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PROLOGDO

Las urgencuas odontologicas, es uno de los problemas de mayor
lmportancia a los que el Clrujano Dentigta se puede enfrentar, por lo que
la mejor manera de tramr cualquler complicacidon odontoldgica es evirando
que ésta se produzca.

El motivo por el cual me ha nacido la inq.uletud de realizar el -
presente trabajo es el hecho de qﬁe generalmente al ser humano no se le
ve como un ser Bio-Psico-Social que es, sino como unma fraccidon de apara-
tos y gigtemas u drganos, no liberfindose de ello 1a Odontologfa, va qﬁe st
revisamos libros, revistas o crabajos publicados degde el punto de vista -
Odontoldgico o Médico encontramos qﬁe estos traba}os estln enfocados -~
inica y exclusivamente a la cavidad oral o al resto del organismo sin ha--
cer esa fusidn tan necesaria entre cavidad oral y el resto del organismo,
ya qﬁe en la actualidad al Profesional se le considera y actlia como un  --
Cirujano Dentista de actuacion integral.

Por lo anterior debemos estar concientes de qﬁe todo paciente -
estfi expuesto a presentar alguna urgencia en el consultorio dental durante
el manejo odontoldgico, siempre y cuando no ge lé haya interrogado tnten-
cionalmente en busca de padecimiéntos sistemiticoa y sdlo ge vea como ca
vidad oral aislada, sin tomar en cuenta q-ue infinidad de enfermedades ge~

nerales no se hacen presentes hasta efectuar el manejo odontolégico.



Por lo tanto, todo paciente q;xe se vaya a mangjar odontold
gicamente, a(in cuando la manicbra q;xe se vaya a realizar sea la mis
gencilla, se haga una evaluacidn minuciosa y detallada la cual nos.po-
dr8 llevar a detectar algGn dato patolégico, general o local que la ma-
yarla de las veces no trataremos directamente, pero como ya ge men
ciond "la ;nejor manera de tfatar cualq.uier complicacidn odontoldgica

eg evitando que &sta se produzca’.



CAPITULO |

D O L OR

a) FISIOLOGIA DEL DOLOR.

El dolor como sintoma-enfermedad, tendria que estar en manos
del psiquiatra si solo fuera una interpretacidn de 1a conciencia, pero
existe un factor orgénico que lo produce, una interpretacion del dolor -
qﬁe debe ser estudiada como un todo. ‘

El enfermo que al presentarse en la clfnica es victima de un do-
lof de tono emocional muy intenso llega al médico como un "huracfin de
sufrimiento’, que debe ser amalizado con serenidad ya qﬁe ese dolor in_
dica "Sentimiento de una Lesion".

En la clfnica no se puede hacer um diferencia entre log dolores
funcionales y los lesionales, y ai los vemos unidos a sfntomas tales co-
mo aceleracion del pulso, elevacidn de 1a tensidn arterial, acidificacidn
de la orima, dilatacion pupilar, reacciones vasomotoras y de 1a resgisten
cia aparente de la piel, solamente queda al médico considerar los dife-
rentes tipos de dolor y entonces examinar cufl puede ser su explicacion

fisiopatologica.

EL DOLOR A L.O LARGO DEL NEUROEJE.
En los epitelios, las fibras gensitivas terminan o principlan en

arborizaciones llamadas 'botones de Conheim", 'Cestos de Dogiel” -



o arborizaciones que se encuentran libres entre las células y que for--
man una red ininterrumpida intracelular o pericelular '"Boecke'.

Las fibras sensitivas del Nervio Perliférico, segln investigacio-
nes de Adri&n, Gasser y Bishop, son de tipo mielfnico somético y delga
das, miden tres a seis micras de difmetro, tiene corto perfodo refrac-
tario, cronaxia (duracidén mfnima de una corriente, de intengidad doble
qﬁe la rebase, para producir la exitacién de un mfsculo o nervio). Y
un umbral y velocidad de conduccidn es de 15 a 30 metros por segundo,
y la exitacidn de estas fibras cerca del umbral d4 la sensacidn de '‘pica

durag".

DOLOR VISCERAL.

El dolor vigceral es a expensas de fibras que miden de 1 a3 mi-
crac de diimetro. Recardemos que el perfmetro y los érganos abdomi-
nales son inervados por los esplicnicos, de los cuales dependen los --
plexos celiaco, adrtico, mesentérico supericr y vasos; y q‘ue el neumo-
glstrico y el frénico intervienen en 1a conduccidn del estfmulo doloroso
abdominal.

Las fibras viscerales sensitivas van por los nervios hipogistri-
cos, pélvicos y pudendo, inervando 1a prostata y la uretra. Los genita-
les dependen del plexo renal y adrtico, y de log nervios hipoglstrico y
pélvico; estos dos Giltimos forman en la mujer el plexo intraligamenta --
rio de Frankenhauger.

El neumogistrico y glosofarfngeo, el simpético y él frénico dan

la inervacion del pulmbn, pleuras y corazén.
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La duramadre estd inervada por el trigémino. con filetes que le
llegan al neumogéstrico y el simpético. La plamadre tiene su inerva--
cibn sensitiva dependiente del plexo pericarotldeo y perivertebral del
IX v X pares.

Los receptores para el dolor son las terminaciones nerviosas -
desnudas qﬁe se encuentran en casi todos los tejidos del organismo. --
Los impulsos dolorosos son transmitidos al SNC por dos tipos de fibras,
un tipo estd compuesto de peq.ueﬁas fibras mielinizadas A § de 2-5/1
de diimetro, que conduce a velocidades de 12 a 30 m /seg; el otro con--
siste en fibras C no mielinizadas de 0.4 a 1.2/ll.de difmetro, estas Gl-
timas fibras se encuentran en la divisién lateral de las rafces dorsales
y a menudo se les llama fibras C de las ralces dorsales; conducen los -
impulsos a la baja velocidad de 0.5 a 2 m/seg. Ambos grupos de fibras
terminan en el fascfculo espinotalémico lateral donde releva a sus neu-
ronas y los impulsos dolorosos ascienden a través de este fasclculo v
de los nGeleos posteroexternos ventrales del t4lamo.

De ahf ellos relevan en la circunvolucidn postrolindica de la cor

teza cerebral.

DOLOR RAPIDO Y DOLOR LENTO.

La pregencia de dos vfas para ei dolor, una lenta y otra ripida,
explica la observacibn fisiolégica de que existen dos clases de dolor. Un
estfmulo doloroso causa una sensaciédn 'viva' aguda, localizada, segui-
da de una sensacibn sorda, dolorosa, difusa y desagradable. Estas dos

sensaciones son llamadas indistintamente dolor répido y lento o primero
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y segundo dolor. Mientras mis lejos del encéfalo se aplique el est{mulo,
mayor es la separacién temporal de los dos componentes. Estag y otras
evidencias ponen en claro qﬁe el dolor ripido se debe a la actividad de -~
las fibras del dolor A mientras que el dolor lento se debe a la activi--

dad de las fibrasg C.

DOLOR PROFUNDO.

La diferencia principal entre la sengibilidad superficial y profun-
da esgtriba en la diferente naturaleza del dolor evocado por los estimulos
nociceptivos. A diferencia del dolor superficial el dolor profundo estd -
mal localizado, es nauseante y va acompaiiado con frecuencia de sudor y
de cambios en la presidn sanguinea. El dolor puede ser desencadenado
experimentalmente en el periostio y en los ligamentos, inyectando solu-
cion salina hiperténica en ellos.  El dolor producido inicia de esta manera
la contraccidn refleja de los mfisculos vecinos. Esta contraccidn refleja
es gemejante al espasmo muscular que acompaiia a las heridas de log --
huesos, tendones y articulaciones. Los mfisculos contrafdos firmemente,
se vuelven isqﬁémicos y la isqﬁ‘emia estimula a los receptores del dolor
en los misculos. Eldolor a su vez inicia nuevos espasmos y se estable-

ce un cfrculo vicioso.

EL ESTIMUL.O ADECUADOQ.
Los receptores del dolor son especfficos y &ste no se produce por
gobreestimulacibn de otros receptores. FPor otra parte el estimulo ade--

cuado para los 1 eptores de dolor no esg tan especffico como para otros,



porqﬁe ellos pueden ser estimulados par diversos estimulos fuertes.
Por ejemplo los receptores de dolor responden al calor, pero no se ha
calculado que su umbral para la energfa térmica es méis de cien veces
que el de los receptares del calor. IL.os receptores de dolar también
resporden a la energfa eléctrica, a la mecnica y especialmente a la
qﬁl‘mlca.

Se ha sugerido que. el dolar es mediado quimicamente y qﬁe los
estfmulos que lo provocan tienen en comfn la capacidad de liberar un
agente qufmico q.ue estimula lag terminaciones nerviosas, el agente -~
q.ufmlco podrfa ser una cinina. Las ¢ininas son polipeptidos liberados
de las protefnas por las enzimas proteolfticas. Se sabe q'ue son libera_
dos por los tejidos, por los estfmulos nocivos y q.ue pueden producir -
dolor intenso, sin embargo el dolor producido por las cinimg inyectadas
es usualmente transitorio. También se ha sospechado q-ue la histamina
es un mediador qufmico del dolor, pero hay alguna evidencia de qﬁe --
causa la liberacidn local de cininas cuando se inyecta en los tejldos.

VIAS DE CONDUCCION DE LA SENSBILIDAD DOLOROSA Y

TERMICA.

El cuerpo celular de la primera neurona estd en el ganglio espi-
nal, cuyas células estin enlazadas mediante sus prolongaciones perifé-
ricas con la plel, y por las centrales con los ::uernos posteriores de la
médula espinal (nficleos propios) donde se situa el cuerpo de la gegun-
da neurona; pasa el otro lado en la comisura blanca y'asciende enel es-

pesor del tracto espinoml&mico lateral hasta el tlamo. Es necesario

g



geflalar que el tracto espinotalimico lateral, a su vez se divide en dos
partes (anterior y posterior) por la anterior se transmite la sensibi-
lidad dolorosa, y por la posterior la térmica. En el tflamo se encuen
tra el cuerpo de la tercera neurona, cuya prolongacibn, forma parte -
del tracto talamocortical que se dirige a la corteza cerebral, donde ter
mina en el giro postcentral (extremo cortical del analizador cutfineo).

Algunos suponen qﬁe 1a sensacion de dolor se percibe no solo -
en la corteza, sino también en el tlamo, donde los diferentes tipos de
sensibilidad adq;.xieren un matiz emocional. Los impulsos dolorosos y
térmicos de las porciones u Organos de la cabeza llegan por los ner---
vios craneales correspondientes - V, VII, IX y X pares.

Debido al cruzamiento de lag fibras de la segunda neurona de -
lag vfas de conduccidn que va de los exteroceptores, los impulsos de la
sensibilidad dolorosa, térmica y parcitalmente de la tictil, se transmi-
ten al giro postcentral desde el lado opuesto del cuerpo. Por eso recorda
mos q;le la lesidn de la primera neurom o de la segunda hasta el enre-
cruzamiento provoca el desorden de 1a sensibilidad en el lado de 1a le--
sidén. Si la lesién se experimenta en lasg fibras de la segunda neurona -
despuéa del cruzamiento, o nivel de la tercera neuroma, entonces el --
tragtorno de igual tipo de la sensibilidad se cbserva en el lado opuesto

al foco de la lesidn.

NERVIOS CRANEALES.

Los nervios craneales son i2 pares y son los siguientes:
I.- Nervio Olfatorio

Il. - Nervio Optico



IIl. - Nervio Oculomotor

IV.- Nervio Troclear

V.- Nervio Trigé€mino

V1. - Nervio Abductor

VII. - Nervio Facial

VIIL. - Nervio Vestibulococlear
IX. - Nervio Glosofarf{ngeo
X.~- Nervio Vago

XI. - Nervio Accesorio

XII, - Nervio Hipogloso

Los nervios craneales poseen particularidades q;.xe los distinguen
de los nervios espinales. Estas particularidades dependen fundamental-
mente de otras condiciones del desarrollo del encéfalo y de la cabeza en
comparacién con la médula espinal y el tronco. Ante todo, los primeros
dos nervios craneales relacionados con el prosencéfalo, por su carécter
y origen, ocupa una posicidn por completo diferente entre todos los ner-
vios, son prolongacidn del enc&falo. Los demfs, a pesar de q;Je no se -
diferencian en principio de los nervios espinales, pero de todas maneras
para ellos es caracter(stica 1a circunstancia de q‘ue ninguno corresponde
por completo al nervio egpinal formado por las ralces ventral y dorsal.
Cada nervio craneal representa en sl mismo alguna de estas dos rafces,
que enla cabeza nunca se unen, lo qﬁe hace recordar las relaciones --

anflogas existentes en los nervios espinales de los vertebrados primiti-



vos (lampreas). Los nervios craneales IIF, IV} VI.y X corresponden a
lag rafces ventrales de log nervios espinales y los nervios V, VIIL, VIII,
IX y X son homblogos de las rafces dorsales.

Los nerviog craneales, al igual que los espinales, poseen nficleos
de substancia gris: somaticosensitivos (corresgpondientes a los cuernos
posterlofgs de lla subgtancia gris de la médula-espinal), somaticomotores
(carrespondiente a los cuernos anteriores) y vegetativos (correspondien-
te a los cuernos laterales).

Los Giltimos pueden dividirse en viscerosensitivos y visceromoto-
res de los cuales log visceromotores inervan no solo la musculatura lisa,
sino los miisculos estriados de origen viscerales. Teniendo en cuenta q;.xe
los mfisculos estriados viscerales adqﬁ[rieron rasgos de los mfisculos so-
m&tlcés, todos los nfticleos de los nervios craneales q;le tienen relacion -
con los mfisculos estriados independientemente de su origen, es mejor de-
gignarlos como somético-motores.

Como resultado, en la composicidn de los nervios craneales exis=--

ten los mismos componentes que en los nerviog egpinales:

AFERENTES.

i. - Fibras Somaticosehsitivas, qﬁe proceden de los drganos recep
tores de las excitaciones ffsicas (presion, temperatura, sonido y luz), es
decir, de la piel, drganos del ofdo yﬂe la vigta II, V y VIIL

2.- Fibra Viscerosensitivas, qﬁe proceden de los &rganos recepto
res de lag excitaciones q.ufrnicas. (por las partfculas de diferentes gubstan-

ciag disueltas o en suspensidn en el medio ambiente o en las cavidades in-
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" ternas), es decir, de las terminaciones nerviosas en los érganos diges-
tivos y otras visceras, de los Grganos especiales de 1a faringe, de las
cavidades, bucal (Grganos del gusto) y nasal (6rganos del olfato) I, V,

v, IX, X.

EFERENTES.

3. - Fibras Somaticomotoras, qﬁe inervan la musculatura es---
triada a saber: los mfigsculos parietales originados de los miGtomas cra
neales, los mfisculos del ojo (III, IV, VI); la musculatura hipoglosa -
(lengua (XII), y también los mfisculos de tipo esqﬁelético (somérico), -
desplazados otra vez hacia el extremo anterior del tracto digestivo, --
los llamados mfisculos del aparato visceral (branq'uial), q.ue en hombre
y en los mamfferos se convirtieron en masticadares, mfmicos, (V, VII,
IX, X, XD.

4.- Fibras Visceromotoras, qﬁe inervan la musculatura visce-
ral, es decir, la musculatura liga de los vasos y de las visceras (6rga-
nos digestivos y respiratorios), mfsculo cardfaco y también las gléndu-

las de diferentes tipos (fibras secretortas) VII, IX, X .

LOCALIZACION Y FUNCION DE LOS NERVIOS CRANEALES.

I.- PAR CRANEAL OLFATORIO,

Este nervio sale de 1a fosa craneal por los mfiltiples orificios de
la 14mina cribosa del hueso etmoides y llega hasta la mucosa nasal de la
porcidn posterior de 1a nariz. Es el nervio sensitivo encargado del olfa

to.



II. ~ PAR CRANEAL COPTICQ.
Este nervio sale de la cavidad craneal por el agujero aptico hacia

la retina ocular. Es el nervio sensitivo de la vision.

III. - PAR CRANEAL OCULOMOTOR.

Para conocer este nervio asf como otros nervios craneales del -~
ojo, es necesario tener en cuenta q.ue el globo ocular efectfia varias ex--
cursiones (en direccidn superior, inferior, interna y externa) gracias -
a la accidn de varios mfsculos extrinsecos qﬁe se originan en una estruc
tura fuera del globo ocular y se inserta en el mismo.

Egte nervio oculomotor sale de la cavidad craneal por la hendidu-
ra esfenoidal, situada en el techo orbitario e inerva todos los miisculos
extrfnsecos qﬁe prbducen los movimientos del ojo con excepcidn de los
mfisculos oblfcuos mayor y recto externo (lateral). También inerva los

mfsculos que abren el pirpado superior. Este nervio es motor.

IV. - PAR CRANEAL TROCLEAR.
Egte nervio motor también sale de la cavidad craneal por la hendi
dura esfenoidal para tnervar el mfisculo oblfcuo mayor del ojo que hace -~

mover al ojo hacia arriba y hacia adentro.

V.~ PAR CRANEAL TRIGEMINO.

Este nervio es el mis extenso e importante de la region facial y
de la cavidad bucal. A este nervio se le conoce més por el nombre de -~
trigémino pues se divide en treg ramas antes de salir de la cavidad cra--

neal. Es un nervio mixto aunque dos de sus ramas principales son total-
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mente sensitivas, La primera rama, la oftdlmica, es sensitiva; la se--
gunda rama, el maxilar superior, es sensitiva; v la tercera rama, la -
maxilar inferior, es mixta.

El nervio trigémino se compone de fibras sensitivas para la cara,
la cavidad bucal y los dientes, y de fibras motoras para los mfisculos de
la magticacibén y algunos mfisculos suprahioideos, Se origina en el gan-

glio semilunar o de Gasser, en €l cerebro v luego se divide entres ra--

mas.

PRIMERA RAMA: NERVIO OF TALMICO.

El nervio Oft8lmico abandona la fosa craneal por la hendidura es-
fenoidal, enla zoma superior de la Grbita. Da tres ramas principales:
La lagrimal, asf como el pdrpado superior v a piel en la regién de la --
gldndula lagrimal; El nervio Frontal q;Je inerva la piel de la region su--
praorbitaria; y el nervio Nasal q;.xe inerva el globo ocular, la porcidn an_
terior de la nariz y los senos etmoidales v esfenoldales. El nervio oftil-

mico es exclusivamente sensitivo.

SEGUNDA RAMA: NERVIO MAXILAR SUPERIOR.

El nervlo Maxilar Superior, tamblén sensitivo sale de la fosa cra-
neal por el agujero redondo mayor que ge encuentra en el ala mavor del -
hueso esfenoides, en la fosa craneal media. En la zona de la fosa pterigo
palatima, entre las alas de la apdfisis pterigoides del hueso palatino, se -
divide en tres ramas: Subarbitaria, Temporomalar y Pterigopalatina.

Rama Suborbitaria. - Este nervio pasa por el conducto suborbita~

rfo que se encuentra debajo de la érbita, pero sobre el seno maxilar. --
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Emerge del conducto por el agujero mfraorbltarlo v da ramas terminales
a log tejidos que se hallan debajo de la érbita, 1a superficie externa de la
nariz y el labio superior dentro del conducto y antes de salir por el aguje
ro, c}el nervio suborbitario nacen los nervios dentarios superiores.

El Nervio Dentario Posterior. -~ Da inervactdn sensitiva al tercer
molar superior, al segundo molar superior y a las rafces distovestibular
y palatina del primer molar superior y también el ligamento periodontal
de estos dientes y a su encfa vestibular,

El nervio Dentario Medio. - Luego de desprenderse del nervio sub-
orbitario, sigue primero por el techo del seno maxilar y luego por sus pa
redes laterales para inervar los premolares superiores y la ralz mesio--
vestibular del primer molar asl como el ligamento periodcntal y la encfa
vestibular de estos dientes. El Nervio Dentario Medio falta en aproxima-
damente el 60 por ciento de la pablacion; cuando &sto ocurre, el Nervio -
Dentario Posterior, o con frecuencia el Anterior, inerva estos dientes.

El Nervio Dentario Anterior. - Se desprende del nervio suborbita-
rio en la porcidn més anterior del conducto del mismo nombre. Inerva el
canino, los lncisivos laterales y central as{ como la encfa vestibular y el
tej ido periodontal que rodea a estos dientes,

Nervio Cigomético (Rama Temporomalar)- Esta rama del nervio
maxilar superior inerva con su rama inferior o temporomalar la piel de -
la cara en la zona del hueso malar.

Nervio Esfenopalatino. ~ Este nervio, la filtima de las divisiones
del maxilar superior, tiene tres ramas principales: Nervio Palatino Ante

rior (mayor), Nervio Farfngeo y Nervio Nasopalatino.
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El Nervio Palatino Anterior (Palatino Mavor) sale por el agujero
palatino anterior (palatino mayor), después de haber pasado por el con-
ducto palatino anteriar y carre en direccion anterior para inervarla --
mucosa palatina hasta el primer premolar. Justo antes de salir del agu
;'ero palatino anterior da una peq.ueﬂa rama, el nervio palatino poste---
rior (menor) q-ue pasa por el agujero palatino posterior y va hacia} atris
para inervar el paladar blando y la zona amigdalina.

