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INTRODUCCION

La presente tesis tiene como finalidad el que el cirujano dentista sepa tratar a
pacientes pediatricos con compromisos sistémicos, ya que la cavidad bucal
manifiesta signos y sintomas relevantes de ciertas patologias.

En nuestro pais hay un incremento relevante de patologias en la poblacion
infantil como lo es la Diabetes Mellitus tipo I; esta enfermedad crénica ataca al
11.8 % de la poblacibn mexicana; en la cual esta cifra debe llamarnos la
atencién por que de esta manera también se va a ver reflejado en el porcentaje
de personas que atendamos con Diabetes Mellitus tipo I.

Por otra parte cerca de 11 millones de personas en nuestro pais padecen
asma y de ellos, el 80% son nifios. Esta entidad patolégica, que se puede
desencadenar por factores genéticos o ambientales y en el consultorio puede
desencadenarse una crisis, el cirujano dentista debe saber la conducta a seguir
en estos casos

La importancia de esta investigacion documental radica en explicar las
manifestaciones morfofuncionales de las patologias antes mencionadas y que
por tal motivo, el cirujano dentista debe de realizar acciones adecuadas para
los pacientes pediatricos portadores de estas patologias, teniendo en cuenta el
perfil de problemas bucales asociados frecuentemente con ellas. para asi
poder aplicar criterios adecuados en los planes del tratamiento odontol6gicos
en estos pacientes con Diabetes Mellitus tipo | y Asma.
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JUSTIFICACION

Segun datos de la Asociaciéon Mexicana de Diabetes se estima que en México
un 11.8 % de la poblacion son diabéticos y la enfermedad ocupa la cuarta
causa de muerte en el pais.* En la Clinica de Diagnéstico y Medicina Bucal de
la Escuela de Odontologia de la Universidad de La Salle del Bajio, se tienen
reportados 466 pacientes que demandan servicio dental con antecedentes de
Diabetes Mellitus, de un total de 17.043% de pacientes examinados el 3%
refiere tomar farmacos y 2.25% corresponde a medicamentos antidiabéticos.?

La Diabetes Mellitus siempre ha sido una enfermedad endocrina que ha
preocupado a la profesion odontoldgica. Las razones son multiples, de un lado
estan los cambios generales de salud del paciente como pueden ser las
propias complicaciones diabéticas, y las alteraciones cardiovasculares y
renales. Por el lado de las complicaciones locales esta la sensibilidad
infecciosa y las respuestas reparativas andmalas que se pudieran apreciar en
boca y tendencia a la destruccién parodontal. Otro aspecto sobresaliente de las
relaciones médico dentales de esta enfermedad es que si bien es cierto que el
dentista depende de un buen control diabético para el mejor resultado de sus
procedimientos, esta demostrado que el control diabético a su vez es mas facil
y mas estable si se controlan los problemas infecciosos e inflamatorios en
boca.

Los avances en los conocimientos de diabetes han sufrido serias
modificaciones en afos recientes; desde el punto de vista odontoldgico se debe
hacer un esfuerzo para introducir esta informacion en el manejo de los
pacientes dentales con una condicién diabética. 2

Los cambios en la medicina han sido muy marcados en la clasificacion de
diabetes, basados en un concepto curativo y preventivo; ya no se habla
necesariamente de Diabetes como una enfermedad asociada a la carencia de
insulina, en la actualidad un nimero mayor de procesos han sido descritos ya
de forma diferente y el odontélogo se ve comprometido a informarse con
respecto a estas modificaciones.

En nuestro pais cerca de 11 millones de personas padecen asma, y de ellos
80% son nifios y cada década aumenta 50% el nimero de casos. *

El asma es una enfermedad pulmonar caracterizada por la obstruccion,
inflamacién e hiper respuesta de las vias respiratorias. Es uno de los trastornos
cronicos mas frecuentes en la poblacion infantil y en los adolescentes, esta
enferrpedad ocupa el lugar nimero 9 como causa de defuncidon en nuestro
pais.

