, y en caso de que lo requiera que

medicamentos se deben de tener al momento del tratamiento a realizar.

Las arritmias cardiacas, son de vital importancia para la practica
odontolégica, los conocimientos de los medicamentos empleados en

caso de una emergencia son basicos en el consultorio dental.

El manejo dental del paciente portador de sindrome de Wolff-
Parkinson-White debe ser llevado a cabo con todas las precauciones
debidas. Tener un plan de tratamiento adecuado, nos sera de gran

utilidad para evitar cualquier tipo de complicacion.
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“Nunca te detengas, y por mas dificil que parezca mira siempre hacia

adelante”
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