La Rama Farfngea'lnerva la mucosa de la zona de la nasofaringe.

El Nervio Nagopalatino corre hacia adelante por el rahiq.ue nasal,
pasa hacla el conducto nasopalatino o incisivo y perietra en la cavidad bu
cal por el agujero nasopalatino .(incisivo) q.ue se encuentra detrfs de -
los incisivos centrales superiores. Desp\iés; se dirige hacla étrés e -
Inerva la muc‘osa palatina en la zona del canino, incisivo lateral y cen--

tral.

TERCERA RAMA: NERVIO MAXILAR INFERIOR.

La tercera division del nervio trigémino es la mayor de las tres.
Es un nervio mixto; sale de la foga craneal media en el ala mayor del es-
fenoides. Inmediatamente da dos ramas, al nervio recurrente menfngeo
y al nervio del pterigoideo interno; después se bifurca endos grandes ---
troncos, anterior y posterior.

El nervio recurrente menf ngeo vuelve a. e;xtrar en la cavidad cra--
neal por el agujero redondo menor e inerva la duramﬁdre.

El nervio pterigoldeo Interno da inervactdon motora al mfisculo --
pterigoldeo interno y también envfa fibras motoras el mtisculo peristafili_

no externo.




Division Anterior del Nervio Maxilar Inferior. Este tronco prin-
cipal da cuatro ramas, tres motoras y una sensitiva. Las treg ramas -
motoras son los nervios maseterinos, pterigoideo externo y temporal --
profundo; la rama gensitiva en el nervio buccinador o bug:al. El nervio
maseterino inerva el mfisculo masetero, el nervio pterigoldeo externo -
inerva el milisculo pterigoideo externo y el nervio temporal profundo iner
va el mﬁsc;ulo temporal. Pox; lo tanto, la inervacidn de todos los mfscu-
los de 1a masticacidn provienen de la rama macxilar inferior del q;Jinto -
par craneal.

El nervio Buccionador, tambi&n denominado bucal, inerva el mlscy
lo buccionador as{ como la mucosa del carrillo y del vestfbulo bucal y, a
veces, el tejido gingival adyacente hasta la zona de los premolaresg infe--
riares. Al efectuar ciertos procedimientos de los dientesg inferiores eg -
necesario anestesiar estos nervios debido a q.ue probablemente inerva el
tejido gingival.

Division ﬁosrerior del Nervio Maxilar Inferior. La mayor de las
dos divisiones también tiene cuatro ramas; pero aq;:f tres son sensitivas
y una motora. Las Ramas Sensitivas son los Nervios Auriculotemporal,
Lingual y Dentario Inferior, en manto qile el Nervio Mibhioideo es la Ra-
ma Motora.

El Nervio Auriculotemporal. -~ Inerva la piel q.ue cubre el orificlo
auditivo externo, la zona preauricular, la zona temporal superficial y el
cuero cabelludo. Esto explica par qﬁé cuando un paciente sufre dolar -

dentario en el maxilar superior o inferior puede presentar a veces, do--



lor irradiado en el cuero cabelludo del mismo lado.

El Nervio Lingual. - Provee sensibilidad a los dos tercios ante~
riores de la lengua, al piso de la boca y al tejido gingival de la superfi-
cie interma o lingual de los dientes.

El Nervio Dentario Inferior. - La rama mayor del nervio maxi-
lar inferior pasa por el agujero dentario inferior hacia el conducto ho~~
monimo. Al recorrer esté conducto debajo de los dpices radiculares,
envlia peqﬁeﬁos filetes a cada uno de los dientes y al tejido gingival ves-
tibular circundante., Cuando alcanza el aguiero mehtoniano, aproxima-
damente entre los premolares y deba):o de ellog, se bifurca en sus dos
ramas terminales: la rama Mentoniana, q.ue sale por el agujero mentg
niano para inervar el tejido blando del labio inferior y el mentdn y la ra
ma incigiva, q.ue continfia por el conducto dentario infertor para inervar
los restantes dientes inferiores de ese lado y encontrarse coh el nervio
incigivo del lado opuesto. Asf pues, el nervio dentario inferior propor-
ciona sensibilidad a los molares y posiblemente a uno o a los dos premo
lares v el nervio incisivo darfa la inervacion sensitiva a los dientes an-
teriores.

El Nervio Milohioideo. - Es el componente motor del tronco posg
terior. Inerva el miisculo milohioideo asf como el vientre anterior del
mfsculo digistrico. El vientre posterior del digéstrico est inervado -

por el VII par craneal.



VI. - PAR CRANEAL ABDUCTOR.

Este nervio sale de la cavidad craneal por la endidura esfenoidal
e inerva el mGsculo recto externo del ojo’.' Permite q;Je el ojo se mueva
en direccidn externa y es de naturaleza motora. La parilisis de este -
miisculo desplaza el ojo hacia la lfnea media y produce una lesidén deno-

minada estrabismo interno. .

ViI. - PAR CRANEAL FACIAL.

Este nervio, al igual q;le el V par abarca muchas estructuras fa-
ciales y de la cavidad bucal. Es un nervio mixto q;Je sale de la cavidad
craneal por el agujero estilomastoideo (ubicado entre la apdfigis estiloi
des y mastoides). Antes de emerger por el agujero estilomastoideo, da

gu rama gensitiva, la cuerda del tfmpano Esgta rama gale de la cavidad
craneal por un pequeﬁo orificio que se encuentra inmediatamente detris
de la articulacién temporomandibular. Después, sale con el nervio lin-
gual, pero sin unirse a &l para dar filetes gustativos a los tercios ante-
riores y medio de la lengua. L.og filetes gustativos del tercio posterior
de la lengua derivan del nervio glogofaringeo,

El tronco principal del nervio facial, después de salir del aguje-
ro estilomastoideo, penetra en el seno de la glandula parétida. Es anu!'
donde da cinco ramas para los movimientos motores de la musculatura
superficial de la cara. Estas ramas son, comenzando desde arriba'y -

yendo hacia abajo los nervios temporofacial y cervical.



El nervio temporofacial inerva loy mfisculos qi:e estin frente a
la orej‘a, arriba del ojo en la zom del hueso fronta! la porcidn superior
del mﬁsculo orbicular de los pérpados {(mf@sculo que rodea la 6rb|ta).
las cejas, el pirpado superior para que pueda correrse y una pequeﬁa -
parte de los mfisculos de la nariz

Log filetes palpebrales inervan la porcidn inferiar del mtsculo
orbicular de los pérpados.. La rama bucal inerva los mfisculos del labio
guperior, mfsculos de 1a nariz, msculo buccionador, mfisculo risorio
y una porcidn del mfisculo orbicular de log labios. " Los filetes bucales
inferiares y los mentonianog inervan los mtsculos del labio inferior y el
mfgculo borla de 1a barba. La rama Cervical corre debajo de la mandf-
bula e inerva- el mfisculo cutneo del cuello.

En algunas enfermedades como la parilisis de Bell, estfn afecta-
das una o varias ramas del VII par Craneal produciendo la ﬁarélisis de -
los msculos faciales. También sucede a veces en el ejerclclo dela ---
odontologfa q'ue, al intentar dar una anestesia regional inferior, se inyec
ta demasiado atréds en la zona de la rama ascendente del maxilar inferior
y se deposita solucidn anestésica en la gldndula pardtida. Esto produce
parélisis de algunas o todas las ramas motoras del nervio facial q.ue es-
tin en el interior de la parotida. La parilisis resultante de los mfiscu~--
los puede ser sumamente alarmante para el paciente. Es necesario ---
tranq;xlllmrlo y agegurarle q.ue en cuanto la anestegia haya desaparecido,

la funcién normal retormr§. Sin embargo, st ha sido anestestada la ra-
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ma que inerva el pirpado y el paciente no puede cerrarlo, es necesario
proteger el ojo con alglin apdsito antes que abandone el consultorio; de

no ser asf pueden producirse lesiones graves en la cérnea.

VIII. - PAR CRANEAL VESTIBULOCOCLEAR.

Este nervio tiene dos.rafces: Vestibular, q.ue regula el eqﬁlli--
brio del cuerpo, y Coclear, a cargo de la audicidn, Las dos ramas sa-
len de la cavidad craneal por el conducto auditivo'.interno, es un nervio
sensitivo y su lesidn, segln la rafz afectada produce vahfdo (vértigo),

acufenos (Tinnitus), o sordera.

IX. -~ PAR CRANEAL GLOSOFARINGEO.

Este nervio sale de la cavidad craneal por el agujero rasgado -
posterior. Es un nervio mixto q.ue proporciona sengibilidad general al
tercio pogterior de la lengua y la zona de la faringe bucal. Ademéis, -
también provee el sentido especial del gusto en el tercio posterior de la

lengua. Su porcidn motora inerva algunos misculos farfngeos.

X.- PAR CRANEAL VAGO.

Abandona 1a cavidad craneal por el agujero rasgado posterior; es
el nervio mis largo y de distribucidn mis extensa de todog ios nervios
craneales. Tiene ramas superiores hacia la zona del o6ldo y ramas infe_

riores hacia la zona del corazbn y los pulmones. Es un nervio mixto y



se entremezcla en varias zonas con el nervio glosofaringeo para inervar

el paladar blando y la faringe bucal.

XI.- PAR CRANEAL ACCESORIO.

Este nervio estd compuesto de dog partes, craneal y medular. -
La porcion craneal sale de 1a fosa craneal por el agu}ero occipital. Este
nervio es totalmente motor e inerva los mfsculos del cuello y de los ---

hombros.

XII. - PAR CRANEAL HIPOGLOQSO.
Este nervio sale de la fosa craneal por el agujero condfleo ante--
rior. Es un nervio puramente motar que inerva los mfisculos extrinse--

cos e intrfnsecos de la lengua.



b) FARMACOLOQGIA.

ANALGESICOS.

Llamamos analgésicos a los firmacos q‘ue actfian disminuyendo
o suprimiendo selectivamente la gengacion de dolor. '

No existen analgésicos q‘ue puedan aplicarse eficazmente en for-
ma local o topica. Los administrados por via general pueden actuar de
diversas maneras, aunq'ue sug mecanismos [ntimos no han sido bien di-
lucidados. Por un lado habrfa una accidn en el sistema nervioso central,
posiblemente en la zona talimica o en otros sitios no determinados co--
mo receptores a la sensacion dolorosa. Por otro lado existe la posibili-
dad de uma accién directa en la periferia, en losg receptores nerviosos.

Los distintos analgésicos varfan en su mecanismo de accidn, en
sug efectos adversos y en su capacidad para actuar suprimiendo el do--
lor. Un primer grupo llamado analgésicos fuertes o hipnoanalgésicos,
Se caracteriza por su accidon farmacoligica poderosa, por provocar depre
sion del sistema nervioso central e inducir al suefio y por ser capacegs de
producir farmacodependencia. El segundo grupo es el de los analgésicos
no narcdticos de accidn mis débi q;Je los anteriores y de efectos adver-
sos menos marcados. Finalmente q;xeda un tercer grupo de analgésicos
q;.xe pueden clasificarse entre los dos anteriores, ya q;xe tienen lag carac
terfaticas de los mrcdticos y no narcéticos.

Antes de pasar a su descripcidn recordemos algunos puntos im--

portantes en la evaluacién de la accidn analgésica. Generalmente ge ha-



cen referencias a la capacidad de elevar el umbral del dolor. Esto sig-
nifica q.ue el estimulo debe ser aumentado para q.ue pueda pasar el um--
bral y de esta manera ser percibido por el paciente. Cuando mayor sea
su aumento menores las posibilidades de sentir dolor. Otra mancra de
evaluar la potencia analgésica es expresar el porciento de pacientes q.ue
sufren un determinado dolor y q.ue ge ven aliviados por el ffrmaco ---
(bioestadfsticas). Actualmente podemos decir, q'ue alrededor de un 30

porciento de la eficacia de un analgésico se debe al efecto placebo.

HIPNOANALGESICQS.

Son analgésicos potentes, capaces de actuar sobre cualqﬁier do-
lor, profundo, superficial, débil o fuerte; Lo hacen tanto sobre la per-
cepcién misma, como sobre el tono afectivo y los componentes emocio-
nales 0 'reaccion dolorosa''.

Producen ademfs suefio, por lo q'ue gse les denomina hipnoanalgé-
sicos o también narcoticos en la literatura anglosajona. Su efecto puede
acompafiarse de euforia, ocasiomando tolerancia y farmacodependencia,
llegando a la edicidn o toxicomanfa. De ahf deriva la designacion de ~--
analgésicos de adiccion con q.ue también se les conoce.

Los hipnoanalgésicos comprenden:

a). Los alcaloides del opio

b).  Sus derivados semisintéticos

c). Productos sintéticos

Al con:lunto de los dos primeros grupos se les conoce también con

el nombre de opifcecs. '



La indicacidn mie importante de los hipnoanalgésicos tanto. en
Medicina como en Odontologfa, es el tratamiento del dolor en todas sus
formag. Por su accidn hipndtica y sedante, sumada a la analgésica, -~
son muy ftiles como medicameﬁtos previos a la anestesia local o gene-
ral; ya sea solos o combinados con otros medicamentos.

Cuardo los dolores son intensos y no se calman con los analgési
cos no narcoticos puede recurrirse a las mezclas de estos filtimos mas
codefma. Cuando esta medicacién no sea efectiva podré recurrirse al -
uso de log hipnoanalgésicos. En ese caso se comienza con la metadona
(no existen presentaciones comerciales en México) o la meperidina -
(Demerol), en ege orden de preferencia y después la morfina, adminis-
trando las dosis méis peq'ueﬂas q;Je sean efectivas.

No deben administrarse en su}etos neurdticos o con personalida~
des predispuestas a los transtornos psfq.uicos, por el peligro de una in-
duccidén mis ficil a la adiccidn, Cuando se han traumatizado, fractura-
do los maxilares etc., debe tenerge presente la*'posibilidad de lesiones
cerebrales, por lo q.ue estfn contraindicados, ademés su efecto depre--
sor se ve reforzado por la medicacién con comitante de los inhibidores

de la monoamino oxidasa. (MARPLAN Antidepresivo).



c) DOSIS Y PRESENTACIONES COMERCIALES.

HIPNOANALGESICOS.

Los preparados de opio con todos sus alcaloides, como el opio en
polvo y el extracto a las tinturas, no son usadas como amalgésicos. En
cambio el Papavereto, una mezcla purificada de sus alcaloides con un --
contenido de morfina del 50 par ciento se expiden con el nombre de regis
trado de Pantopon. Se presenta en ampolletas de 1 ml. con el contenido
eq;livalente a log 10 mg. ;!e morfina.

La morfina se usa en forma de clorhidrato, en dosis de 10 mg. -
hasta treg veces por dfa. -

La Codelna se usa como fosfato, en dosis de 30 mg. tres veces -
por dfa (Porl?lot-Dolvirﬁn).

La Meperidina, como clorhidrato, iOO mg. cuatro veces al dia -
por via parenteral (Demerol).

La Metadona también por vfa parenteral 10 mg. tres veces al dfa.

ANALGESIC0OS NO NARCQTICOS.

El Acido Acetil-salicllico tiene una amplia variedad de presenta-
ciones, de 0.50 g. q.ue pueden tener agregados de antifcidos o en forma
microgrinulos protegidos, con el proposito de hacerlo menos agresivo -
para la mucosa. Para administracion en nifiog existen comprimidos edul
corados y aromatizados coﬁ dosis menores, de0.08 g. 6 de0.10 g.
Las dosis habituales en Odontologfa son de 0. 50 g. por toma, pudiendo -

repetirse varias veces al dfa, no debiendo pasarse de un miximo de 2 g.



por toma o de iO g. (20 comprimidos) por dfa. También existen en for-
ma de acetilsalicilato de lisina, soluble inyectable.

La Salicilamida necesita dosis mayores q;xe las del 4cido acetil-~
galicllico. Se administra 1 g. por dosis, como méiximo 4 g. repa;tidos

en 4 tomas al dfa.

DéRIVADOS DE LA PiRAZOLONA.

Lag Pirazolonas son analgégicag-antipireticag, antinflamatorias,
de lag cuales la aminopirina (aminofenazona) sdlo se presenta en forma
combinada con otras sales. (Irgapirina, Severin, Oxifenbutazon, Butazo-
na).

la Dlﬁkona en cambio se expende en el comercio en .varias for -~
mas farmacéuticas, tanto para su administracidn en los adultos como pa-
ra la adminigtracidn en log nifios, y ademés como sal inica. Para la ad-
ministracién parenteral, via intramusgcular o endovenosa, topica, suposi-
torios, (NEOMELUERINA). '

La administracion en nifios puede realizarse por via rectal median
te el empleo de supositorios infantiles con0.25g. & 0.50 g. § bien por

via oral en formas lfquidas, ya sea en solucidn jarabe o por gotas.

DERIVADQOS DE LA FENACETINA.
La droga de eleccion del grupo es el acetaminofén o paracetamol,
por existir menos peligro de efectos tdxicos con ella. Se administra en

dosis de 325 mg. a 650 mg. de dosis, pudiendo repetirse 4 veces al dfa,
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Existen preparados en forma de comprimidos con 0.3 g. de acetamino~
fen o bien, aprovechando su mayor solubilidad en agua, con soluciones
o ellxires para adrninistrar en gotas a los nifios. (TEMPRA-NOTEM).
La fenacetina se usa en dosls menores de 0.3 g. por toma con
un méximo diario de 2 g. No existen preparados comerciales actual---

mente que la contenga como droga inica. (Darvon "N", Dolviran).

ANALGESICOS ANTIPIRETICOS NUEVOS.

La indometacina en el comercio se encuentra como clpsula de
25 mg. y 50 mg. (Indocid); rambién_como supositorios de 50 y 100 mg. y
en cipsulas Je accion sostenida (Malival A.P.). No se recomienda su
administracion a nifios menores de i4 aflog porq-ue gon sensibles a estas
drogas, preséntando mfs trastornos gastrointestinales y menor potencia
antirreumética.

La bencidamina se adminigtra en dosis de 50 mg. por toma, tan-
to por vfa bucal como por intramuscular. Se encuentra en forma de --
comprimidos o cipsulas de 50 mg. En ampolletas de 50 mg. y también
en gotag pedidtricas o en microgramilos de liberacion sostenida.b

La glafenina, se utiliza en dosis de 200 a 400 mg. por toma, por
via oral, hasta 1.200 a 1 600 mg. por dfa; siendo usual administrar --
4 a' 6 comprimidos diarios de 200 mg. (Glifadex).

Losg derivados del Eéldo antranilico. El icido mefeniminico --
(Pongtan 500) y el niflimico (Artricid) se administran en dosis usuales

de 250 mg. por toma.



OTROS ANALGESICOS.

Para el propoxifeno (Nendol) la dosis usual es de 65 mg. por via
oral de clorhidrato de propoxifeno hasta 200 mg. diarios miximo 500 mg/
dfa). Tambi&n se usa el napsilato de propoxifeno en cantidades eq:uivalen-
tes (iOO mg.). Por via parenteral se utilizan dosis de 50 mg. de clorhi--
drato de propoxifeno acompaiiado de S mg. de clorobutanol, un preserva--
dor y anestésico local. Por via oral se encuentra en forma de accidn sos-
tenida. También existen como napsilato en dosis eq-uivalentes a 50 mg. de
clorhidrato de propoxifeno, combinada con 500 mg. de &cido acetil salicf-
lico o de 65 mg. con 227 de &cido acetil salicflico, 162 mg. de fenacetina
y 32.4 mg. de cafeina.

En la tilidina (Glicina), la dosis usual por via oral o intramuscular
en el adulto es de 50 mg. 3 a 4 veces por dfa. También se puede adminis-
trar en gotas por via perlingual en la misma dosis. En los nifios a partir
de los dos afios se recomienda una dosis de 2.5 mg. por afio de edad, —--
manteniendo 25 mg. para los 11 a i4 aflos; esas dosis pueden repetirse --
tres a cuatro veces por dfa. Se presenta en forma de compri.midos con -

50 mg. de clorhidrato de tilidina.

ANALGESICOS ANTIPIRETICOS.

Son analgésicos de eficacia moderada, cuyo efecto colateral més -
importante es la accidén antipirética. Sus efectos adversos no son muy --
marcados si ge les compara con los de los hipnoanalgésicos y por ese mo-

tivo son ampliamente usados. Son los més empleados en odontologlia para



tratar log distintos dolores de origen bucal. Se les utiliza solog, com-
binados entre ellos o con los de otras clases.

Comprenden cuatro grupos principales, el de los salicilatos, el
de los derivados de la pirazolona y un Gltimo q'ue agrupa a una serie de
analgésicos antipiréticos nuevos. L.og cuatro tienen las caracterfsticas
generales enunciadas para toda la clase, pero difieren principalmente
en losg efectos colaterales.y en su estructura qixl'mlca.