Cabe destacar la importancia que tiene identificar con la historia clinica los
factores desencadenantes del asma.
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Las personas asmaéticas tienen el mayor indice de ausentismo considerable en
las escuelas y por lo tanto en los consultorios dentales, cuando no se lleva el
debido control de la patologia se cree que el tratamiento dental pueda ser
también un desencadenante de un episodio, por lo tanto el odontélogo debe de
saber y llevar a cabo tratamientos adecuados para este tipo de pacientes y que
estos y sus padres asistan de forma periddica con el cirujano dentista sin
ninguna problematica. *

Por estos motivos el cirujano dentista se ve obligado a saber llevar un
tratamiento integral desde el diagnostico hasta la atencion farmacolégica que
se emplea en este tipo de pacientes con compromiso sistémico ya que la
farmacologia forma parte de la medicina general. Como odontélogos
necesitamos comprender que todo medicamento prescrito va a ejercer su
accion en la totalidad del organismo y no solamente en el 6rgano o sistema que
se esta tratando, por lo cual estamos obligados a conocer los efectos y
acciones de los farmacos en cada uno de los componentes del cuerpo humano.

La actualizacion de los conceptos farmacoldgicos involucra el estudio de las
propiedades fisicoquimicas de las sustancias de accién farmacoldgica, sus
efectos bioquimicos, fisiolégico y clinico, los mecanismos de absorcién,
distribucion, biotransformacion y excrecion.

Hay que recordar que de un buen diagnéstico dependerd el resultado
terapéutico, asi de la prescripcion exacta del medicamento. Un farmaco es tan
efectivo como apropiada sea su prescripcion. Los medicamentos son
herramientas y como tales, su uso 6ptimo depende de la habilidad de quien los
emplee y del conocimiento que sobre ellos se tenga. °
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las patologias no solo causan alteraciones a nivel sistémico, si no también en
la cavidad oral y en sus estructuras de insercion.

Es importante conocer los signos y sintomas de las patologias como la
Diabetes Mellitus tipo | y asma, por ser unas de las enfermedades sistémicas
gue mas podemos encontrar en los pacientes del consultorio dental.

El cirujano dentista debe conocer las posibles complicaciones de dichas
patologias; el paciente pediatrico con estas patologias puede detectarse en el
consultorio dental mediante la exploracién fisica y las manifestaciones orales.
Recordemos que la cavidad oral no puede ser considerada independiente del
resto del cuerpo, por que es una parte integral y necesaria del paciente
considerada como un todo.

Es por esto que planteamos:
¢Cual es la importancia del tratamiento integral y farmacolégico en el

consultorio dental del paciente pediatrico con compromiso sistémico Diabetes
Mellitus tipo | y asma?

LAMGC 4
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MARCO TEORICO

ASPECTOS GENERALES DE LA PEDIATRIA

La pediatria trata de la salud de los lactantes, nifios y adolescentes, de su
crecimiento y desarrollo, y de sus posibilidades de conseguir su potencial pleno
como adultos. Como médicos que asumen la responsabilidad de la evolucion
fisica, mental y emocional de los nifios desde la concepcién hasta la madurez,
los pediatras deben preocuparse también por los factores sociales o
ambientales que influyen en la salud y en el bienestar de los nifios y de sus
familias, al igual que de los distintos 6rganos y procesos biolégicos. FIGURA 1°

FIGURA 1
Causas de muerte a diversas edades.

Cuadro 1-3. Principales causas de mortalidad infantll, preescolar y escolar. México, 1996

e L o Rl = - e s B TE S Mortalidad Mortalidad
GClanas alecciones onginadas en el periodo parinatal TT.70 - —
Anamallas EIII"lgE"'IIHE 263,90 10.20 .21
Mawmanias & influenza 21310 14.70 1.70
Accioentas d45.40 21.40 11.80
Enfgrmedades infeccinsas infestinales 107.70 15.10 1.20
Dificignciag da la nutricidn 49.00 9.00 1.00
Tuwmnares malignas 2.50 5.40 4.80
Inlectinnes raspiratonas agudas 32.40 220 —
Saplicamia 26,30 2.0 .40
Beanguitia crdmiza y 1a na especficada, snlsenma v asma 2160 330 03.30
Homecadics v lagionas indn nQas Infancanalmeants por 0Iras personas . 1,80 1.60
Pardlisis cerabral infantl y otros sindromes paralitices — 1.20 1.00
Medritis, sindroma nafrifics v nefrosis — 1.30 0.80
Enfarmadadas del corazén — 1.60 0.70
Todu 1688 .00 1N7.10 37.20

" Taga por 1000000 M, ¥, " Tasa por 100,000 habianies 98 1 &4 &hak: " Taeda por 100,000 habiames @ 5 a 1 afios, Fusrie: Sacretana de éuuﬂ,

CRECIMIENTO Y DESARROLLO FETAL

Los acontecimientos mas espectaculares del crecimiento y desarrollo tienen
lugar antes del nacimiento. Estos cambios son esencialmente somaticos: la
transformacion de una célula en un lactante. El Gtero, aunque ofrece cierta
proteccion, es permeable a las influencias sociales, psicoldgicas y ambientales,
como sucede con el consumo de drogas por parte de la madre.