La accion analgésica se realiza sobre dolores no intensos, de --
origen traumético o inflamatorio q'ue tienen asiento principal mente en -
mfisculo, piel y mucosa. Es efectivo en log dolores de cabeza y en los A
dolores de arigen dental, pulpar, periodontal, postextraccidn, de la mu
cosa o de la articulacion. Su limite estarfa fljado més por la intengidad
del dolor q.ue por el sitio de origen del mismo.

Su accion central se llevarfa a cabo en una zona subcortical no - |
bien determinada q.ue para algunos gerla la talimica por su vecindad con
el sitio de accidn antipirética. Lo clerto es q'ue es bastante especffica
no siendo acompafiada por otros fendmenos de perturbacion de las funcio
nes cerebrales superiores, ni de los mecanismos de acciém del suefio.
Esta accién central es acompaiiada por un posible efecto contundente so-
bre los nervios periféricos y antlnﬂamatorvios. q‘ue indudablemente con-
tribuye a disminuir el dolor.

En odontologfa estos compuestos gon utilizados principalmente --
con amalgésicos, a veces como antipiréticos y tamblén como antinflama-

torios. Para algunos autores la accibn analgésica es debida a efecto an-
tinflamator lo.
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El preparado de eleccidn para uso odontolégico es el 4cido acetil
galicilico y en segundo lugar la salicilamida. Son usados en todo tipe de
dolor de origen dental.

Esté contraindicado en log pacientes con filcera géstrica y en los
alérgicoé a los salicilatos. El odontélogo debe tener muy en cuenta q.ue
pacientes con artritis reumatoidea pueden ser tratados en forma cronica
con dosis elevadas de salicilatos de sodio. En estos casos no deben -~
prescribirse otros salicflicos solos o combinados con otros analgésicos,
ya q.ue contribuirn a aumentar la concentracidn sanguinea de salicilato
ocagionando o agravando el salicilismo, ademis de su efecto anticoagu-~-
lante.

Otra cosa a tener en cuenta es la frecuencia con q'ue los nifios se
intoxican accidentalmente con estos preparados, especialmente por in---
gestidn de comprimidos de 4cido acetilsalicilico infantiles, edulcorados
y aromatizados.

Los derivados de la pirazolona es un importante grupo de analgé-
sicog antipiréticos, presentan también una importante acc:ién anti-infla--
matoria. La distinta relacion entre los efectos analgésicos y anti-infla-
matorios asl como los efectos adversos ha hecho conveniente las separa-
ciones de esta clase en dos grupes; las pirazolonas analgésicas y antipi-
réticas y las pirazolonas anti~reuméticas o anti-inflamatorias.

Otro rasgo destacado de estos compuestos es la gran solubilidad

en agua de lag sales de algunos de sus representantes. Egto permite la



administracidn parenteral ficil de log mismaos, lo q'ue le ha dado cierta
popularidad cuando la via bucal no es posible o cuando se req.uiere actuar
con-rapidez.

Una caracteristica distintiva es su mayor toxicidad, sus efectos
adversos pueden ser graves, siendo la causa par la q.ue algunas socieda-
des prestigiosag, como la American Denml Association, a través de su
Conse}o de Terapéutica Dental, haya desaconseiado su uso en odontologla,
retirindola de la lista de drogas aceptadas. En otros medios no menos
importantes ge usan sin embargo profundamente.

La Antipirina (Saridon), la Aminopirina (Severin) y la Dipirona
(Neo Melubrina), pertenecen a lag pirazolonas antipiréticas y analgési--
cas; y la feniibutazona y oxifenbutazona se clasifican como pirazolonas
anti-inflamatoriasg y anti-reuméiticas.

Los (inicos q.ue se recomiendan en odontologfa son los componen-
teg del grupo de pirazolonas analgésicas-antipiréticas. Estas pueden -
ugarse en reemplazo deb los salicilatos q;Je son los de primera eleccién.
La posibilidad de producir agranulocitosis hacen q;xe ge usen con precau
cion. Especialmente debe evitarge administrarlas en forma concomitan
te con otros medicamentos q;xe tienen una accion semejante con el clo--
ranfenicol, las sulfamidasg, las fenotiazinas y algunos antitiroideos. La
apariclon de este efecto adverso es, no obstante, poco frecuente y eso
reafirmarfa la tésis de q.ue ge trata de una reacclon primariamente alér_

gica. Por ello una segunda precaucién importante, es no prolongar la -
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administracién de estos firmacos, si no se determina el estado hemato-
l1ogico del paciente.

L.a admintstracién por via parenteral es posible dada la solubili-
dad de la dipirona y de su sal de magnesio. Esto permite una acci.én -
dréstica y répida sin recurrir a los hipnoanalgésicos, pero su efecto no
es mayor que el de una dosis equwalente de 4cido acetilsalicflico.

Los derivados de 12 anilina son también 1lamados derivados del pa
raminofencl o derivados del alq-uitrén de hulla. Fueron primero usados
como antipiréticos. Luego se descubrid su accidn analg&sica pero care-
cede propiedadeé antirreumiticas, anti~inflamatorias o antigotosas. -
El primer compuesto utilizado en este grupo fue de acetanilidad, pero de
bid descartarse por sug acciones tdxicas siendo remplazada primero por
1a acetofenetidina o fenacetina (Darvon) y més tarde por el acetaminofen
(Tempra) q;le posee las mismas caracterfgticas terapéuticas pero menor
toxicidad. El descubrimiento de q.ue la acetofenetidina se transforma en
el arganismo en acetaminofén y q.ue gu accidn analgésica se deberia a -~
&sto Giltimo, ha llevado a un mayor empleo del acetaminofén.

En odontologia se usan como analgésicos antipiréticos, reempla-
zan a los salicilatos cuando exigte hipersensibilidad a los migsmos. Tam
bien entran en la composicidn de preparaciones clésicas iunto a otros -
analgésicos especialmente Acido acetilsahcmco con el agregado de ca--
felna. Se duda que esta mezcla ofrezca ventajas sobre el uso de los --

mismos por separado en dosig adecuadas.
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Debe evitarse 1a administracion cronica y el abuso en la adminis
tracion de estas drogas debida a la posibilidad de inducir de esa manera
acciones toxicas (Hepatotoxicidad). En nuestro pals casi no existe este
problema qﬁe resulta importante en otrog, donde se ingiere con freéueg
cia para aliviar tensiones y sentirse mejor. mis q;Je como analgésicos.
En nuestro medio ese papel ha sido asumido por el 4cido acetilsalicilico.

Se recomienda no administrar estos preparados a nifios menores
de tres afios por perfodos superiores a los iO dfag, debido a la mayor -
posibilidad de efectos toxicos.

Los amlgésicos antipiréticos nuevos forman un grupo heterogé--
neo desde el punto de vista q-u[mlco. caracterizado par poseer las pro--
piedades analgésicas y antipiréticas descritas para todas las clases y --
por ser de aparicién relativamente reciente, todos ellos son ademés an-
ti-inflamatorios y la mayorfa también antirreumiticos. Salvo posible--
mente el 4cido mefenimico (Ponstan), se han promocionado principalmen
te por estas Gltimas acciones farmacoldgicas, mis q'ue por las analgési-
cas, Tambiénsgin embargo un efecto y aparentemente un mecanismo de
accion, comf{incon los tres grupos que se han estudiado hasta aqul’

A los amlgéslcos antipiréticos los podemos clasificar en dos gru-
pos: el primero inclu}e la Indometacima (Malival) vy la glafenina. Al se-
gundo grupo pertenecen los 'derivados del 4cido antranflico, como son el
fcido mefenimico (Ponstan) y el §cido niflumico ('Artrlcld).

. La accibn antipirética de la indometacina es mis rﬁplda y prolon-

gada que la del cido acetilsalicflico. La analgesia es semejante ala de
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los salicilatos y seguramente producida por los m.{smos mecanismos.
Su actividad anti-inflamatoria ha sido bien demostrada en animales de
experimentacidn y presenta ademéis evidencias clinicas de accidn anti-
reumftica, siendo é&ste su uso m&s extendido. En odontologfa se ha de
mostrado su accton disminuyendo la tumefacciodn, el dolor v el trig---
mug degpués de distintas intervenciones bucales, incluyendo la exodon-
cia.

La bencidamida actlia especialmente en el dolor de tipo inflama-
torio por un mecanismo aparentemente semej-'ante al de los salicilatos.
Su accldn anti-inflamatoria gerfa sobre todo para las inflamaciones de
tipo primario. Parece ser bastante eficaz en el tratamiento del dolor -
de origen dental ocasionado por pulpitig, alveolitis post-extraccibny -
periodontitis.

En odontologfa la podemos usar como antipirético, analgésico y
anti-inflamatorio, con las mismas indicaciones de todo el grupo., Est4
contraindicado solamente en hiper sensibilidad o alergia a la bencidami-
na y en los pépticos.

La glafemina se trata de un analgésico antipirético y anti-infla~-
matorio con las caracterfsticas del grupo. En Odontologfa se usa en el
tratamiemnto del dolor (Glifadex). |

Log derivados del cido antranflico,  mefendmico (Ponstan) flufe-
nAmico (Tensoffn) y Nifltimico (Artricid), son antipiré&ticos, analgésicos
y anti-inflamatorios. En Odontologla se usa el Scido mefenfimico princi
palmente como amlgéstco. con indicaciones semeiancas alasdela ---
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Sin embargo el Consejo de Terapéutica Dental de la Asociacidn
Dental Norteamericana, lo contraindica en menores de 14 aflos y en -
las embarazadas, asf como en los asméticos o en aquellos que tengan
una afeccidn renal. Los otros dos compuestos ge usan principalmente

como anti-inflamatorios.

OTROS ANALGESICOS.

Son un grupo de analgésicos q‘ue no pueden ser tncluidos entre
los hipnoanalgésicos o narcbticos porq;xe no dan adiccidn y tampoco en
tre los analgésicos antipiréticos porqﬁe carecen de acciones antipiréti
cas o anti-inflamatorias. Todos han sido sintegizados y prabados bus-
cando un analgésico con la potencla de los narcdticos, pero sin sus in-
convenientes y limitaciones.

Consideramos bajo esgte tftulo a tres compuestos: El Propaxifeno
(Espacil Compuesto), El Carbifeno (Etimida) y la Tilidina (Glicima).

El Propoxifeno es un analgésico de estructura seme:la nte ala -
del hipnoanalglsico sintético metmdona. Sus propledades farmacologi -
cas son parecidas a las de 1a codelm en cuanto a potencla analgésica
y duracibn de la acciébn. Carece en cambio de acciones antipiré&ticas.
No puede catalogarse, sin embargo, entre los hipnoamlgésicos o narco-
ticoa, porq.ue précticamente no produce farmaco-dependencia o adic_cién,
aum.ue existen casos ocasionales muy poco frecuentes y leves. En ---
Odontologla estd indicada en el tratamiento de los dolores leves o mode-

rados, en los que ha demostrado su eficacla, ya sea sblo o acompafiado
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por otros amlgésicos. Con frecuencia lo es por 1a codefna o por el -
&cido acetilsalicflico. Este Gltimo le otorga a la combinacidén de accio~
neg antipiréticas y anti-inflamatorias de las q-ue el propoxifeno carece.

No obstante estas mezclas actlian aparentemente solo por suma y no -~
por sinergismo o potenciaci6n.

El carbifeno, es una amida sustituida bsica, derivada del 4cido
bencflico. Experimentalmente se ha demostrado su accién analgésica
semeja nte a la del propoxifeno y la codelna. Es antitugiva como egta -
filtima, pero es menos potente q.ue ella para deprimir la respiracidn. -
En odontologfa se usa para el tratamiento de dolores moderados o fuer-
tes.

La Tilidina (Glicima) es un analg&sico no marcético, se comporta
como un analgésico sin acciones antipiréticas y sin inducir hasta ahora -
tolerancia o adiccidn. En experimentos sobre animales ha demostrado -
una potencia similar a las de la metadona, Enlas pruebas experimenta-
les con animales y en el hombre ha demostrado no provocar depresion del
centro respiratorio ni actuar sobre log mfisculos lisos del tracto gastro~
intestinal. Parece ser bien tolerada por el aparato circulatorio, aunqi:e
en animales anestesiados provoca un descenso de la presidn arterial de

ligero a moderado.



CAPITULO 1II

TRASTORNOS HEMORRAGIPAROS

a) TROMBOCITOPENIA.

Se denomina asfa la dlémlnucién del nGmero de plaq.uetas en san-
gre, oa la aceleracidn eri la destruccion de plaquetas.

Las alteraciones cuantitativas o cualitativas de las plaq'uetas son
responsables de diversos trastornoes hemorragfparbs.

La disminucion de la cifra de plaq.uetas por debajo de 150,000 mm3
ge conoce como trombocitopenia. En las plrpuras trombocltopenicas, la
cantidad es de menos de 40,000 por milfmetro clibico, mientras que la -~
cantidad normal de plaquetas es de 200,000 a 400,000 por mllrmetro cfibi
co, teniendo un promedio de 250 000 por milfmetro cfibico.

Aunque ya es sabido que la trombocitopenia, es la consecuencia -
més frecuente de alteraciones hemorragicas, hay datos que nos comprue-
ban q.ue un rastorno en la funcidn pla@emria puede ser tan responsable
de las hemorragiag, como la dismimicion de la cantidad de plaq.ueta s.

Los megacarlocitos de la médula dsea son log productos de las pla
q.uet:a 8, las cuales tienen un promedio de vida aproximadamente de treg a
diez dfas. Cuando en la sangre periférica encontramos disminmuido el nfi-
mero de plaq‘uetas. puede ser por la destruccidn en los vasos sangufneos

y el bazo o mmbién por una baja en la produccidn de plaquetas en 1la médu

1a Geea.
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Las plaqﬁetas desempefian un papel importante en la defensa de la
hernostasia, tanto vascular como bloq;lfmica. Actlian taponeando los des
garros en la pared de un vaso aglutinandose y formando trombos. Todo
tei ido lesionado o las mismas plaq.uetas liberan el difosfato de ade.nosina,
gubstancia q.ue cada vez es més seguro corresponda a la aglutinacidn de
plaq;Jetas a nivel de uﬁa lesidn vascular. Con la intensidad de elimina--
cidn o neutralizacién del difosfato de adenosina podrfa ser importante pa-
ra un control en la amplitud del trombo. Para el gigtema intrinsecoo -~
sangulneo, en la evolucidén normal de la actividad de tromboplastina las -
plaq;.xeras son esenciales en la etapa final de la coagulacion, influyen en
la reduccion del cdfigulo por la interaccion con la fibrina. Las plaq.uetas
tienen la capacidad de llevar a cabo la reduccién del cofgulo, dependien-
do de la protelna contréctil q.ue, a su vez, depende de la presencia del -
trifosfato de adenosina como fuente de energfa., También se ha demostra
do q‘ue contiene un factor neutralizante de la heparina.

Sin duda alguna la disminucidn en la cantidad del nimero de trom
bocitos q;.xe realizan importante papel mecinico en la hemostasia e inter_
viene en por lo menos dog de las tres principales etapas dela coagula---
cidn, representarfa mucho peligro para el organismo. En cambio no se
sabe por q.ué razdn, grados relativamente similares de trombocitopenia
cursan con signos tan variableg en cllnica.

Se supone puede contener un factor esencial q‘ue asegure la inte--
gridad vascular, completando el papel mecinico de la plaq'ueta. Eg tal

la lmporm ncia de dicho factor que éste aumentarfa si el nimero de pla~
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quetas disminuyera.

Los reportes del laboratario y los datos clinicos q.ue ge manifies
tan en log pacientes con pflirpura trombocitopenica pueden deberse a de-
fectos en la hemostasia, consecuente en una disminucidn cuantitativa de
las plaqﬁetas, adem4s de alguna modificacion atin mal definida en el en-
dotelio vascular.

Como algo caracte;l’stlco en las manifestaciones clinicas enla -
pGrpura rombocitopenica de cualq'uler causa de desarrollo puede ser en
lapso de dlas o semanas o en ocasiones a presentarse bruscamente.

Pueden observarse hemorragilas prolongadaé o eq‘uimosis facia--
leg por traumatigmos leves, menorragias o epistaxis antes q;Je la pre--
gencia de petgq'ulas establezca la demostracién del estado trombocitope-
nico.

Las peteq.uias scn el resultado de la extravasacidon de sangre des-
de el extremo arteriolar del asa capllar hacia piel o mucosa. Su dismi-
nucidn puede variar desde lag que no se ven hasta las que tienen un di§--
metro aproximado de 1.5 mm.

Las caracterfsticas de los valares anormales del laboratorio son:

a) Tiempo de Sangria aumentado.

b)  Prueba positiva del aumento de fragilidad capilar (Prueba

de Tor niq.uete)’.

c) Retraccidn defectuosa del cofgulo.

Generalmente el tiempo de coagulacidn se encuentra dentro de -

log Ifmites normales.



Hay dos grupos principales de plirpura trombocitopenica:

a)
b)

PGrpura trombocitopenica Secundaria.

Plrpura trombocitopenica Idiop4tica.

Pfirpura Trombocitopenica Secundaria. -~ Es aquella que tiene -

una gran relacidn con algln agente o enfermedad primaria. A continua-

cidn se mencionan algunas enfermedades, agentes ffsicos o qufmicos --

gusceptible a producir plirpura trombocitopenica secundaria.

l.-

Invasidn de la cavidad medular con subsiguientes supre---

sién o destruccidn de los elementos medulares normales -

por:

a)

b)

c)

d)

Células malignas: carcinoma, sarcoma, leucemia, -
linforna.

Granuloma: Sarcoide, tuberculosis.

Lipoidosis: Enfermedad de Gaucher, reticuloendote--
liosis.

Microorganismos: Bacteremia, viremia.

Supresion directa de elementos de la médula por:

a)

b)

Agentes fTasicos: Rayos X, isdtopos radiactivos.

Agentes q-ufmicos:

b.i) Susceptibilidad universal: Uretano, agentes al-
q.uilantes (mostaza nitrogenada, clorambucil,

TEM), benzol, antimetabolitos.



b.2) Susceptibilidad individual:

a) Medicamentos: cualq;Jiera del grupo de los
analgésicos, antipireticos, antibidticos, --
q‘tlimiotgrapéutlcos, antihistamfnicos, hor-
monas.

b) Alimentos

c) Ingecticidas: DDT

d) Colorantes: orginicos

@) Owos: Hay q.ue sospechar de cualqltxier agen
te nuevo al cual haya qﬁedado expuesto el pa_

ciente.

Destruccion periférica de plaquetas por:

a)

b)

c)
d)
e)

Necesidades excesivas por coagulacién normal:

a.l) Coagulacidn intravascular difusa.

a.2) Quemaduras.

Hiperesplenismo: bazo hipertrdéfico por cualq'uier -

causa.

Hipotermia y golpe de calor.

Hemangioendotelioma.

Transfuéior.xes de sangre:

e. i) Incompatible: incompatibilidad inmunolégica -
de plaq-uetas al igual q-ue de globulos rojos, se-

cuestro y &stasis, coagulacibn intravascular.



f) Viremia v bacteremia.
g} Trastornos de la coldgena.

Cuando hay una Invasidn de la médula dsca con su consiguiente
disminucidn de plaq.uetas. se piensa qﬁe depende de: a) Unma aglome-
racidn flsica de los megacariocitos normales; b) La utilizacidn com-
petitiva de sustratos nutritivos por lag c8lulag invasoras: o c¢) lro-
duccidn de las células invasoras, de productos metabblicos terminales
toxicos para los elementos normales de la médula. Cuando un pacien-
te ha estado expuesto a radiaciones o productos q.ufmlcos q'ue general-
mente son depresores de la médula Osea, &stos interfieren en la divi--
sion celular, probablemente por inhibicidn de la sintesis de &cido ---
desoxirribonucleico.

Estd comprobado q‘ue durante el trastorno de la hipotgrmia. -
las plaq.uetas se acumulan en bazo, higado y posiblemente en intestino
y médula. Al recalentar el cuerpo las plaqﬁetas secuestradas regre-=~
san a la circulacidn.

Probablemente la permeabilidad aumentada de los capilares du-
rante el golpe del calor, justifica el qﬁe se encuentre una baJ:a en el nG
mero de plaq.uetas durante este proceso.

Cuando el bazo aumenta de volumen, puede secuestrar un niime
ro muy importante de plaq-uetas, pudiendo contener las meve décimas
de lasg plaq.uetas.

La trombocitopenia en personas susceptibles a algunos médim-

mentos, alimentos o productos quimicos se ha tnvestigado mucho, ---
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En los alcohdlicos en un tiempo, la trombocitopenia ge atribufa a una
deficiencia de 4cido folico o hiperesplenismo, pero a Gltimas fechas es-
tudios publicados nos reportan q'ue la trombaocitopenia en alcéholicos --
cronicos q.ue no presentan cirrosis, esplenomegalia o defictencia de --
Gcido folico se hace presente. Al omitir en estos pacientes el alcohol,
la cantidad de plaq.uetas vuelve a la normalidad. Se cree q'ue el alcohol
ge pone en accidn directa sobre el megacariocito o la plaqﬁeta, por lo
tanto hay una afeccidn en la heritropoyesis y la leucopoyesis.

En los pacientes con cirrosis de hfgado se encuentra um agrega-
cidn anormal de plaqﬁetas.

Se ha discutido mucho respecto si hay un aumento de destruccidn
o una dismimicién en la produccidn de trombocitag para poder entender
las trombocitopenias de origen medicamentoso.

La plaqﬁeta y el medicamento :iuntos actlian como hapteno presen
tando propledades antig€nicas débiles. Puede haber formaciénde anti--
cuerpos q-ue destruyen lag plaqﬁetas al q.uedar en contacto con el medica
mento correspondiente.

Los factores necesarios para producir una aglutinacién y lisis de
plaqﬁetas gon: i) plaq.ueta s: 2) medicamentos; 3) guero del paciente --
sengible al medicamento, y 4) complemento. Se puede producir agluti-
nacidon sola sin complemento.

De la lisis de plaq.uetas el factor responsable lo encontramos en

el suero del paciente afectado.



Esti confirmado ampliamente q;Je el mecanismo de estas trom-
bocitopenias es de origen inmunoldgico y la hipersensibilidad es en for
ma pagiva.

Tdmese en cuenta q.ue los pacientes q.ue después de logrado un
restablecimiento, llegan a tener el mas mlnimo contacto con el medica
mento ofensor pueden causarles una trombocitopenia grave. Por lo --
q-ue no es recomendable la prueba in vivo en caso de sospechar de hi--
persensgibilidad,.

Manifestaciones orales. - Las hemorragias abundantes después
de la extraccidn de piezas dentarias, puede ser el signo q-ue manifieste

la enfermedad. Enconlramos petequias, equimosis submucosas con --

predisposgicidn hacia paladar blando, mucosa bucal, labios y piso de boca.

Con la vitro presion no desaparecen se pueden presentar flictenas sub--
mucésas con contenido hemético. También presentan hemorragias gingt
vales, q;Je generalmente lag vemos como una hemorragia capilar en sa-
bana procedente del borde de 1a encla, es frecuente encontrar en la muco
ga cubierta por protesis remcbible hemorragias peteq.uiales iniciadas -
por un trauma.

Con todo lo dicho hasta aq’ﬁl’, se resume qﬁe ante todo hay q.ue -
realizar una historia clinica muy detallada en cada paciente sobre todo,
en esog paclentes q.ue a la exploracion clinica por su sangrado nos haga
sospechar de pfirpura trombocitopenica, ya q.ue como se vio anterior---
mente 1as causas desencadenantes son muchas. Se debe sospechar el -

contacto con cualquier medicamento, producto quimico o alimentos nue-
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vos, asf como una posible relacion con una infeccidn reciente. También
se debe investigar de la exposicidn accidental o terapéutica a radiacio--
nes ionizantes, tomando encuenta la utilizacidn de productos de fusion
nuclear en la industria y la medicina.

El tratamiento de la plrpura trombocitopenica secundaria, va a
depender en gran parte de la causa del trastorno principal. Mas adelan-
te veremos con még detalle el tratamiento de esta trombocitopenia.

Plrpura trombocitopénica Idiopética. - Estudios recientes propo-
nen la hipdtesis de q'ue la plirpura trombocitopénica idiopitica es una en-
fermedad de origen de autoinmunidad caracterizada por los anticuerpos
circulantes q.ue ge dirigen contra las plaq.ueras; el bazo es el encargado
de desgechar de la circulacion las plaq.uetas modificadas.

La teorfa de la autoinmunidad se fundamenta de la siguiente for-

i. - La trangfusidn de sangre o plasma de paciente con plirpura
trombocitopénica idiopftica en receptores normales, da como resultado
una trombocitopenia pasa:iera en el receptor normal, q'ue en ocasiones
va acompafiada de plrpura.

2.~ Los niffos nacidos de madres con plirpura trombocitopénica
idiopética, mace con plirpura trombocitopénica pasajera, ocasionado por
el pasa:ie transplanetario del factor am:iplaq.ueta de la sangre de la madre.

3.~ El tiempo de vida de las plaq‘uetas transfundidas a pacientes

con pfirpura trombocitopénica idiopética es breve.



4.- En la sangre de mis o menos la mitad de los pacientes -
con plirpura trombocitopénica idiopitica se detectarén los anticuerpos
de las plaq-uetas, cuando se les practicd la prueba de consumo de globu
lina antihumana. -

La pfirpura trombocitopénica idiopitica generalmente se pregsen
ta més en-la nifiez y en las mu}eres premenopiusicas, pero se puede -
presentar en cmlqﬁier edad. Tiende a manifestarse en invierno y en -
la primavera o también se puede presentar después de infecciones del
aparato respiratorio alto, papera, sarampion y varicela.

Su forma de ataq;Je puede ser aguda o crbnica.

Durante la forma aguda presenta hemorragias internas de las -
membra'nas de la mucosa en especial la de la boca y la de la nariz. La
plrpura en la piel puede ser notoria o no presentarse. El inicio es ge~
neralmente brusco con expistaxis y peteq-uias localizadas en torax, abdo
men, brazos y plernas.

Como se menciond en la plirpura trombocitopénica sec;mdaria, -
la hemorragia excesiva después de una extraccion dental, en gcasiones
esla q.ue hace manifiesta la enfermedad. La forma mé&s comfin de muer
te por causa de plirpura trombocitop&nica idiopatica son hs hemorragias
cerebrales.

Por medio del bazo o del higado se puede suprimir de la circula-
cidn las plaq.uetas sengibilizadas.

Cuando las plaq-uetas estin ligeramente recubiertas de anticuer-

pos, el bazo es el principal lugar de supresion de estas plaquetas, ---
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también el hfgado participa cuando el trastorno es mucho mis grave.
Por lo q'ue el lugar de destruccidn dependers del grado de fuerza del
proceso inmunoldgico durante el curso de la enfermedad.

El bazo también puede cooperar para la produccidn de aglutini-
nag de plaqﬁetas: y de alguna forma evitar la funcidn del megacarioci-
to en la médula 6sea. Recientemente al realizar un egtudio en un pa--
ciente con pflirpura tromhocitopénica idiopatica se observd q‘ue la sfnte-
gig In vitro de mmunoglobulma de tejido procedente del bazo fué cinco
veces mayor que la del tejido esplénico normal. Durante el estudio ~-
también se chservd que dichas inmunoglobulinas se podfan ﬁjar a lag -
plaquetas tanto autdlogas como homdlogas. En pacienteg con plirpura
trombocitopénica idiopitica se encontraron anomalfas plaq.uetarins cua-
litativas q.ue parecen debidas a 1a presencla de un anticuerpo contra las
planueras.

Tratamiento de los pacientes con plirpura trombocitopénica. ~
Mencionaremos los m&s importantes y de primera eleccidn en esta en-
fermedad, los corticosuprarrenales, la esplenectomfa y loé fArmacos
inmunosupresores,

Loa corticoguprarrenales, son los firmacos de primera eleccidn,
ya q'ue disminuyen las reacciones antfgeno-anticuerpo y protegen el endo
telio vascular. Otra funcidn y ge cree q.ue gea la principal, esla deim_
pedir el secuestro de las plaq;xems sensibilizadas por el sistema reticu-

lo endotelial en bazo e hfgado.
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Como ejemplo podemos mencionar el Decadrdn inyectable.

Tanto en la forma aguda como en la crdnica, la dogis inicial de -~
estos fArmacos es de 40 a 60 mg. de prednisona par vla oral (Meticorten).
Una vez normalizada la cantidad de plaq’uetas continuando con esta tera~-
péutica varias semanas, se va reduciendo la dosis, encasodequela --
cantidad de plaq’uetas vuelva a disminuir nuevamente se volvers a la do--
sis inlcial.

Con la esplenectomta podemos eliminar el principal foco de se---
cuestro de las plaq.uetas levemente sensibilizadas. Este tratamiento se
efectuar8 siempre y cuando se haya eliminado la pogibilidad de ser una -
plrpura trombocitop&nica secundaria o cuando los esteroides corticosu-~
prarrenales no sean efectivos en el tratamiento.

Los agentes iInmunosupresores, son utilizados en los casos en q'ue
la plirpura trombocitopénica idiopatica cronica sea refractaria a los este=
toroides corticogsuprarrenales y a la esplenectomia o q;Je se consideren -
inoperables; estos firmacos han dado buen resultado, aunq;ue en la mayo-
rfa de los casos este resultado sea muy breve. La respuesta terapéutica
inmunogupresora posterior a la esplenectomfa es mayor. Los medica---
mentos de primera eleccidn parecen ser 1a azathioprina (Imuraun) v la ci-
clofosfamida (Gemoxal), no se recomienda como terapéutica general.

En el siguiente capftulo veremos més detalladamente el manejo de

las urgencias hematoldgicas.



b) HIPOPROTR CMBINEMIA.

La Protrombina o factor Il de la coagulacidon es una glucoprotel-
na q;le contiene azufre, formada exclusivamente a nivel de higado y para
cuya sintesis se necesita vitamina K, por lo que se puede decir que una
deficiencia de vitamina K es iguél qﬁe una hipopr otrombinemia.

La hipoprotrombinemia se puede presentar en dos farmas:

a) Conggnita - b) Adq.u'u:ida

La forma congénita es la menos comfin, se trata de un caracter
autosdmico heredado. Los individuos afectadog presentan una tendencia
a las hemorragias de por vida. Después de traumatismos q.uirﬁrgicos -
se manifiestan hemorragias abundantes, y en ocasiones son expontineas.
Los resultados del laboratorio, nos reporta una notable dismimicion del
nivel de protrombina plasmética.

La Hipoprotrombinemia de tipo adq.uirldo es la mis frecuente y

.es consecuencia de enfermedades hepiticas y trastornos en el metabolis
mo de la vitamina K. |

No se puede provocar deficiencia dietética importante de vitami-
na K enel hombre, ya q.ue lag bacterias intestinales se encargande --
producir en cantidades suficientes para satisfacer la-s necesidades dia--
rias. Enel casode q.ue el tubo digestivo no pueda absorver la vitamina,
&sto nos provoca una clara rﬁantfesmclén de la deficiencia de la vitami-

na K.



La liposolubilidad de la vitamina K altera la absorcion a nivel
de intestino, cuando se presentan alteraciones q.ue ocasionan una dismi
nucidn en las cantidades de 8cido biliares, y por lo tanto la absorcidn
de grasas.

l.a pBrdida de cantidades excesivas de grasas en heces también
ocasiona una pérdida de vitamina K.

La deficiencia de vitamina K, también la podemos atribuir a la
administracién prolongada de antibidticos de amplio egpectro q.ue cau--
san una esterilizacién en el tubo digestivo y la destruccién de las bacte
rias encargadas de producir vitamina K, agregando a &sto una deficien-
te dieta de vitamina K.

En los trastornos hepiticos graves, el tiempo de protrombina se
encuentra alterado. En estos trastornos la cantidad de vitamina K es -
normal, pero las reacciones q.ue toman parte en el higado estin modifi-
cadas.

Los efectos qﬁe causan deficiencia de vitamina K, son iguales a
las qﬁe se producen por la administracion de medicamentos anticoagu--
lantes. Por lo q-ue todo aq.uello q.ue interfiera con la sCntesis de vitami-
na K, como una mala nutricidon, sfndrome de mala absorcidn, antibidti-
cos por via oral q;Je nos van a alterar la flora bacteriana normal y en--
fermedades hepéticas o biliares, la susceptibilidad a estas drogas se -
vers aumentada. Con la administracidn de salicilatos, fenilbutazona -

u oxifenilbutazona, quinina & quinidina se puede presentar una disminu-
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cidn del complejo de protrombina en personas normales o enfermos del
hfgado y funcionar como acelerador en el afecto del anticoagulante por
vla oral.

Cuando la vitamina K no esti presente en el plasma, podemos -
encontrar uma molécula de protrombina inmunologicamente similar a la
protrombina, pero con la diferencia de q~ue ésta es mucho mis lenta -
q-ue en condiciones normales, para transformarse entrombina.

El cuadro clfnico de la hipoprotrombinemia. lo vamos a encon--
trar con una pérdida de sangre a nivel de las enclas, nariz o tubo diges
tivo. Déndonos como resultado eq.uimosls, epistaxis, gingivorragias,
hematemesis, melena, hemartrosis y hemorragias de Tejidos blandos.

Se pueden pregentar hemorragias excesivas después de un trau-
matismo q.uirGrgico. En el sexo femenino es com(n q.ue se presente un
perfodo menstrual excesivo. También encontramos el tiempo de pro--
trombina aumentado (con la técnica a un tiempo). En la prueba de ge-
neracibn dé tromboplastina gseri normal, en cambio la prueba modifica-
da de generacidn de tromboplastina presenta deficiencia de protrombina.

Fara el tratamiento de pacientes con hipoprotrombinemia congé-
nita se manejari con plasma, conservando con ll'qluldo sobre nadante -~
después de separar el crioprecipitado del plasma. En intervenciones -
q.uirtlrglcas amplias o traurhatismos graves el plasma séld. no sera su
ficiente para mantener un nivel conveniente de actividad, por lo q.ue se

usarfin concentrados. Ya que &stos derivan de plasma mezclado. ---

- 51 -



El riesgo de transmisidn de la hepatitis es muy elevado.

En los pacientes con hipoprotrombinemtia adq.uirida, debe recu-
rrirse a las transfuciones de sangre en caso de urgencia (&sto se ex--
pilcaré més detalladamente en el capftulo II),en situaciones q;Je no son
de urgencia se puede administrar vitamina K en tabletag de 5 mg. por
via oral, la dosis iniciél gerf de 5 a 20 mg. por dfa, dependiendo del -
caso (Konakidn).

Si hay dafio hepético los factores se administrarén como tales,
plasma, sangre. En estos pacientes estin contraindicados los concen-
trados.

Cuando la hipoprotrombinemia es por sobredlosis de anticoagu--
lante de tipo cumarina se administran concentrados q.ue contienen el -~
comple}o de protrombina y el resultado q.ue se obtiene es muy bueno. -
En ningGin momento debemos olvidar el riesgo elevado de hepatitis en -

cualquiera de los casos.



c) LEUCEMIA.

Se define como leucemia a: Una enfermedad grave caracterizada
por el aumento permanente del nimero de leucocitos heméticos y la hi--
pertrofia y proliferacidon de uno o varios tej‘ Idos linfoides, bazo, ganglios
linfiticos y mé&dulas.

La leucemia se puede clasificar en dos formas gegfin su degarro~
1o clinico: en agudas y crénicas y también dependeré del tipo de células
predominantes, como puede ser mielocitica, linfocitaria y monocitaria.

La etiologia de la leucemia es de origen desconocido, se le consi-
dera como una neoplasia maligna del tEJ ido hematopoyético, ya que pre--
senta todas las caracterfsticas de los tumores malignos como es una --- -
atipia celular, proliferacion celular exagerada entre otras.

El origen y desarrollo de l1a leucermia mielocitica cronica es por
una modificacidn a nivel cromosdmico, alterando uno de los cuatro auto-
somas méas peq.ueﬁos. denominado cromosoma filadelfia (Ph) q;xe se en-~--
cuentran en las células de la sangre periférica, asi como en laa células
medulares de las series eritroclticas y granulaciticas, no presentindose
en las células de otrog organismos. En el sfndrome de Down, es eleva-
do el Indice de la incldencia de leucemia aguda en el cual se presenta una
trisomla 21 . ’

Se ha comprobado q.u‘e las radiaciones ionizantes son leucemoge--
nag. Por lo qﬁe puede desencadenarse una leucemia posterior a la admi-

nistracion de cantidades mfnimas en repetidas ocasiones, como es el ca~
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so de los radiblogos o en el empleo de los Ravos X en la espondilitis del
adulto v para el agrandamiento del timo en los nifios, o también se pue-
de originar, en dosis inica masiva como en los sobrevivientes de la --
explosidn atdmica de Hiroshima y Nagassaki, hubo muchas leucemias -
dos afios mas tarde con frecuencia méxima de cinco afios después de la
irradiacidn. Las radiaciones durante el embarazo también pueden ser
causa de leucemia en la infancia, la mavor frecuencia se observd entre
el tercero v q'uinto‘aﬁo de vida sin sobrepasar de los siete ailos.

En base a estudios q;Je ge han hecho en aves y ratones la leuce---
mia se puede desarrollar por virus q.ue se transmiten verricalmente Jde
madres a hl:ios. En el hombre aln no esti demostrado con certeza pues
existen pocos datos epidemioldgicos q.ue corroboren q.ue la leucemia hu-
mana sea provocada por virus. Sin embargo la presencia de algunos vi-
rus en cultivo de tej ido hepético nos ocasionan una transformacian malig
na, produciendo trastornos cromosdmicos. Tomando ésto en cuenta no
podemos desechar etiologfa virica. Posiblemente el virus sea tan peq-ug
flo qﬁe no puede ser localizado en log estudios q.ue se realizan hasta la -

fecha.

LEUCEMIAS AGUDAS.

La leucemia se puede presentar en todas las edades, pero la lin-
focltica aguda predomina mfs en nifios menores de cinco afios y no es -~
frecuente en adultos de mis de treinta afios.

En todo tipo de leucemia aguda las manifestaciones clfnicas son

semejantes. El inicio de esta enfermedad puede ser finsidioso o brusco.
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La sintomatologia qﬁe presenta estd en relacidn con la anemia, la trom
bocitopenia, la infiltracion leucemica de los tejidus y la disminucion -
de la resigtencia a la infeccidn. Usualmente se presenta una palidez ~
marcada, fatigabilidad y astenia. Generalmente se presentan hemorra
glas de la mucosa, peteq.uias y eq.uimosis cutfineas en el transcurso de
la enfermedad. Frecuentemente provoca el aumento de tamaifio en los
ganglios linfitricos, principalmente en la leucemia linfatica, pudiéndose
presentar un discreto agrandamiento del bazo y el hfgado. En la leuce
mia aguda suele haber flebre mientras el proceso esti activo, y enton-
ces son frecuentes las infecclones secundarias como las de la cavidad
bucal, es clisica la fiebre intermitente del Pel-Ebstein, en el granulo-
ma de Hodking, las amigdalas y el aparato respiratorio.

La presencia de dolor en el egterndn a la presidn es un sfntoma
muy frecuente en los nifios. No esg raro encontrar lesiones cutineas,
dolor 0seo y dolor abdominal, estando afectado el sistema nervioso cen
tral en ocasiones. .

Manifestaciones Orales. - Asf como son frecuentes los signos
orales, ge presentan en un promedio de 65%, aunq-ue puede estar ausen-
te en su totalidad.

Los signos orales hacen q;xe el paciente consulte al dentista co--
mo primera instancia. La marcada palidez es el signo mis frecuente,
las papilas fungiformes en la lengua dificitmente se distinguen. Podria-
mos decir q;xe una marcada palidez de la mucosa oral asociada a hemo-

rragias gingivales nos harfan pensar detenidamente en una leucemia.
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Asl como en la trombocitopenia y la hipoprotrombinemia, la leu-
cemia aguda se puede hacer manifiesta después de una extraccidn denta~
ria, siendo la primera mantfestacidn clinica de la enfermedad. En algu
nos pacientes las extracciones dentales, la ulceracidny hemorrag'ias -
subsiguientes parecen dar como resultado qﬁe el proceso leucémico se
agrave.

La infiltracidn leucémica nos va a dar como resultado un aumen-
to del tamafio de las enclas q'ue asociado a la plrpura se puede decir q'ue
es un signo qﬁe se presenta en todos los tipos de leucemia, pero con ma_
yor predominancia en la leucemia monocitica aguda, presentindose en
aproximadamente el 50 a 80 por ciento de los pacientes.

La encfa llega a crecer tanto que puede cubrir casi en su totali-
dad los dientes. Con respecto a las papilas interdentales las vamos a -
encontrar turgentes, de color azul, blandas y fofas qﬁe con la mayor fa-
cilidad van a sangrar. La pérdida de piezas dentarias es por consecuen
cia de la infiltracidon leucémica a nivel periodontal, radiogréificamente
el ligamento periodontal lo vamos a ver ensanchado.

En ocasiones se presentan ulceraciones de la mucosa oral asfl co
mo en las amigdalas, &sto es un gigno qﬁe se relaciona frecuentemente
con la leucemia monocitica aguda.

Cuando encontramos super ficies dentales cortantes (o la presen
cia de cllculos) que nos provocan ulceras, éstas ge difunden y nos dan

el cuadro clfnico de la infeccidn de Vincent. Dichas ulceraciones se en-
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cuentran cubiertaa con frecuencia, por um seﬁdomembrana de color
amarillo grisiceo de fibrimna, fAciles de sangrar.

Otras manifestaciones orales, que se presentan son: lengua
saburral teflida de sangre, de olar fEtido y sequedad de la boca. Ge-
neralmente en fases termimales se presentan aftas. Puede haber au-
mento en el tamafio de los ganglios linfiticos cervicales princlpal“-»
mente en la leucemia linfocitica. ILas glindulas salivales, parotideas
y submaxilares, también se encuentran aumentadas de volumen dege-
nerando en un srndrome de Mikulicz.