0 a 8 semanas: Periodo embrionario: Periodo de desarrollo de los 6rganos
del embrion (6rgano génesis).

9 a 40 semanas: Periodo fetal
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1. DESARROLLO SOMATICO

Periodo embrionario. A los 6 dias de la concepcidn, cuando comienza la
implantacion, el embrién consiste en una masa esférica de células con una
cavidad central (el blastocisto). A las 2 semanas, la implantacion se completa y
ha comenzado la circulacién utero placentaria; el embrion esta formado por dos
capas diferentes, el endodermo y el ectodermo y el amnios empieza a tomar
forma. A las 3 semanas, ha aparecido la tercera capa embrionaria (el
mesodermo) asi como el tubo neural primitivo y vasos sanguineos. El par de
tubos cardiacos empiezan a bombear.

Entre la 42 y 82 semana, el pliegue lateral de la lamina embrionaria, seguida del
crecimiento del extremo craneal y caudal de la gemacion de los brazos y
piernas, da lugar a una forma parecida a la humana. Aparecen los precursores
de los musculos esqueléticos y de las vértebras (somitos) junto con los arcos
branquiales que daran lugar a la mandibula, los maxilares, el paladar, el oido
externo y otras estructuras de la cabeza y del cuello. Aparecen las placodas de
los cristalinos, determinando la localizacién de los futuros ojos, y se inicia el
rapido crecimiento del encéfalo.El final de la octava semana marca el comienzo
del "periodo fetal" y el final del "periodo embrionario”.

Periodo fetal

Este periodo (que va desde las nueve semanas hasta el nacimiento) se
caracteriza por un intenso crecimiento y se caracteriza por cambios marcados
en las relaciones que guardan los diferentes segmentos del cuerpo del feto.

El predominio inicial de la cabeza pierde importancia conforme el desarrollo del
tronco se convierte en un factor fundamental en el crecimiento inicial del feto.
Més adelante, un desarrollo relativamente mayor de las extremidades cambia
las proporciones de las diferentes regiones del cuerpo.

Durante la primera parte del periodo fetal todo el cuerpo esta desprovisto de
vello y es muy delgado ya que no tiene depdsitos de grasa. Hacia la mitad del
embarazo, los contornos de la cabeza y la cara se parecen ya a los del recién
nacido y el abdomen se comienza a abultar.

Es solo a partir de la semana 27 que se deposita grasa por debajo de la piel, lo
gue hace que los contornos del cuerpo se redondeen.11
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Nidacion

La nidacion suele ocurrir en la zona anterior o en la posterior del cuerpo
uterino, pero en ocasiones se implanta cerca del orificio interno del cuello
uterino.En estos casos, la placenta se antepondra al orificio, lo que se
denomina "Placenta Previa" lo que puede ocasionar hemorragias graves en la
segunda parte del embarazo y durante el parto.

En algunas ocasiones, puede ocurrir la nidacién fuera del utero, lo que se
denomina "embarazo extrauterino” o "embarazo ectdpico”. Esto puede ocurrir
en la Tuba ovérica (antes trompa de Falopio); embarazo tubario, en el ovario
(embarazo ovarico) o en el peritoneo. El embarazo ectépico suele causar la
muerte del embrion y hemorragias graves en la mujer, durante el segundo mes
de gestacion. °

FIGURA 2

reating P i M

Imlaninoon

SEGUNDA SEMANA. FUENTE:Keith L. Moore. Embriologia Clinica. 1994.

Durante la segunda semana del desarrollo, el cigoto antes macizo por células,
ahora con una cavidad en su interior (Ilamado ahora blastocisto) se introduce
firmemente en la mucosa uterina y comienza el desarrollo de sus dos masas
celulares, el embrioblasto (que originara los tejidos fetales) y el trofoblasto que

producira la placenta misma que nutrira al producto durante toda la gestacion.
(FIGURA 2)

Al octavo dia después de la fecundacion, el trofoblasto se introduce cada vez
mas profundamente en la mucosa uterina y se divide en dos capas de células:
Citotrofoblasto y Sincitiotrofoblasto. Las células del embrioblasto forman las
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capas ectodérmica y endodérmica que, en conjunto, forman un disco
germinativo bilaminar.