Datos del laboratorio: L.a combinacidn de 1a anemia con la --
dismimicidn de la hematopoyesig se observa en casi todos log pacien-
tes que presentan leucemia aguda. El nfimero de leucocitos y el va~-
lor de hematocritos se ve disminuido en proporci6n de la anemia que
frecuentemente es nomocitica normocronica.

Los més afectados son log leucocitog, su nfimero total varfa -
desde valores subnormales de unos pocos centenares, a vartos cien--
tos de miles por milfmetro ctibico. Como dato caracterf{stico tene---
mos la presencia de células inmaduras en nimero importante.

La disminucidn del recuento plaquetario a menos de 60 mil es
el principal factor responsable del tiempo prolongado de sangrfa a --
trastornos de la coagulacién.

El estudio de la médula Gsea reporta la pregencia de células

leucémicasg jOvenes, que son las responsables de la enfermedad.
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“Para el tratamiento de los pacientes con teucemia aguda se inclu
yen métodos de sostén vy terapéutica especffica.

En los métodos terapéuticos encontramos las transfuciones para
la anemia; sangre fresca recogida en saco de plastico para la trohbo-
citopenia y las hemorragiag; antibiéticos para las infecciones que se --
asocian a la enfermedad y analgésicos para combatir el dolor.

En los métodos de sostén, el que mayor importancia tiene es la
actitud que el médico pueda tener con los familiares del paciente y el -
propio paciente,

L.a quimioterapia de leucemia aguda en el hombre se basa en que
la proporcidn de células leucémicas que mueren, resultan ser la migma
para la cantidad dada de tratarniento, cualquiera que sea el nlimero real
de ctlulas existentes. Ademas se ve que basta la presencia de una célu
la leuc&mica para provocar la muerte. '

El tratamigam:o inicial tiene como abjetivo el normalizar la sén--
gre y la médula, a &sto se le conoce como induccion. Aunque cuando -
ésto tiene un regultado exitoso normalizando la sangre y la médula, hay
persistencia de células leucémicas en rifion, higado y otros organos. --
Esto nos lleva a realizar un tratamiento adicional denominado consolida-
cidn, en el cual se administran log firmacos empleados durante la in--
duccldn o fArmacos adicionales para matar las células leucémicas res--
tantes, después de esta etapa se da una terapéutica de mantenimiento -

para evitar que recurra a la leucemia., El tratamiento de la leucemia -
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es muy desalentador a pesar de tantas investigaciones que se han hecho
al respecto.

El diagnostico de leucemia por lo general suele darse cuando se
presentan linfoadenopatfas, esplenomegalias, aspectog de la médula --
Osea y estudiog de un frotig de sangre periférica preparado con el con-
centrado de leucocitog; en ocasiones es necesario observar al paciente
por un tiempo para lograr este diagnostico.

Casi en la mayor parte de los casos, la muerte en la leucemia
aguda es causada por hemorragias e infecciones. Esto puede presentar-
ge durante la quimlioterapia de induccidn o antes de haber logrado la re~

misidn principalmente en el grupo mielobléistico.

LEUCEMIAS CRONICAS.

La leucemia crénica se clasifica de acuerdo al tipo de células ~-
que se encuentran implicadas como son la mielocftica, linfocftica y mo-
nocftica, aunque esta iltima es muy rara. |

La leucemia cronica afecta principalmente a los adultos, 1a sinto
matologfa se presenta insidiosamente, ya que los pacientes reportan un
aspecto saludable durante el curso .de la enfermedad.

La mayor parte de los pacientes, el primer sfntoma que nos dan
es una apemia que se manifiesta por palidez, fatiga y disnea. Depen---
diendo de la localizacion y el desarrollb de la infiltracién leucémica y
de la ocurrencia de la trombocttopenia, pueden manifestarse otros sfnto

mas.



Con frecuencia eg notoria una esplenomegalia en la leucemia --
mielocltica cronica, manifestdndose como sensacion de peso en el abdo-
men.

Las enfermedades en los ganglios linfiticos se repiten a mlanudo
en la etapa temprana del curso clinico de 1a leucemia linfocitica y se -
presenta con relativa frecuencia lesiones cutineas inespecfficas, tales
como vesfculag, ampollas y erupciones papulosas y maculosas.

Encontramos también que del 30 al 60 par ciento que presentan
leucemia linfocltica crénica manifiestan una marcada hipogammaglobuli
nemia, asf como una mayor sensibilidad a contraer infecciones respira-
torias principalmente, a menos que se le administre con regularidad ga
maglobulina.

La fase final de la leucemia mielocitica cronica es semejante a
1a leucemia mielocitica aguda. En raras ocasiones la leucemia mieloci
rica aguda llega a una face terminal aguda. El tiempo promedio de vida
es de 3 afios. En algunos casos log pacientes que presentan leucemia -
mielocftica crénica vive més de 20 afios.

Manifestaciones Orales. - Las manifestaciones arales en la leu-
cemia cronica no se manifiesta con frecuencia, en cambio los signos --
sigteméticos son més frecuentes. Se presenta una palidez de la mucosa,
dependiendo de la gravedad de los sintomas orales seré el grado de irri
tacidn local. Con facilidad se producen gingivorragias en la encfa infla_

mada durante el cepillado dental, tambi&n se pueden presentar hemorra



glas prolongadas post-extraccion, teniendo estrecha relacidn dichas -
hemorragias con lag alteraciones de lag plaquetas. Se observaréin pete
quias con especial localizacidn en paladar blando, asf como en las zo--
nas donde se ﬁroducen traumas leves.

Con frecuencia se manifiestan adenopatfag cervicaleg en la leu-
cemia linfocftica cronica de consistencia dura, discreta e indolora a la
presién. Cuando la infiltracidn llega a afectar a las gldndulas saliva--
les &sto nos da como resultado el sindrome Mikulicz. También causa
tumefaccidn palatina, debido a la infiltracion leucemica.

Datos de laboratorio. - Las cifras del recuento total de leucoci-
tos lo encontramos elevado en cantidades de iOO,(X)O a 500,000 mm3,
Dependiendo ael tipo de células que lo cause corresponde a aproximada-
mente el 95 por ciento del nimero total de leucocitos. El recuento de -
hematies y plaquetas durante algfin tiempo ge observa en los Ifmites nor.
males. Dependiendo de las circunstancias se presentar& anemia, por lo
general es normocftica y normocromica.

En la leucemia mielocftica cronica, la anemia desaparece cuando
se produce una remisidn,en cambio en lz; leucemia linfocftica cronica la
anemia continia manifestindose afin durante la remisién. Debidoa un -
factor autoinmune se presenta anemia.en algunos casos, siendo positiva
la prueba de Coombs en aproximadamente la tercera parte de los enfer-
mos.

En la leucemia mielocftica cronica, cuando el nivel de Bl2 se -

encuentra aumentado en el suero y a ésto se le agrega la ausencia de -

- 61 -



granulocitos que dan una reaccion de tension positiva para las fosfatasas
alcalinag, tienen un valor de diagnbstico para dicha leucemia.

En los estudios cromosdmicos de lag células mieloides y eritroi
des en la leucemia mielocftica cronica se observa a memdo el cromosa
ma Filadelfia (Phl),

Las medidas de eleccidn para el tratamiento de la leucemia linfo
cftica cronica son lag radiaciones, log agenteg alquilantes y los esteroli-
des corticosuprarrenales. Con &sto no queremos decir que el tratamien
to prolongue la vida del paciente, tomemos en cuenta que este tipo de -~
tratamiento puede ocasionar efectos secundarios, como puede ser una -
menor produccidn de glébulos rojos normales, asf como de inmunoglo-
bulinas.

Radiaciones, con esta terapia gse ha logrado disminuir 1a cifra de
linfocitos y reducir la adenopatia y la esplenomegalia.

Agentes alquilantes, los firmacos de eleccidn més utilizados en
la actualidad, son el clorambucid (Leukeran)y la ciclofosfamida ----
{Genoxal) que son derivados de la mostaza nitrogenada.

Se administra a dosis diarias de O.i a 0.2 mg. de clorambucid
por kg. de peso (engeneral 6 a 12 mg.) 6 100 a 200 mg. de ciclofosfa~-
mida, ambos por via oral.

Este tratamiento puede ser contfnuo o intermitente, en este Glti-
mo ge suspende el tratamiento al observar una respuesta satisfactoria,

recurriendo a &l en caso necesario. El tratamiento contfnuo tiene la -
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desventaja de deprimir la formacidn de elementos sangufneos normales,
por lo que se aconseja geleccionar el mérodo intermitente. Deber&n -

realizar biometrias contfnuas en los dos métodos para evitar una depre
sidn de la médula.

Esteroides Corticosuprarrenales, la prednisona (Meticorten) -
puede combinarse con los agentes alqﬁilantes o administrarse durante
semanag antes del agente alquilante con dbsis de 0.5 a 1.0 mg. por kg.
de peso, pudiendo con &sto obgervar una disminucidon marcada de los -
ganglios linfiticos, manifestindose un notable aumento en las cifras de
linfocitos en sangre periférica.

La prednisona, no afecta la médula Gsea pero en cambio predis-
pone al paciente a una mayor sensibilidad a las infecciones, por lo cual

su uso es limitado como agente antileucémico.

También se han tomado medidas que no son agentes terapéuticos
"especfficos’, que han contribuido para el mejoramiento en el tratamien
to de la leucemia en los Giltimos afios. La administracién de los antibid
ticos para atacar lag infecciones, asf como las transfuasiones para resta
blecer la anemia.

Para las leucemias mielocfticas en el tratamiento se utiliza co--
mo agente de eleccidn el busulfano (Myleran), en dosgis diarias de 4 a
8 mg. por via oral hasta encontrar una cuenta leucocitaria dentro de -~
los 1fmites normales. Y como dosis de mantenimiento es suficiente --

con 2 mg. diarios o cada dos dfas (aunque puede ser variable dependien
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do de cada paciente), tomando en cuenta que la administracién prolonga-
da de Myleran nos provoca una fibrosis de 1a médula Osea, debe pensar-
se en los casos en que presente esplenomegalia considerable, se recu--

rre a la radiacidn rontgen del drgano; esta radiacion también se practica

ré en caso de resistencia a la quimioterapia.



d) HEMOFILIA.

La hemofilia es un trastorno hemorrégico de gravedad variable,
en el cual hay una grantendencia a las hemorragias expontineas, asl
como en los trastornos leves se presentan hemorragias excesivas y -~
prolongadas.

Es una enfermedad de tipo hereditario que se caracteriza por -
deficiencia del factor VIIL.y IX de la coagulacion, denominindosele a la
primera Hemofilia A y a la segunda Hemofilia B o enfermedad de --
Christmas.

Estos dos tipos de hemofilia se heredan como rasgos recesivos
ligados al cromosoma X. Recordemos que los hombres afectados trang
miten el gen a sus hijas (1) pero no a los hijos, en cambio las mujeres
portadoras con cromosoma X afectado transmitirs (2) de acuerdo a las

leyes de prababilidad, el gen a la mitad de sug hijas y a 1a mitad de sus

hijos.
) (2)
X - XX XX - XY
X XX XX XY
XY XY XX XY

La ausencia de tromboplastina plasmética eficaz da corho resulta
do la utilizacién inadecuada de protrombina y una menor formacion de -
trombina.

Clfnicamente encontramos que la tendencia a las hemorragias -

llega a presentarse en épocas tempranas de 1a vida. En ocasiones la -
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hemorragia que gse presenta tras la circuncision es el primer sfntoma
sospechoso de la enfer medad.

La gravedad de las hemorragias es variable en un individuo, ya
que existen fages en las que encontramos mayor predispocisiona las -
hemorragias y fases en las cuales se puede soportar lesiones en cual-
quier parte del organismo sin presentar hemorragias anormales.

Si la concentracidn del factor VIII la encontramos disminuida -
por debajo del 19, la hemorragia eg por lo general de gravedad, pre--
sentando el paciente las manifestaciones de hemofilia clisica.

Las manifestaciones clisicasg de la hemofilia son las hemarra--
gias expoutineas en logs espaciog articulares, ocagionando con ésto do-
lor articular, asf como limitaciones en los movimientos. Se desencade
nan hemorragias a nivel de tejidos profundos, produciendo la formacion
de hematomas. Otras manifestaciones serfan epistaxis, hematuria y -
hemorragias gastrointestinales.

Cuando la concentracion del factor VII se presenta entreel 1y
5% las hemorragias son moderadas, asf como las hemartrosis son me-
nos frecuentes.

Si los niveles del factor VIII se encuentran entre el 5 v el 30% serf
necesario que se presente un traumatismo para que se desencadene una
hemorragia.

El trastorno hemostéitico que presenta la hemofilia en la mayorfa

de los casos se descubre tras una hemorragia prolongada, va sea por --
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accidentes ¢ par intervenciones, principalmente lag extracciones denta-
rias.

Manifestaciones Orales. - Los pacientes con hemofilia sangran
abundantermente después de efectuar una extraccidn dental. Con la pre-
sencia de una hemofilia leve, la hemorragia prolongada posterior a una
extraccion dental podrfa ser la Gnica manifestacion de la enfermedad. -
Las hemorragias recidivantes tras una aparente coagulacion son frecuen
tes.

Una forma caracter{stica de las hemarragias es que se presenta
en forma lenta y babeante que puede tener uma duracidn de varios dfas o
gemanas, asf también podemos obgervar hematomas en piso de boca y
lingual, la sangre podri difundirse a través de los planos aponeurticos
llegando al espacio farfngeo lateral, produciendo asf un hematoma de la
laringe dando como resultado dificultad respiratoria.

La anestesia local esti contraindicada en el hemofflico, sino se
administra previamente factor substitutive. La anestesia local por blo-
queo es particularmente peligrosa, ya que se pueden presentar hemorra
gias en planos tisulares, formacion de hematomas y abstruccion de vlas
aéreas como ya habfamos mencionado anterior mente.

Datos del Laboratorio. - El tiempo de coagulacidn lo encontra--
mos aumentado aproximadamente en un 60% de los pacientes con hemo-
filia; si esta prueba es positiva tendri un gran valor para el diagnostico.

Este diagnéstico se establece demostrando la exiastencia de un déficit del



factor VIII o bien del factor I[N mediante el tiempo parcial de tromboplag
tina.

Para el tratamiento de hemofilia A, la menor concentracion del
factor VIII en la sangre debe ser aumentada, en caso de hemorragias --
hasta el 10 - 15% antes de ligeras operaciones y en las hemorragias ar_
ticulares hasta el 25 - 30% y engrandes operaciones hasta 35 - 6€0%. -
Como el tiempo medio del factor es solo 4 - 8 horas, se debe seguir ad
ministrando contimuamente hasta que cicatrice la herida.

Cuando se ha perdido sangre en grandes cantidades por las hemp
rragias se deberad administrar sangre fresca, ya que el factor VIII es -
inestable en el plasma y carente en el suero.

i.OOO ml. de plasma fresco aumenta en un 10 - 20% el contenido
del factor VIII. Otro geria un concentrado como la fraccidon [ de Cohn
(200 - 400 ml.), o la globulina antihemofflica precipitada a bajag tempe-
raturas. El peligro es la formacion de un anticuerpo (hemofilia por --
accién de una subsrancia inhibidora).

Ahora en la hemofilia B el tratamiento a seguir sera, adminis---
trar el factar IX que se encuentra presente tanto en el plasma como en
el suero. El tiempo medio es de 36 horas. Se deben dar concentrados
del factor IX (PPSB), administrindose a dosis diarias de 100 hasta 200 ml.
que permiten alcanzar actividades del factor IX, anélogos a los obtenidos

en el factor VIII en la hemofilia A.



Para efectuar un tratamiento quirfirgico de un pacieme hemofili-
co debera representar un esfuerzo conjunto por parte del Cirujano Den—
tista, asf como del M&dico (en este caso del hematdlogo) encargado de

la atencidn del paciente y deberi realizarse en medio hospitalario.



e) ANEMIA APLASICA.

L.os depresores de la médula 6sea pueden ser flsicos o quimicos.
En la anemia aplasica encontramos dos tipos fundamentales que son idig
pética o primaria y secundaria. La anemia apl4sica secundéria puede -
ser causada por exposiciones o radiaciones ionizantes que es uno de los
factores f{sicos mAs importantes que lesionan la médula 6sea. También
algunos agentes quimicos que son utilizados en la industria o en el hogar
y asf como determinados farmacos, como la mostaza nitrogenada o la ci
clofosfomida, busolfin, la 6-mercaptopurina, la ametoptirina y otras,
que producen depresion medular y se urilizan especfificamente en la tera_
péutica por accidn depresora sobre la médula dsea. El mayor problema
lo presentan los firmacos que son inofensivos a la poblacidon en general,
pero que pueden causar una anemia aplfsica irreversible en algunas per-
sonas susceptibles. Dentro de este grupo mencionamos los diez produc-
tos més frecuentemente peligrosos, de acuerdo a un estudio que realizd
el Registro de Discrasiag Sanguineas de la Asociacidn Médica de Norte-
Ameérica y son:

i. - Cloranfenicol

2,- TFenilbutazona (Butazolidina, Oxifenilbutazona, Tanderil)

3.~ Solventes (incluyendo benceno)

4.~ Sulfamfdicos

5.~ Insecticidas (hexacloruro gemma de benceno chlordame)

6.- Metilfeniletilhidantoina



7.- Oro

8.- Mepacima
9.~ Cloropromacina (Sedepron)
iO. - Agentes hipoglucemiantes por via oral (Sulfonilureas, --
Biguamidas)

El cloranfenicol como vemos es el primero de estos productos,
por lo que es el mis sospechoso. Se sabe que el cloranfenicol causa -
cierto grado de lesidon en la médula 6sea en los enfermos que ingieren
una dosis suficientemente fuerte.

A clencia cierta no se conoce con exactitud el mecanismo por el
cual se produce anemia aplisica. Se ha estudiado profundamente la idea
de que estos firmacos produzcan um interferencia especffica de 1a sfn-
tesis de los 4cidos ﬁucleicos o de protefnas. A causa de la irreversibi-
lidad de la lesion de 1a médula Osea se ha dicho que se ocasiona una le-
gidn irreparable a una rama de la poblacibn celular. Sinla cual no pue-
de ocurrir la reparacidn de la médula dsea.

La razon por la cual se desencadena la anemia apldsica general-
mente tiene relacibn con la dosis y el perfodo de exposicion al agente -
toxico, aunque algunas persomas parecen tener una hipersensibilidad a
determimados agentes.

Clfnicamente las manifestaciones de la anemia aplisica primaria
y secundaria son muy gsemejantes., La anemia aplisica no tiene predilec

cidn por edad o sexo a excepcion del tipo idiopitico que es més frecuen-
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te en nifios, adolescentes y adultos no mayores de cuarenta afios.

Generalmente la actividad de la médula 6sea se ve reducida a la
sintomatologia que se presenta, esti en relacidn con la gravedad de la
anemia, neutropenia v trombocitopenia resultantes. Esta enfermedad
se puede presentar en forma aguda o insidiosa. La trombocitopenia -
ayuda a una fécil prodﬁcclén de hematomas y hemorragias de la mucosa
de la mariz, boca, del tubo alimentario y del sistema nervioso central,
La neutropenia es la responsable de que exista una resistencia a las in-
fecciones disminuida presenta faringitis, ulceraciones -orales, infeccio
nes cutidneas, fiebre, sudoracidon e infecciones respiratorias.

Manifestaciones Orales. - La mucosa oral es palida, se pueden
presentar hemarragiag espontineas de la encfa. Con frecuencia se ob-
servan petequias a nivel del paladar blando y cuando la enfermedad ya -
es grave puede observarse equimosis submocosa. Otra manifestacidn
podré ser la presencia de (lceras orales que tienden a ser extensas en
la superficie, con un fondo gris pardo y presenta eritema a su alrededor.
Debido a las ulceraciones de garganta, por lo general habré dolor de --
garganta.

Datos del Laboratorio. - La anemia es normocromica. Faltan -
los reticulocitos, la médula no ofrece un aspecto uniforme; por lo gene-
ral es muy pobre en células, en las que predominan los elementos reti-
culares. La eritrosedimentacion estd enla mayorfa de los casos bas--

tante acelerada.



Para el tratamiento en la mayorfa de los casos de anemia aplisica
es la transfusidon de sangre, asf como proporcionar una profilaxis para -
contrarrestar las infecciones, esteroides anabdlicos como: metenolon-Pri
mobolan, 2 - 4 mg. por Kg. de peso durante varios meses y eventualmen

te glucocorticoides 1 mg. por Kg. de peso.



CAPITULO 11

MANE]JO DE LLAS URGENCIAS HEMATOLOGICAS

Como se vid en el capltulo I, el manejo de los pacientes con pro-
blemas hémorrég icos pueden ocasionar problemas de suma importancia,
tdmese en cuenta que muchas de las enfermedades tratadas en este capl-
tulo pueden ser desconocidas para el paciente y hacerse presente ante €l
manejo odontolégico.

Por esta razon es importante conocer el mecanismo por €l cual -

-se trata un problema hematologico de urgencia.

Contamos con tres métodos para lograr ésto y son:

-- Meétodos Locales

-- Métodos Generales

-- Meérodos Mecénicos o Flsicos

Métodos Locales. - Entre estos se encuentran:

i) Adrenalina. - Substancia que la encontramos en el mercado
en dos presentaciones, para aplicacidn tdpica o en ampollems.

Tiene la propiedad de parar rapidamente la hemorragia, y su --
efecto dura €l tiempo necesario para la formacion del coagulo, impidien
do problemas mayores de extravasacidn sangufnea.

Para su aplicacidn tdpica el 1% a través de un algodén o gasa.



En la presentacibn inyectable se usaré el 1:50 000 es transitoria
eficaz, aunque los efectos son reversibles.

El paciente con problemas de hipertensién grave o enfermedades
cardiovasculares, estd contraindicado la administracion de adrenalina
por medio de inyeccion, ya que su absarcidon puede ser sumamente peli-
grosa.

A los pacientes qué ge les ha administrado adrenalina se le debe
tener bajo control, una vez que el efecto vaso constricter ha pasado, -
puesto que si el coigulo llega a desprenderse puede volver a presentar-
se la hemorragia.

La aplicacidn topica de adrenalina ha causado reacciones de hi-
persensibilidéd de consideracién.

2) Trombina.~ La trombina se obtiene del plasma bovino.

En el mercado lo encontramos como polvo hemostitico esteril,
se puede aplicar como polvo seco o bien combimado con solucién salina
estéril, actiia directamente sabre el fibrinogeno, lo cual da como resul
tado la coagulacion sangufnea. La utilizacion de trombim esti indicada
en aquellos casos en los que la hemorragia de heridas abiertas no pue-
de ser controlada con ligaduras o presion.

3)  Solucion de Mousel. - Solucién hecha a base de subsulfato
férrico. Es de administracion tdpica. Su principal funcion es la preci~
pitacién de las protefnas, por lo que est§ indicada su utilizacidn en zo--

nas donde existe hemorragia capilar.
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La accidn que ejerce sobre‘los tejidos es relativamente inofensi~
va en los taponamientos post-extraccion a nivel alveolar principalmente
se ha observado buenos resultados.

4) Veneno de Vibora Rossell. - Preparado de tromboplatim,
que viene en presentaciones de ampolletas de S ml. tiene la propiedad
de iniciar la formacibx'l del coadgulo, deteniendo la formacion de la hemo
rragia.

5) Celulosa Oxidada. - Este tipo de material nos da un efecto
hemogtitico especifico cuando es empleado en zonas sangrantes, por lo
que acelera la formacidn del cofgulo que va a detener la hemorragia, la
desventaja que presenta la celuloga oxidada es su lenta absorcidon de --
aproximadamente 6 semanas, debido a la acidez de este material que es
de un PHy4 al agregar trombina u otros agentes hemostiticos no aumen-
ta su accidn,

En caso de utilizar trombina tépicamente sera necesario neutrall
zar la gasa con una solucidn al 1% de bicarbonato de sodio.

6)  Esponja de Gelatina (Gelfoam). - El efecto hemostatico -
que nos proporciona el Gelfoam es debido a que actfia como matriz, so-
portando el cofigulo. En la formacitn de fibrina durante 1a coagulacidn
&sta va a ser depositada en log intersticios de la matriz, provocando --
con &sto que se una a la superficie de 1a herida. Su completa abgorcidn
eg en un perfodo de 4 a 6 gemanas. Se puede tener una mayor accion =

hemosthtica si el Gelfoam es empapado en trombima tdpica, por medio
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de esta combinacidn se puede tener un control en el flujo de la sangre
capilar y la salida de la sangre venosa. Ls unode los materiales ma-
yormente recomendados en el control de hemorragias.

7)  Electrocoagulacién.- Ante 1a presencia de una hemorra=~
gia de magnitud considerable que ge puede controlar con la electrocoa_
gulacidn y para ello se emplean dos procedimientos:

7.1) Por medio de pinzas hemostéticas tomando el vaso roto y
ge toca éste con el instrumento eléctrico de tal manera
que precipite las protefnas de la herida, ocluyendo el va-
so por reaccion del calor generado en la punta de la pinza.

7.2) En este paso la cauterizacion es directamente sobre los
vasos pequefios que sangran, produciendo una coagulacién
de la sangre y las protefnas del 4rea afectada, lo que de-

tiene la hemorragia hasta en las zonas mis vasculariza-

das.

Métodos Generales:

i). Transfusion de Sangre. - En la mayorfa de los casos se
pierde mucha sangre, por lo que el médico deber8 administrar uma ---
trangfugion sangufnea, que en determinado caso puede salvar la vida -
del paciente. Debemos tomar en cuenta que és muy importante hacer
un examen sobre el grupo sanguineo y Rh para poder realizar la trans-

fusidn, ya que en ocasiones existe el peligro de provocar una reaccion



alérgica o de transmitir una hepatitig sérica, causando con ésto la muer -
te del receptor.

2). Plasma.- Serf de gran utilidad para restablecer la volemia
en losg casos en los que la pérdida sanguinea halla sido abundante, De -
gran ayuda ante la presencia de discracias sanguineas, como en el caso
de la hemofilia, aunqu;e no tiene ninguna funcidn que nog ayude a la hemog
tasis.

3). Fibrinogeno. - Se puede utilizar en combinacién de otras -
fracciones de protefnas plasmiticas, en la actualidad son utilizadas en -
tratamientos especificos como en el caso de 1a hemofilia, obteniéndose
muy buenos resultados con ésto.

Mediante la técnica de congelamiento y fraccionamiento ha gido
posible aiglar el fibrindgeno y a través de &sto se puede concentrar el ~-
factor VII, pudiendo ser administrado en cantidades de 10 ml. &sto ---
equivale a la cantidad de globulina antihemofflica que normalmente encon
tramos en varios litros de sangre. Este es un tratamiento eficaz y segu
ro, ya que podemos estar seguros de no aumentar la volémia del—pacien-'
te con resultados desalentadores.

4). Vitamina K. - La vitamina K actfia a nivel del hlgado mo--
viendo la sfntesis de protrombina su administracidon puede ser por via -
oral o parenteral, dependiendo del caso.

La alteracion de la flora bacteriana, asf como un nulo aporte die-

tético de vitamina K nos da como resultado una deficiencia de vitamina K.



l.os pacientes que se encuentran bajo tratamiento a base de anticoagulan-
tes no deberf ser administrado a menos que el médico lo autorice.

Para una ficil absorcidn ser recomendable administrarseen --
combinaciones con sales biliares, no siendo asf para los preparados hidro
solubles de vitamina K.

Vitamina K (2 metil 3 fetil 1. 4 Naftoquinona) ampolleta 1 ml, ---
(50 mg.) por via intravencsa lenta, en las deficiencias graves.

Vitamina K (menodiana) (Sal sddica 2 metil, 1.4 naftohidroquinona)
ampolleta 1 ml. (5 a 10 mg. ) por via intramuscular subcutinea o intraveno
sa.

Vitamina K (75) mg. ) ampolleta de 2 ml. intravenosa, en caso de -
urgencia.

Métodos Mecénicos o Fisicos.

i) Presion. - En las técnicas quirfirgicas l1a presidon es un agen-
te fisico por medio del cual se puede lograr una hemostasis que pueda rea_
lizarse a base de presion digital, directamente gobre la herida o en dado
caso se utiliza el torniquete. Este método se lleva a cabo después de una
extraccidon cuando se le pide al paciente que muerda gasa que se coloca di
rectamente sobre l1a zona sangrante para que la tension intraalveolar de-~
tenga la hemorragia.

2) Sutura. - Es otro método por medio del cual podemos contro
lar 1a hemorragia. Contamos con dos tipos de sutura:

La sutura absorvible (Catgut) , se utiliza en casos de suturas pro-

fundas de pequefios vasos y arterias grandes ya que ésta ser digerida -~
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por las célulag y liquidos corporales durante el proceso de cicatrizacion.

La Suwura no absorbible, en el mercado la podemos encontrar fa-
bricada en seda, lino, algoddn, metl, tripa de gusano de seda y pelo de
caballo.

En caso de ser utilizada en tejidos tisulares se retira una vez que
ge realiza la cicatrizacién. Este tipo de suturas no es digerida por las
células como en la anterior y la presencia por largo tiempo en planos pro
fundos puede enquistarse y permanecer como cuerpo extrafio sin dar tras_
torno alguno.

3) Ligaduras.- Para efectuar este método es necesario reali-
zarse bajo treg condiciones; que el vaso egté secclonado v pueda ser pin-
zado, realizar la clasica ligadura previa como una medida preventiva pa-
ra evitar hemorragias en el transoperatorio o cohibirla a distancia cuan-

do por diversas circunstancias es imposible pinzar los extremos sangran

tes.



CAPITUL.O IV

TRASTORNOS INMUNOLOGICOS

a) ALERGIA A LAS PENICILINAS Y SUS DERIVADOS.

Todo tipo de penicilina sensibilizan y reaccioman cruzadamente.
Cualquier preparacion que contenga penicilinma podrd ocasionar gensibili~
zacion, incluyendo los alimentos y cosméticos. Generalmente la sensi-
bilizacidn sucede en proporcién directa a la duracibn y a la dosis total -
de penicilina recibida anteriormente. Parece gser que loa responsables
de que &sto suceda, son los productos de la degradacibn de las penicili--
nas, especialmente el dcido peniciloico y los productos de hidrolisis al-
calina unidog'a las protefnas del huesped.

Egla alergia a las penicilinas y sus derivados se puede manifes-
tar de la siguiente forma: '

Urticaria, con grandes eflorescenciag saliclclicas . corfluentes
que algunas veces llegan a recubrir en su totalidad el cuerpo del pacien-
te afectado. En cara, boca y garganta se puede manifestar un Edema de
Quincke, con una notable tumefaccibn de los pérpados, asf como de los
labios, también se presentarf una macroglosia aguda y estridor ingpira-
torio producido por el edema de la glotis.

Aproximadamente el {ndice de sensibilidad a 1a penicilina y sus
derivados por medio de la absorcién entérico es de 0. i%, en anto que -

la administraci6n intramuacular se eleva en 1 a 2%. Con la administra--
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cion local en farma de pomada, polvo o tabletas alcanzamos el indice ma~
yor de gensgibilizacién a las penicilinas y sus derivadoz enunSal2 %,

Por tal razon las pastas de dientes, tabletas o enjuagues que con-~
tengan penicilina est&n totalmente contraindicados en el tratamiento de -~
procesos inflamatorios orales. QOtra razon por la que se contraindica es
porque favorece a ia fc.eraciE)n de bacterias penicilinorresistentes.

Lag penicilinag sintéticas derivadas del 6-aminopenicilinico cau-~
gan en varias ocasiones reaccionesg cruzadag en um alergia penicilfnica
va pregente, probablemente se vea disminuido el Indice de neosensibiliza-
cion.

Tratamiento. -~ Para el tratamiento en las alergias a las penicili--

‘nas y sug derivados, el primer paso a seguir seri la suspension del medi
camento, asf como la administracidn de algiin antihistaminico (Avapena,
Benadryl) y prednisona (Erbasona) o esteroides de accion andloga.

Tambi&n en casos méis graves se utiliza Adrenalina en dosis de -~
0.4 cm® de solucidn.

b)  SHOCK ANAFILACTICO.

De acuerdo a la definicién, se le considera como la aparicién vio-
lenta de sfntomas producidos por 1a administracidén de un suero o protefna.

En los signos y sfntomas se puede decir que el colapso circulato--
rio es la manifestacidon m#éis importante y peligrosa del shock anafilictico;
la palidez serf el primer signo de inguficiencia circulataria, con frecuen

cia se hacen presentes log broncoespasmos que van acompafiados de dis-

nea, agma, edema larf{ngeo, disminucion en la presion arterial, aumento
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de la frecuencia cardiaca, choque y urticaria generalizada.

La muerte puede sobrevenir en cuestién de minutos, en horas o
bien puede recuperarse.

Figiologicamente se pueden observar los siguientes trastornos:

Leucopenia. ~ Es causada par los leucocitos que se tornan 'pa-
gajerog ", adheri&ndose en lag paredes de los capilares en los pulmones.

Espasmo del mfisculo liso. - Especialmente en los bronquios y
arterias.

Edema. - Causado por la lesidn del endotelio vascular.

Liberacién de Higtamina, gerotonina, bradquinima y subémncias
de accibn retardada.

Liberacion de Heparim. - Ocasionando una disminucién en la -
coagulacion sangufnea,

Caida del complemento normal del Suero. - Sugiriendo una reac-
cidn antfgeno-anticuerpo.

A nivel de las c€&lulas cebadas de los tejidos y en algunas plaque~
tas se encuentra la histamina de donde va a ser liberada por medio de -
ellas en el momento de ser destruidos o degradados como resultado de -
la anafilixia. Provocando una contraccidn del miisculo liso vasodilata--
cidn y aumento en la permeabilidad capilar.

En la mayorfa de laé plaqﬁems ge encuentra la serotonina y ésta
produce contraccion de 1a musculatura lisa, aumenta la permeabilidad

capilar pero contrae los grandes vasos.

- 83 -



La bradiquinina se forma en el plasma par la liberacidn de enzi-
mas en la anafilixia.

Produce tarnbi&n una contraccién en el miisculo liso, pero provo-
ca una dilatacidn en los grandes vasos, as{ como aumento de la pérmer
bilidad capilar.

También ge enéuemxa la presencia de una substancia de accion
retardada (SRS-A) parece ser un lipido o lipoproteina; la cual induce --
contraccidn prolongada de algunes miitsculos lisos, como los bronquios.

La histamina, la bradiquinina y la serotonina son inactivados enzi
maticamente, mientras que la SRS‘-A eg extrafdo por absorcién enlos -
tejidos.

Tratamiento. - El medicamento de eleccidn sera la adrenalina,
ya que sus mecanismos de accidn son tres: Vasodepresora, Antihistamf
nica y Broncodilatadara.

La dosig varia de 0.3 ml. de solucidn ali por mil (0.3 mg. ) por
via intramuscular o subcuuinéa hagta 1 mg. por via intravenosa lenm.

El uso de antihistamfnicos en ocasiones son eficaces en el shock
anafilictico. Puede usarse Maleato de Clorfeniramina (clorotrimetdn) -
en dosis de 10 a 20 mg. o la Difenhidramina (Bendry!) en dogis de 25a -
50 mg., ambos por via endovenosa o intramuscular.

En caso de presentarse una pérdida completa de pulso o de la pre
gion arterial se recurxirf a practicar el masaje cardfaco externo, asf -

como la respiracion artificial.
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c) EDEMA ANGIONEUROQTICO.

L1 edema angioneurdtico se caracteriza por hinchazones de diver -
sos tipos transitorias, localizadas, e indoloras del tejido subcutdneo o de
la submucosa. Puede aparecer en dos formas: uma rara hereditaria y el
tipo m4s comfin, el esporidico. El edema angioneurdtico hereditario es
transgitorio por carficter autosdmico dominante y es notable por grave de-
ficiencia en la funcidn de un inhibidor del primer componente activado del
complemento C'1 esterasa. El tipo esporadico es esencialmente una for -
ma gigante de urticaria y sus causas son las mismas que las de ésta. La
agpirina puede causar casos ocasionales de edema angioneutrotico.

Las manifestaciones clinicas pueden ser de uma lesiGn més a menu
do Gnica, annque puede ser mfiltiple. Esto consiste en una hinchazon ten
sa, sin depresiones de forma redondeada, de unos cuantos centimetros -
de difimetro. El edema es localizado, pero carece de un borde netamen-
te definido y elevado de la urticaria.

La piel que queda por encima se observa de color y tempratura ~
normales, aunque puede estar ligeramente enrojecida. Es indoloro pero
puede haber prurito ligero. La sensacidn principal es de distension. --
las 8reas que mAs son afectadas frecuentemente son cara, manos, piesy
genitales.

En la forma hereditaria, el edema laringeo es la causa de la muer
te en un 30% de los pacientes. El doler abdominal grave, vﬁmitb y apari-

cién de estado intra-abdominal agudo. son muy comunes en el tipo heredi -
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tario por lo que constituve una caracteristica diferencial importante en
relacion con el tipo de edema angioneurdtico esporédico.

Tratamiento, - El tratamiento es con epinefrina 0.3 a 0.5 ml.
al l:i,OOO, combinado con antihistamInicos como Benadryl en dosis de
50 mg., por via intramuscular. Debido al aporte sangulneo periférico
deficiente, puede ger necesario administrar epinefrina por via intraveno
sa o en el lado ventral de la lengua, desde donde se absorve més répida_
mente. Se puede administrar Prednisona en dosis de 40 mg. por dfa,

durante tres o cuatro dfas, en casos graves o prolongados.



CAPTTULO V

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

a) LIPCTIMIA.

La lipotimia es uno de los estados de urgencia més frecuentes -
de tipo médico, también se le conoce con el nombre de sincope vaso-va-
gal &6 desmayo comfin. -

Es un estado agudo de perfodo ransitorio en el cual se presenta
una pérdida en la fuerza muscular, el aporte sangufneo al cerebro se --
verf disminuido provocando anoxia o falta de oxfgeno al cerebro.

El meecanismo par el cual se produce ésto, es una anemia cere--
bral por deﬁéiencia del riesgo sangufneo al cerebro.

L.a circulacidn esti constituida por tres factores principales:

1)  El corazdn funciona como organo de impulsidon de la sangre

en el aparato vascular.

2) El volumen sanguineo.

3) El aparato vascular que constituye arterias capilaresy -
venas que tienen la funcidn de actuar como conductos por -
medio de los cuales pasa la samgre.

La falla de cualquiera de estos tres factores o bien la combina--

cidn de alguno de ellos desencadena uma lipotimia. Seg(in Hallopean, el

sfndrome que se conoce como lipotfmia, es caracterfstico por 1a sensa~



cién de desfallecimiento acompaiiado de una debilitaciébn mas o menos -
pronunciada de log movimientos cardfacos y respiratorios. [En el sinco
pe la pérdida del conocimiento es completa y el pulso no puede ser per-
cibido, entre estos dos estados no hay mas que una diferencia de inten-
gidad, pero de tanta importancia clinica que el sfncope es la antesala de
la muerte y la lipotimia es la seguridad de la vida.

Causas.- Las principales causas de una lipotfmia en el consultg
rio dental son wes:

1) Auntecedentes patolodgicos 6 psiquicos del paciente.

2) Envenenamiento por anestésico.

3) Hemorragia excesiva.

Las causas principales patologicas se encuentran en las enferme-
dades del corazgn y las lesiones bulbares.

La anemia es un exceso predisponente, asl como los estados de
convalecencia. La idiosincracia es determinativa. El olor de algiin me-
dicamento, 1a visualizacidn de la escupidera o el instrumental, el pensa-
miento en la herida provoca una lipotimia o sincope.

Signos y Sintomas. - Se dividen en tempranos y tardlos:

Tempranos: Tardfos:
a) Palidez a) Dilatacién pupilar
b) Salivacidon b) Bostezos
¢) Nausgeas c) Hipernea
d)  Trangpiracién d) Bradicardia

e) Inconciencia
f) Movimientos convulsivos



Durante la recuperacian presenta cefilea, debilidad, ansiedad,
confusidn, etc.

Tratamiento.~ Cormno la finalidad de &ste serd regtablecer la cir-
culacidn, ya que su detencidn es la responsable de los demis sfntomas.
Se colocara al paciente en posicidon de Trendelemburg (posicidén horizon- |
tal con la cabeza baja y los pies y piernas elevaaos). Aflojar toda aque-
11a ropa que esté haciendo presidon sobre alguna parte del cuerpo (cue---
llos de carnisas, corbatas, cinturones, etc.).

Revisar signos vitales, pupilas, presion, respiracion. Es necesa
rio-que el paciente tenga aire fresco por lo que se impedir la presencia
excesiva de gente a su alrededor.

Para reanudar una buena circulacidn y respiracidn se puede lograr
con los siguientes medios:

a) Flagelacién (masaje por golpeteo con los dedos).

b)  Refrigeracién (bafio, hidroterapia).

c) Regpiraciodn artificial (boca-boca).

d) Excitacion de 1la mucosa pituitaria por inhalaciéon (éter, amo

nfaco, alcohol, vinagre, etc.).

Otro método que puede ser de utilidad es cuando el paciente puede
cooperar antes de caer enuna lipotfmia franca, seri hacer que el pacien-
te ge arrodille sobre de una de sus piernas y lleve su cabeza hacia adelan
te, como si intentara anudar la agujeta de su zapato. Con esta posicidon -

se facilita el retorno venoso al corazon.



En ocasiones se puede evitar una crisig al hacer que el paciente
se siente y aproxime su cabeza a las rodillas.

El tratamiento medicamentoso en este caso es superfluo, pero
se podrfa aplicar una inyeccidn subcutnea de 0.25 gr. de cafefna. ---
Tambi&n con sdlo dar al paciente cualquier lfquido glucosado o bien --

alglin dulce es més que suficiente para su restablecimiento,



b) SHQCK CENTRAL.

Definicidn de shock: Stndrome consecutivo a dismimucion prolon-
gada del volumende sargre circulante due conduce al clrculo vicioso: --
anoxia histics ——3acidosis ——> aumento de 1a permeabilidad capilar

——> exudacidn —— hipovolemia

> di sminucion del gasto cardlaco
-——3 anoxia.

Clinicamente se caracteriza por hipotension arterial, hipotermia
cutdnea, hiperestesia, taquicardia, hiperpnea, palidez, sudoracion visco-
sa y eosinopenia.

El shock central lo podemos dividir en Primario y Secundario.

SHOCK CENTRAL PRIMARIOQ.

En este tipo de shock, la causa inicial es un mal vaciamiento de
los ventriculos cardiacos, debido a una hipocontractibilidad durante la
sistole del ciclo cardiaco,

Causas que lo pueden desencadenar:

~- Infarto del Miocardio. En sf es una obstruccién a ta circu--

lacién sanguinea arterial a nivel de las arterias coronarias.
Causas: Artericesclerosis- Diabéticos y Seniles.
Trombos - Codgulo formado en las Coronarias.
Embolos - A distancia, cujgulos, fragmentos tu-
morales, fragmentos de placa atero--
matosa (diabetes).
Burbujag de Aire ~ Venoclisis.

-- Miocarditis.

-- Pericarditis.



-~ Ruptura de la valva o cuerda tendinosa; ayuda a la contrac-

cién ventricular.

--  Proceso toxico infeccioso; en el que se presenta aumento

de la temperatura, asi como taquicardia, por lo qﬁe el --
tiempo de contraccion se ve disminuido.

En toaos los padecimientos anteriores, excepto el Gltimo el prin~
cipal factor es la fuerza de contraccion.

En el {ltimo el principal factor es el tiempo, ya que en todo pro-
cesgo toxico-infeccioso, se produce hipertermia v ésta a su vez ocasiona
taquicardia, por lo que el tiempo de contraccidn sistolica, se ve digmi--
nuido, tiempo que le resulta insuficiente para vaciar los ventriculos.

St el problema de hipocontractilidad se encuentra del lado derecho
del corazon, las manifegtaciones clinicas principales serén:

- Edema de miembros inferiores

- Hepatomegalia congestiva

Y ésto es debido a 1a hipocontractilidad central o cardiologica, oca
sionando compromiso al retorno venoso y que hemodinimicamente se tra-
duce por un estancamiento sanguineo a nivel periférico.

Por otro lado, si el problema de la hipocontractilidad es del lado
izqﬁierdo del corazdn, las manifestaciones clinicas principales' seran:

Edema agu&o pulmonar.

Esto estd dado por la misma hipocontractilidad cardlaca, ocasio--

nando un remanente sangufneo, el cual fluye hacia los lechos pulmonares,
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ocagionando el estancamiento sanguineo pulmonar.

Las manifestaciones clinicas iniciales del lado izquierdo serin:

Estertores Broncoalveolares, debido al estancamiento san
gulneo.

Disnea, é&sto es debido a la disminucion de la capacidad -
ventilatoria pulmonar, como consecuencia del estancamien
to sanguineo a este nivel.

Cianosis, se debe al aumento en las concentraciones de -
COg y disminucién en lag de O,.

Taquicardia, éste es un mecanismo compensatorio, que tra
ta de perfundir mayor volumen sangufneo y en consecuen--
cia evitar la hipoxia a nivel tisular.

Hipotension Arterial Generalizada, que es condicionada por
el secuestro sangufneo o mal distribucidn del volumen san-
gufneo total.

Colapso Vascular Superficial, originado por la hipovolemia
y la hipotension.

Pulso Filiforme, es decir, pulso rApido y débil. Originado
por la taquicardia, hipovolemia e hipotension.

Oliguria Severa, ocasionado principalmente como mecanis-
mo de defensa y secundariamente ocasionado por la hipovo-
lemia.

Estado Mental Variable, dependiendo de la hipoperfusion -

sanguinea a nivel cerebral.
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- Por filtimo Jdependiendo de la agudeza y la falta de tratamien

to, puede evolucionar hacia la face irreversible.

Flsiologicamente. - Hay una hipovolemia relativa, es decir el vo
lumen sangufineo total, es normal lo que sucede es que se encuentra mal
digtribuido.

Se'presenua una digminucion del gasto cardfaco relativo, es decir
la cantidad de sangre propulsada por el corazdn en un minuto estd dismi~
nuida.

Por Gltimo se presenta un aumento de las resistencias periféricas,
por 1o que hay una constriccibn de los lechos vasculares, como medida -
compensatoria.

Con respecto a las manifestaciones clinicas de una hipocontractili
dad del lado derecho del corazdn, son las mismas exceptuando los ester-
tores broncoalveolares y agregando el edema de los miembros inferiores

y la hepatomegalia congestiva,

SHOCK CENTRAL SECUNDARIO.

Al igual que en el primario la causa inicial también es un mal va~
ciamiento de log ventriculos cardlacos con la diferencia de que ésto es -
secundario a un mal llenado de dichos ventriculos, como sucede cuando
se presenta:

- Embolia Pulmonar

- Taponamiento Pericardico

- Estenosis o compresiones de la vena cava superior.
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Las manifestaclones clfnicas que se presentan en este tipo de -~
ghock son similares a las ya vistas anteriormente en el gshock central
primario.

Por Gltimo los procesos toxico-infecciosos, que a causa de la ta-
quicardia se presentan, acortan el tiempo de llenado de los ventriculos,
o sea una mala sfstole del ciclo cardfaco.

Fisiologicamente, - Se presentan las migmas manifestaciones -
que en el shock central primario camo son:

- Hipovolemia Relativa.

- Gasto Cardfaco Dismimiido en forma relativa.

- Aumento de la Resigtencia Periférica.

Tratamiento: Este sera de tipo Etiologico y Sindromético:

Etiolégico: Se trata en base a la causa desencadenante.

- Taponamiento pericirdico. - Ser§ la pericardiosentesis.

- Embolia pulmonar masiva. - El tratamiento ser§ la trom-
boendarterectomia, asl como el uso de anticoagulantes co-
mo serla el heparina y dicumarol.

- Estenosig o compresion de 1la vena cava superior.~- Es ne-
tamente quirfirgico, asi como cuando sucede la ruptura de
la cuerda tendinosa cardfaca.

- En loa procesos toxico-infecciosos. - Se administrari el

antimicrobiano especifico y corticoesteroides.



- Infarto del miocardio. - Se administran analgésicos poten-
tes como el sulfato de marfina a dosis de 10 mg. L. V. len-
tarpente o la dihidromorfina (Dilaudid) a dosis de 4 mg. --
[.V. o [.M. 6 también la meperidina (Demerol) a dosis de
S0al00mg. [.V. o.M,
Asl como anticoagulantes en caso de gque el padecimiento
sea agudo.
Vasodilatadores coromarios. (Angioverin, Cardilate, Peri-
trate, Persantin.)
Sindromatico.
_1.- Canalizar una vena con solucion glucosada al 57 con la fini-
ca finalidad de tener una vfa permeable para poder administrar los meili_
camentos que se requiera, segiin el tipo de padectmiento.
2.~ No se administrarén llquidos intravenosos en grandes canti
dades, ya que la volemia o el volumen sanguineo total es normal, lo que
sucede es que hemodinamicamente estd mal distribuida, Gnicamente se
repondré la pérdida normal de liquidos y que va de 2,500 a 3,000 c.c. en
24 horas.

3.~ Vasoconstrictares, los cuales se utilizan con la finalidad -
de mantener elevadas las resistencias periféricas y con ello lograr la -
elevacidn de la tensidn arterial, la perfusidn tisular y principalmente a

nivel cerebral y cardiaco que son log o6rganos méis 14biles a la hipoxia.



El uso de los vasoconstrictores ha ocasionado controversiag, ya
que el organismo en un principio reacciona con una vasoconstriccion co-
mo medida compensatoria, pero conforme avanza el proceso de la fase
aguda, se ocasiona un colapso vascular y principalmente en los lechos ~
vasculares perlféricos, la controversia radica que en determinado mo--
mento, al utilizar vasoconstrictores se puede producir mayor izquemia
tisular, por el atrapamierito sanguineo que se presentarfa en caso de um
mayor respuesta al vasoconstrictor.

Effortil I.V., I.M. 6 S.C. cada2a 4 horas.

A.S. COR 50 mgs /500 ml. de sol. Glucosada 6 Salina, Plasma

oSargre. Cuidando siempre la T ensién Arterial.

Epinefrina, 0.3a0.5ml. al11:1,00.

4.- Pogicién de Trendelenburg, con la fimlidad de favorecer el
desplazamiento de la sangre hacia el cerebro y el retorno vehoso de la
sangre estancada en la periferia, ésto es en caso de hipocontractilidad
del corazon del lado derecho.

5.- Posicidn de Fowler o Semifowler en caso de edema agudo -
pulmonar, condicionado por hipocontractilidad cardiaca del lado izquier-
do.

6. - Oxfgeno por cateter nasal.

7.- Digital, egta sal se utiliza sdlo en caso de insuficiencia car

diaca ya existente. La dosis digitalizante en los adultos es de 0.04a --



0.06 mg. /kg. /dia, repartidos en4 a 5 tomas al dfa la dosis de sostén o
mantenimiento de la digital va a ser de 1/3 a 1 /4 de la dosis inicial o di-
gitalizante, (Acylamid, Cedilamid, Digoyina Sandoz, Lanoxin, Isoprote_

renol),



c) SHOCK PERIFERICO.

En este tipo de shock se presenta una vaso contriccidn, es decir
hay un aumento de las resistencias periféricas, condicionando el atrapa
miento sangufneo que puede terminar en coagulacidn intravascular dise_

minada.

Este tipo de shock también es condicionado por la liberacidn de

substanciag vasoactivas cémo son:
- Catecolaminag
- Angiotensinas
- Serotoninas y H.A.D.
Las que producen vasocontriccion, aunado también al edema de la

pared interm vascular ocasionado por las bacterias causantes del estado

gepticémico.

Tratamiento:

a.~ Coticoesteriodes Adrenales:
Succinato de hidrocortisona (Solucortef, Flebocortid, 25-iOO
500-1000 mgs. )
Succinato S6dico de Metil Prednisoloma (Urbazon Fco, ----
1000 mgs.
Dexametazona (Decadrdn) a dosis de 10 2 20 mgs. L. V. con
tinuar con eualquiera de estos al1/4 al /2 de la dosis ini---
cial cada 4 a 6 horas, segln el estado del paciente. (Solume

drol 30 mgg /g /IV. Fco. de 500 mgs. Reusam, Alin10 mg/
dfa.



b, -

Antibidticos de amplio espectro o el especffico contra el

microorganismo causante.

SHOCK PERIFERICO HEMORRAGICO.

Este tipo de shock se va a presentar por la pérdida interna o -

externa de

sangre,

El volumen sangulneo total promedio en el hombre es de; ----

4530 c.c. y debe perder en forma brusca 1,000 c.c. para presentar -

shock y para caer en muerte debe perder 1,500 c.c.

El volumen sanguineo total en la mujer es de 3,300 c. c., para

presentar shock debe perder en forma brusca 700 c.c. y para caer en

muerte 1,1

00 c.c.

El shock periférico hemorragico interno, puede ser ocasionado

por:

La ruptura de algiin organo hipervascularizado, como lo es:

Hfgado

Bazo

O por 1a ruptura de un vaso o lecho vascular importante co-
mo lo es:

Aorta Abdominal

El shock periférico hemorrigico externo, puede ser ocasionado

por:



- Heridas impor tantes
- Trastornos obstétrices como serfan:
- Retencidén placentaria

-  Desprendimiento prematuro de placenta normoincerta.

Placenta previa

Exodoncias en hemofflicos

SHOCK PLASMOGENICO INTERNC

Este tipo de shock es ocasionado principalmente por la cirrosis
alcoholo nutricional, en la cual se presenta un trasudado plasmitico del
higado hacia la cavidad peritoneal, factor que condiciona la distencidn
abdominal y que clinicamente conocemos como ascitis.

Otro tipo de padecimientos que pueden desencadenar este tipo de
shock son:

- Pancreatitis

- Ileo Paralftico

- Peritonitig

SHOCK PLASMOGENICO EXTERNO
El méis representativo y frecuente, son las quemaduras en las
cuales se presenta una extravasacion plagsmética, debida principalmente

a camblos electrolfticos.
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SHOCK HIDROPENICO O POR DESEQUILIBRIO HIDROELECTRO
LITICO.

Este tipo de shock puede ser también de tipo interno o externo.

Interno. - Se presenta en los trastornos gastro intestinales y
endocrinoldgicos como la diabetes mellitus.

Externo. - Se presenta principalmente en las quemaduras este-
nosis egofigicas y nufragos, en estos dos filtimos la causa principal
eg la falm de ingesta de lTquidos.

Fisioldgicamente. - Se ocasiona una:

- Hipovolemia Real

- Disminucién real de gasto cardiaco

- Aumento de las resigtencias periféricag

Dependiendo de la pérdida de liquidos y electrolitos, el shock -
puede clasificarse en:

- Isoténico. ~ Cuando se pierde igual cantidad de agua y de

solutos o electrolitos.

- Hipertdnico. - Cuando se pierde mayor cantidad de solutos

que de agua o solvente.

- Hipotdnico. - Cuando se pierde mayor cantidad dé agua que

de electrolitos.

Tratamiento.- Con respecto al hemorrigico y plagmogénico, el
tratamiento principal es la reposicidn de la volemia, para lo cual ge -

utiliza:
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- Sangre total

- Plasma

Soluciones Expangoras del Plasma
La cantidad de estos llquidos va a depender del grado de hipovo-
lemia en la cual se encuentre el paciente, controlando la excrecion y la
ingestidon de los mismos, con lo cual evitan una sebrehidratacion y que
puede originar como comﬁlicacién un edema agudo pulmonar.
La otra fase del tratamiento, seré el etioldgico, 0 sea tratar la
causa desencadenante.
Con regpecto al shock hidropénico, el rratamiento va a depender
del tipo de desequilibrio hidroelectrolitico, es decir en el: |
Isotc‘mico. ~ Se va a utilizar igual cantidad de agua y de los solu-
tos equivalentes.
- Solucidn Fisioldgica
- Normosol de Mantenimiento
Hipertdnico. - Se utilizan soluciones que contengan rmayor canti-
dad de solutos que de solvente.
Sol. Salina/Sol. Glucosada Hiperténica. Normosol
de '"R” ‘
Hipoténico. - Se van a utilizar solucibnes Qque contengan menor can
tidad de solvente que de solutos.

= Solucién Glucosada al 5%
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d) PAR O CARDIOCIRCUILATORIO.

Consiste en la inefectividad funcional absoluta de la bomba cardia
ca y de los lechos vasculares para mantener un adecuado aporte sanguf-
neo en relacion a las demandas tisulares periféricas y principalmente de
los centros bulbares del sistema nerviogo. Donde la severa hipoperfu--
cion es infolerable, significando &sto la muerte si no se logra revertir -
el proceso en un méximo de 3 a 4 minutos para poder obtener buenos re-
sultados y para disminuir la posibilidad de dafio cerebral o decorticacion.

El paro cardlocirculatorio se atiende en tres fases:

Si las pupilas de un paciente inconciente se encuentran dilatadas
o fijag (midriaticas) 6 contraidas v fijas (midticas), ademéis no se detec-
ta pulso carotideo o pulso femoral v también no puede descubrirse respli-
racldon, la situacidon es de urgencia va que el paciente se encuentra en pa_
ro cariocirculatorio y debe instituirse inmediatamente reanimacién car-
diopulmoenar.

FASE UNO

i. - Colocar al paciente en deciibito dorsal sobre una guperficie
firme.

2.- Inclinar la cabeza hacia atris y el maxilar inferior hacia -
adelante y arriba y mantenerlo en esta posgicidn.

3.- Limpiar 1a boca y la faringe retirando el moco, sangre, vo~

mito 6 cualquier materia extrafia.
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4.~ Se separan los labios y dientes para obtener una via aérea

oral.

5.- Si los pasos 2y 4 no logran la vla aérea, forzar airea wa-
vés de la boca o narlz, cerrando nariz é boca respectivamente, inflar
los pulmones de 3 a 5 veces, si se dispone de sondas traqueales utilizar
las inmedlatamente.

6.~ Buscar pulso éarotideo 0 femagral:

a). Presente: Efectuar Gnicamente respiracidn boca a boca o
boca nmariz 12 a 15 veces por minuto, hasta que se resta--~
blezca 1a respiracidn expontinea, las pupilas se normali-
cen y respondan a los estfmulos luminosos.

b). ﬁo pregente: Efectuar compresion cardiaca alternada con
ventilacidn pulmonar. Se coloca el talon de Ia mano sobre
el esterndn por arriba del apéndice xifoides, colocar la -
segunda mano sobre el dorso de la primera, aplicar uma
presidn vertical o firme que logre deprimir el esternon -
unos 5 cms. con um frecuencia de una compresion por se
gundo alternadas con 12 a 15 respiraciones (3 x 1).

En los nifios ge utiliza solo una mano y en los lactantes sd
lo dos dedos con uma frecuencia de 80 a 100 X* (15 com--
presiones por 3 a S insuflaciones hasta que se restablezca

_la respiracion expontiinea).



Fisiologia.~ Al hacer una compresion ocasionamos que la san-
gre localizada en el ventriculo derecho se desplase a los pulmones, al
descomprimir la sangre localizada en los pulmones se desplazara.por
succidn hacia el ventriculo izquierdo y a la siguiente compresion, esta
sangre se desplazaré hacia el cerebro.

FA;SE DOS. |

i.- Investigar la causa subyacente.

2. - Si después de uno o dos minutos no se restablece una respi
racidn y un latido cardiaco expontineo y efectivo, un ayudante adminis-
traré eplnefrina I.V. & intracardfaca, endosis de 0.5al ml. cada --
3 a 5 minutos, segln sea necesario.

3.~ Mejorar el retorno venoso y combatir el choque elevando
las piermas o colocando al paciente en posicidon de Trendelenburg v ad--
ministrar liquidos I.V. gegin estén indicados.

4.~ Si el paciente permanece sin pulso por mas de 5" adminis--
trar una solucién de bicarbonato de sodio en dosig de 3 a 4 gr. en 50 ml.

de solucidn glucosada, en nifios de 1.5 a 2 gr. en 50 ml, I.V. conla fi-
nalidad de combatir la inminente acidosis metabplica. Repetir enda
10 minutos si continfia el problema.

§.- Si aflin no hay respuesta se debera determinar el tipo de paro
cardiocirculatorio por medio de un electrocardiograma con el cual se -~

puede detectar:
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a.- Asigtolia
b.- Choque (central o periférico)

Fibrilacién Ventricular

e
)

6.- Seaplicari cloruro de calciode 5 a iO ml. (0.5algr.)de
una solucidn al 10% L. V. cada 5 a 10" (hipocalcemia-tetania-mayor fuer-
za de contraccidon del mfsculo cardfaco).

7.~ Si con el electrocardiograma se descubre una fibrilacion -
‘venrricular efectuar choque desfibriladoer externo, si ﬁosteriormente a
Este no se restablece la funcidn cardiaca reiniclar el masaje y repetir -
choques cada 1 a 3 minutos.

Si se restablece pero permanece débil administrar cloruro de cal
cio nuevamente. Si se restablece pero vuelve a caer nuevamente en pa-
ro administrar clorhidrato de lidocaina (Xilocaina) 50 a 100 mgs. [.V.

8.~ Sidespués de todo lo anterior no hay respuesta se deberi
considerar la toracotomfa para dar masaje directo, &sto finicamente se
efectuari a nivel hospitalario.

FASE TRES.

i. - Sila circulacibén y 1a respiracion se restablecen, pero no -
existen gignos de recuperacion del S. N.C. a los 30", se pondrj al pacien
te en hipotermia (25 a 30°C.’) durante 2 a 3 dfas para dismimiir el grado
de dafio cerebral.

2.~ Investigar la posibilidad de complicaciones por el masaje

cardlaco externo como puede ser fractura de costillas o ruptura de ---
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visceras huecas.
3.- La vigilancia del paciente serd del tipo de terapia intensiva

durante por lo menos 48 horas posteriores a la resucitacidn. -
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CAPITULO VI
TRASTORNOS NEUROLOGICOS

a) EPILEPSIA.

De acuerdo con la definicion es una descarga paroxistica
y anormal de un conjunto de células nerviosas, que se encuentran lo-
calizadas en la corteza cerebral, en el centro encéfalo o en el nficleo
amigdalino.

Otra forma de definir la epilepsia es como un complejo
sintomitico que se caracteriza por la pérdida de la conciencia acompa
fiado de crisis convulsivas tlpicas. Se encuentra presente una base -
hereditaria evidente, enla mayorla de los casos es imposible identifi-
car algGn factor causal.

Se puede presentar crisis epuéptlcas sin sacudidag mus-
culares.

En los tipos de epilepsia que no presentan crisis con sa-
cudidas musculares, se manifiestan en forma paroxistica; dolor visce
ral, percepcion de olores, alucimciones visuales, sentimientos de le-

vitacidn y de lo ya vivido.

TIPOS DE EPILEPSIA.
De acuerdo con las formas clfnicas que se presentan mé&s tem-

rano y relacionéindolas con la edad se encuentran las crisis solutorias
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o crisia de pequefio mal propulsivo o sindrome de West.

Dicha clasificacidn se encuentra relacionada a un dafio cerebral,
ocasionado durante la gestacion en el perfodo perinatal, provocado por
circunstancias que causan hipoxia. Clnicamente se manifiestan por -
accesos repentinos de movimientos masivos, breves y muy bruscos, -
generalménte bilaterales, afectando los mfisculos flexores.

Por lo general se presentan enlactantes y por medio de estimu=~
los como es el ruido que la pueden desencadenar. Ya qﬁe como substra
to anatomopatoldgico se considera que hay un daiio cerebral, este tipo
de nifios presenta cierto retraso en el desarrollo psicomotar, que se
identifica por 1a lentificacion qﬁe presenta en todos los aspectos intelec
tuales, as{ como motores.

De acuerdo con el sitio de origen se clasifica en tres tipos de -
epilepsia:

i.- Epilepsia centroencefilica, caracterizada por:

a). Pérdida brusca del estado conciencia sin aura.

b).  Sacudida muscular bilateral.

c). Manifestaciones electroencefalogriaficas registradas
sobre todo en la corteza cerebral.

2.~ Epilepsia con sitio de origen en determinada rea de la ~

corteza cerebral con las siguientes caracterfsticas:
a). Falta de la pérdida del estado de vigilia en el inicio

de una crislis.
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b).

c).

Si se presentan sacudidas musculares, éstas se locali-
zarfin en un lado del cuerpo involucrando los dedos de

la mano, mfisculos del antebrazo, del miembro infe--
rior, eic,), generalizindose y el paciente pierde el -~

estado de vigilia.

Se presentan manifestaciones electroencefalogréficas.

Epilepsia coﬁ punto de partida en nficleo amigdalino:

a)

b).

Al inicio de la crisis, el paciente presenta manifesta--
clones vegetativas de hipersexualidad o de agresividad.
En algunos cagos irradia a la parte vecina y de 1a cor-
teza del 16bulo temparal, ocasiomndo alucinaciones o
gensacidn delo va vivido. Cuando irradia al centro -
encéfalo ocasiona pérdida del estado conciencia v cri-

sis convulsiva generalizada.

Se le llama estado de mal epileptico cuando se presentan crisis

convulsivas generalizadas subentrantes que tienen duracion de varias ho
ras o dfas; si el paciente no recibe un tratamiento anticonvulsivo (barbi
tlricog, epamin, lidocafna por via parenteral) puede morir por falla --

aguda del ventrfculo izquierdo (edema pulmonar agudo).

En la epilepsia parcial contfnua, el paciente presentar§ clfnica--

mente en forma contfnua durante semanas y meses, sacudidas muscula-
_ res localizados en determinados mfisculos de um extremidad o de 1a ca-

ra sin irradiaciones a otro grupo.muscular y sin pérdida del estado de -
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Se conoce como epilepsia Jaksoniana a las crisis convulsivas ini-
ciadas en un sitio de la circunvolucion frontal ascendente que se irradia
a toda el Area motora de ese hemisferio.

ILa epilepsia centroencefilica clinicamente adopta tres formas:

1) Gran Mal . 2) Pequefio Mal 3) Epilepsia mioclénica

i) GRAN MAL.

El gran mal se va a caracterizar, por la pérdida total o sfibita en
el estado de vigilia que al inicio de la convulgidn no es precedida de aura.

El paciente emite un grito que va seguido de la cafda brusca, por
lo que este tipo de paciente presenta ungran nimero de cicatrices en la
cara, posteriormente ge presentari la etapa de convulgién tonica enla -
cual el paclente permanece en hipertension con la boca cerrada fuerte-~-
mente vy 1a lengua apricionada entre los dienteg con apnea transitoria; es-
ta fase es presedida por la presencia de convulsiones bilaterales desorde
nadas que no recuerdan ninglin acto voluntario (fase clonica). Se pre--
senta relajacion de esfinteres. Por {iltimo el paciente queda sin movi---
miento en estado comatoso por algunos minutos u horas y cuando despier_
ta presenta cefileas.

2)  PEQUENO MAL,

Se caracteriza por la pérdida Inicial del estado de vigilia sin ha--
ber perdido la postura con la aparicion de contracciones musculares bila_

terales de log parpados, de los mfisculos del cuello, la duracionde la --
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crisis es de varios segundos presentando posteriormente recuperacion del
estado de vigilia, asf como de la conciéncia.

3) EPILEPSIA MIQCLONICA,

En la epilepsia mioclénica se va a caracterizar por la pérdida brus
ca en el estado de vigilia y de la postura con cafda al guelo, acompafiada -
de sacudidas musculares violentas que afectan los brazos y en algunas oca_
sioneg a todo el organismo, en fracciones de segundo. Con la recupera--
cion en segundos del estado de vigilia.

Etiologicamente 1a epilepsia ge clasgifica en: Egencial y Sintomética.

En la primera no es pogible averiguar las causas, pero enla sinto-
mitica las causas mas frecuentes son las cicatrices enla corteza cerebral,
granulomas tuberculosos, cisticercos, tumares cerebrales, toxoplasmosis.

La falta de piridoxina en los nifios pequefios ocasiona crisis convul-
sivas.

Manifestaciones Orales. - De las manifestaciones orales mfs im--
portantes encontramos a hiperplasia gingival por difenilhidantoinato de so
dio, ya que es firmaco de eleccibn para el tratamiento de 1a epilepsia. -
En su fase inicial sdlo se localiza a nivel de las papilas interdentales, pe-
ro ya en fase avanzada la encfa llega a cubrir por completo los dientes. -
El tejido hiperplasico es dm_-o de color rosa pélido y con superficie quera-
tinizada gruesa.

En algunas ocasiones se presentan inflamaciones, sangrados o in—-
fecciones secundarias. La hiperplasia no se presenta en espacios desden-

tados.
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Otras manifestaciones son bruxismo, los pacientes epilépticos por
lo general van a presenmr cicatrices o traumatismos amplios de la cara,
labios y en particular de 1a lengua.

En ocasiones durante el trastorno de una crisis puede perder o -
fracturarse algunas piezas dentarias.

Tratamiento: Para el tratamiento de la epilepgia el firmaco de -
eleccion es el difenilhidantoinato de sodio. Otro de los medicamentos es
el nitrazepiin con buenos resultados. El fencbarbital y la primidona son
fArmacos que estin conslderados como firmacos de segunda eleccidn pa-
ra este tratamiento, ya que las dosis para cada uno es individual.

En casos graves de la epilepsia es de gran importancia un trata--
miento gedativo. Es de gran utilidad el ugo de la trimetadona (tridiona).

En caso de que en el consultorio dental un paciente epiléptico pre-
sente una crisis, las precauciones que deben tenerse en cuenta gon: reti_
rar todo aquel instrumental, material odontolégico, rollo ;je algodén, --
etc., que puedan encontrarse en la cavidad oral, si es posible recostar
al paciente en el suelo sosteniéndole la cabeza para evitar qﬁe se golpee.
Es recomendable si es posible coloéar un protector bucal durante un ata-
que epiléptico evitando con ésto dafiar 1a lengua.

Para el tratamiento de la hiperplagia gingival es recomendable -
mantener una higiene bucal totalmente estricta, desde el momento en -

que ge inicla la terapéutica medicamentosa.
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Se puede realizar una gingivectomia para eliminar el tejido hiper -
plésico, pero &sto es un tratamiento transitorio ya que mientrag sea ad-

minigtrado el dilatin esta hiperplagia continuarA.

b) SHOCK NEUROGENICQ. .

En este tipo de shock encontramos una vasodilatacion, es decir -
hay una disminucidn de las resistencias periféricas a nivel de los esfinte
reg pre y postcapilares, condicionado por la liberacidn de sustancias --
vasoactivas como son:

- Aéetilcolina

- Quinina

- 'Histam'ma

Que ocasionan secuestros sanguineos y qﬁe en fases mas avanza--
dag no solo seri el secuestro, sino una verdadera éstasis saﬁgufnea q.ue
condiciona la aglutinacion de los elementos formes de 1a sangre, es de--
cir se produce una hipercoagulabilidad con agregacion de globulos rojos,
aglutinacién plaquetaria, de leucocitos, formacion de fibrina, dando por
resultado al trombo y qﬁe médicamente conocemos como sindrome de -
coagulacion intravascular diseminado.

Los factores desencadenantes de este ghock son principalmente:

- Stress Emocionai

- Dolor

- Anestésicos .
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Tratamiento.- Contamos con:

a). - Tranquilizanteg: Halcidn, Belserene, Valium.

b). -

Effortil (clorhidrato de 1-3 oxifenil i-oxi 2 etil
aminoetano) I.M. S.C. & 1.V, hasta cada 2 hrs.
A.S. COR.

A;ltihistamfnicos. - Debido a que hay liberacion de
substancias vasoactivas.

Clorotrimetdn, Avapena, Benadryl, Andantol, -~

Flebocortid. 50 ~ 100 - 500 mgs. I.M. oI.V,



CAPITULO VI

TRASTORNOS RESPIRATORIOS

a)  ASMA BRONQUIAL.

El asma bronquial seglin la definicidn, se caracteriza por paroxis-
mo de disnea regpiratoria, tos, enfisema pulmonar, estertoresg silvantes
y disfonfa. Dichos sintomas son como consecuencia a una obstruccion ~--
bronquial generalizada, causada por la contraccidn de la musculatura lisa
del bronquio, hipertrofia de la pared bromuial, edema de 1a mucosa bron-
quial, asf como acumulacidon de secreciones enla luz de los bromquios.

Entre las causas principales podemos mencionar cuatro:

a) Alergia causada por alérgenos externos inhalados.

b) Infecciones respiratorias.

c) Reacciones psicofigiologicas al gtress de 1a vida cotidiana.’

d) Polucifn de aire.

Figiologfa. - Probablememnte el broncoespasmo, el edema de 1a mu-
cosa y las secreciones bronquiales sean los principales mecanismos cau--~
santes de la obstruccidn de las vias respiratorias que se encuentrana ni--
vel de los pequetios bromuios.

Generalmente 1a luz de los bromquios se dilata durante la inspira--

cidn y se contrae durante 1a eapiracién por lo que 1a disnea es mayor, --

- 117 -



asf como tambi&n son méas notorios los estertores durante la espiracidn.
En el momento de la inspiracidon, la presidn intratoricica negativa fre--
cuentemente ge puede observar por la retraccidon de los espacios inter=~
costales, supraesternales y supraclaviculares.

Manifegtaciones. - El asma bronquial se manifiesta por ataque -
que tiene ;ma duracidn variable. Es mis frecuente el asma espasmodico
que se manifiesta por la noche v los accesos por lo general duran de mi-
nutos a horas.

La disnea, los estertores silvantes v la tos con el esfuerzo se em
peoran, se exagera con la angiedad v por la noche es de mayor tntensidad.

Par lo general el esputa es de color blanco v mucoide sin conteni-
do purulento ni sangufneo. Y conforme va disminuyendo el accesec asmé-
tico se puede observar en el esputo moldes mucosos de bronquios o bron-
quiolos. Cuando el esputo presenta contenido purulento, ésto nos va a in=-
dicar la presencia de una infeccidn a nivel pulmonar o bromquial. El pa--
ciente se va a quejar de adolorimiento en el pecho o el abdomen, asi co--
mo de cansancio.

Diagndstico. - En toda 1a superficie torfcica se puede escuchar -
los estertores; cuando los estertores son localizados &sto indica un pade-
cimiento endobronquial, como puede ser la aspiracidon de cuerpo extrafio,
neoplasias o estenosis.

El asma cardfaca o los estertores que ge presentan en la insuficien

cia cardfaca o bien el edema pulmonar se puede diferenciar del agma ---
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paroxisrica por la presencia de estertores humedos. esputo con contenido
sangulneo, asf como otros signos caracterfsticos de la insuficiencia car-
dfaca. El asma a veces es una manifestacidn de poliartitris nudosa.

[.as reacciones a las drogas principalmente a la aspirina produce
a veces asma intensa.

Tratamiento. - El tratamiento especlifico seré la eliminacidon del
antigeno causal del medio'que rodea al paciente para evitar y ratar el -~
asma alérgico. De una forma semejante se corregird la obstruccién me-
cénica del 4rbol traquicbronquial y la infeccién de los senos paranasales.

En el tratamiento inegpecffico, los accesos ligeros podrén tratar-
se a base de inhalaciones de 50 a 150 mg. de .lso.protereml nebulizado. -
En el caso del accesograve y de evolucidn ripida se adminigtrari adrena-
lina al 1 1000 en dosis de 0.3 a 1.0 ml. por via subcuthnea.

La administracion de un sedante al principio de un at;aque es de -
gran utilidad para disminuir la agitacién y aliviar la ansiedad, se puede
utilizar el amobarbital en dogig de 50 a 100 mg. La aminofilim es un --
broncodilatador y se puede combinar con la adrenalina por vla intraveno-
ga o bien rectal en dogis de 0.5 gr. Cuando 1a combinacidén de éstas no
es de gran utilidad sobreviene una recidiva, ger& necesario la adminis-~
tracidn de un corticosteroide variando las dosis diarias entre 15 y 80 mg.

de prednisona.
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b) TRAQUEOTOMIA.

Ante la presencia de una obstruccidn total de una vlia respiratoria
que llega a prolongarse de 3 a 5 min., nos causari lesiones cerehrales
permanentes o la muerte. La obstruccidn parcial no es un problema crt-
tico, sin embargo también puede présentar lesiones cerebrales permanen
tes o inclﬁsive la muerte, si no se practica untratarnlento rapido.

Nosotros como dentistas debemos tener la capacidad para enfren
tarnog ante la agonfa de un paciente que se esti asfixiando. Situacidn -
que coloca al cirujano dentista en posibilidad de salvar una vida, que -~
por falta de conocimientos ante una urgencia puede perder.

V La traqueotomia es la medida de urgencia que se puede tomar ante
un caso de asfixia aguda. Ya que ante todas lasg definiciones sobre el tér-
mino de traqueotornfa se puede definir como: Operacion por rﬁedio de la
cual se incide la traquea para dar salida a un cuerpo extraifio o bien dejar
en ella una abertura mi&s o menog permanente en las afecciones que pro-
ducen obstruccion de la laringe.

Durante el manejo odontologico en el consultorio dental utilizamos
una serie de materiales que podrfan provocarnos una asfixia, principal--
mente cuando los reflejos faringeos se ven disminuidos ante la presencia
de una anestesia, ya sea general o local.

Entre los materiales qﬁe en determinado momento podrfan darnosg
un problema de asfixia por obstruccibn de vias aéreas al ser aapirados,

Se encuentran:
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a)  Material de impresion (alginatos, hules, etc.)
b)  Rollos de algoddn
- c) Apbsitos

d)  Aparatos protésicos

e) . Fragmentos de dientes

£) Torundas

g) Incrustacion.es

h)  Instrumentos rotos

i) Ante la presencia de un ataéue convul;sivo

La aspiracidn de cualquiera de estog materiales no producen en st
la obstruccidn respiratoria aguda posteria; a los sfntomas iniciales del
ahogo, tos, éstertores, el material pasa otra vez a la laringe para alojar
se en la traquea o bien en los bronquios. .

La traqueotomfa es una intervencidn cuya técnica debe ser conoci-
da y dominada por todos los cirujanos dentistas, puesto que es muy senci-
lla y como ya se dijo anteriormente es el medio por el cual podemos sal--
var la vida de un pactente con problemas de asfixia aguda.

La traqueotomfa por mucho tiempo se clasificd de acuerdo a su to-
pograffa en:

- Cricotraqueotomfa

- Intercricotiroidea

- Traqueotomfa superior

- Traqueotomfa infertor
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Actualmente egta clasificacién se considera antigua, por lo que los
autores han hecho una nueva clasificacion:

- Traqueotomla de urgencia

- Traqueotomfla de eleccidn

- Traqueotom(a profil4ctica

A éontinuacibn descr{biremos la técnica de traqueotomfa de urgen
cia (Cricotraqueotomia).

Tomando en cuenta que cada segundo es de suma importancia para
la vida del paciente, en este momento olvidaremos los pasos quirtirgicos
de la técnica de eleccidn, como son asepsia y anestesia local y hemosgta-
sig.

Colocamos al paciente boca arriba con la- cabeza hacia atrag, pro-
vocando una hiperextensidon moderada del cuello, (en el silldn dental se -
facilita bajando el cabezal). En dado caso de que el paciente se encuen--
tre en el suelo vamos a sostener y elevar los hombros de modo que el --
mentdn se mantenga en un plano medio esternal. Procedemos a realizar
una incision de aproximadamente 2 cm. scbre la membrana cricotiroidea,
abarcando solamente piel, esta incisidon se puede hacer con unbigturi o -
tijeras, traccionando la piel, introduciendo una de las puntas de la misma
y luego cortando. La laringe la estabilizamos por medio del dedo medio
e Indice de la mano izquierda, con el dedo Indice de la misma mano se ~
hari presidn hacia adentro de la membrana cricotiroidea a través de la

incisidn, por medio del dedo fndice guiamos una pinza delgada puntiaguda
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o bien una tijera fina y se forzar§ el instrumento a través de la membra-
na para que penetre en la luz de la traquea.

La presencla de un acceso de tos, en este momento nos indicari
generalmente que hemos entrado a la traquea.

Posteriormente perforamos la membrana con pinzas o tijeras dila
tando con las ramas del instrumento el orificio en sentido trangversal.
Colocamos un tubo entre lés ramag de las pinzas o tijeras y una vez he-
cho &sto retiramos el instrumento.

Par Giltimo se fijar4 el tubo para que se desaloje o se aspire, &sto
ge puede hacer con unas tiras de tela adhesiva.

Recardemos que el conocer yrdomlnar la técnica de traqueotomfa
es de vital iﬁmrmncla para todo cirujano dentista, ya que en determfm-
do momento se nos podri presentar el caso de que en nuestras manos --
esté el salvar l1a vida de un paciente que nos presente este tipo de obs~--

truccion de vias aéreas.



CONCLUSIONES

A todo ser humano se le debe ver como un ser Bio-Psico-
Social que es, y no como aparatos y sistemas. Durante el desarrollo
del presente trabajo ge puede apreciar la [ntima relacibn que guardan
las enfertﬁedades sistémicas con resﬁecto al aparato estomatognitico.

El Cirujano Dentigta bajo correctas bases cognocitivas -
puede ger el primer profesional de la salud qﬁe tiene la oportunidad
de detectar ya sea mediante interrogatorio e inspeccidon, durante el ~
manejo odontolégico o bien porcfue el paciente recurre principalmente
al consultario dental 'por la sintomatologfa qﬁe presenta en cavidad -
oral, atin cuando el tratamiento general y definitivo de las enfermeda
des sistémicas no est8 dentro de 1a Odontologfa, es importante tener
en cuenta que la deteccidn de cualquier padecimiento general a tiem-
po nos evim la posibilidad de caer en una urgencia en nuestra activi-
dad profesional.

Por lo anterior, es de suma importancia que el Cirujano
Dentista conozca y domine el tratamiento a seguir en el transcurso de
las urgencias ocasionadas por problemas sistémicos vy por la cantidad
de dichos padecimientos qﬁe repercuten en el aparato estomatognitico
qﬁe en cualqﬁier momento estamos expuestos a su presentacion. .

La falta de educacidn odontomédica a la poblacidn general

aunado a los medios publicitarios de que se valen los laboratorios --
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trangnacionales, ha determinado un alto porcentaje de automedicacion
causando gran cantidad de patologlas sistémicas que repercuten al apa
rato estomatognitico, como sucede en las estomatorragias por el uso

indiscriminado del Ac. Acetil Salicflico & el uso de productos penici--
14nicos para trastornog anafilicticos.

La pérdida del|poder adq-uisitlvo intensificado con las {lti -
mas devaluaciones de nuestra moneda nacional, ha repercutido directa
o indirectamente en nuestrp medio profesional determinando una pobla
cién neurdtica que aunado 4 lo que significa el C. D. a la poblacién ge
neral (Dolor) y el uso combinado del anestésico con epinefrina q.ue -
retroalimentado con la secresién de adrenalina por el Stress qﬁe cau~
sa la actuacién profesional del C. D, puede determinar incluso hasta
un paro cardfaco por taquicardia paroxistica supraventricular o por -
estimulacidn del nervio vago (simpético) determinan trastornos en la
fisiologla respiratoria.

Egspero que 1a revision blbliogrﬁficé de este trabajo sea de

utilidad para todas aquellas persoms que la lean.
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