Entre el noveno y decimotercer dia de desarrollo, el sitio donde penetré el
trofoblasto en la mucosa uterina suele haber cicatrizado sin embargo, en
ocasiones puede ocurrir hemorragia en el sitio de nidacibn a causa del
aumento de la circulacibn sanguinea uterina. Esta hemorragia ocurre
aproximadamente entre el vigésimo tercer y vigésimo octavo dia del ciclo
menstrual, lo que puede causar confusién con la menstruacion normal y
ocasionar equivocaciones en el calculo de la fecha estimada del parto.

Al final de la segunda semana, la capa endodérmica del disco germinativo
presenta un pequefio engrosamiento de células llamado "Lamina Procordal” en
la zona que correspondera a la cabeza del bebé.

FIGURA 3

. Botks de core o amnio = Cavcad amregtic:
-~ T ™,
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TERCERA SEMANA. FUENTE:Keith L. Morre. Embrioloia C linica. 1994.

Al inicio de la tercera semana del desarrollo, cuando el disco germinativo esta
formado por una capa ectodérmica y otra endodérmica, aparece una linea en la
superficie de la capa ectodérmica, llamada "linea primitiva". Las células
ectodérmicas comienzan a migrar en direccion cefélica hacia la linea primitiva y
a introducirse a través de ella (invaginacion) lo que originara una nueva capa
de células llamada lamina procordal, ubicada entre el ectodermo y el
endodermo, llamada capa germinativa mesodérmica. De esta manera el disco
germinativo cuenta con tres capas, por o que se denomina disco germinativo
trilaminar. (FIGURA 3)

La invaginacion de células ectodérmicas continla y comienzan a migrar hacia
la lamina Procordal, formando una prolongacion parecida a un tubo, llamada
prolongacion notocordal (precursor de los discos intervertebrales). En la parte
caudal del disco trilaminar se formara la membrana cloacal (precursor del ano).
Ademas, se forma un pequefio conducto, llamado conducto neuroentérico.
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El disco embrionario, que en etapa inicial estd aplanado y es redondo,
paulatinamente se torna alargado y ya para el decimoctavo dia posee un
extremo cefalico ancho un extremo caudal angosto. En esta etapa, el
crecimiento del disco embrionario ocurre principalmente en la regién cefalica.

FIGURA 4

Bordodal amrees coptnoo

Fhiequn noural Cragla Nauis

Cuarta a octava semana de gestacion. FUENTE: Keith L. Moore. Embriologia Clinica. 1994
(Segundo mes de gestacién)

El periodo embrionario, que ocurre durante la cuarta a la octava semana de
desarrollo, se caracteriza por la formacion de diferentes tejidos y Organos
especificos. Para el final de la octava semana ya se han formado las bases de
los sistemas organicos principales, con lo que la forma del embrién se modifica
notablemente y ya al final del segundo mes de desarrollo se pueden identificar
muchos de los caracteres corporales externos. (FIGURA 4)

Al inicio de la tercera semana de desarrollo, el disco germinativo tiene un
extremo cefélico ancho. La formacion de la prolongacién notocordal induce
cambios de forma en la capa ectodérmica y origina el desarrollo del sistema
nervioso central.

Al principio, el sistema nervioso se observa como un engrosamiento ovalado
del ectodermo en la region cefalica del embrién. Al final de la tercera semana
tiene una forma alargada y se denomina placa neural. En los siguientes dias,
los bordes de la placa neural se elevan formando los pliegues neurales con un
surco en el medio llamado surco neural. Los pliegues neurales se van
acercando hasta fusionarse, formando un tubo, llamado tubo neural. Después
de esto, el sistema nervioso central queda conformado por una estructura
tubular cerrada con porcion caudal estrecha, que corresponde a la médula
espinal y una porcion mucho mas ancha, caracterizada por varias dilataciones
gue se denominan vesiculas cerebrales.

Al finalizar la cuarta semana de desarrollo, aparecen en la region cefalica del
embridn dos derivados ectodérmicos, la placoda auditiva y la placoda del
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cristalino. Posteriormente la placoda auditiva originara la fosa auditiva y la
vesicula auditiva (precursores de los oidos). La placoda del cristalino originara
la vesicula del cristalino (precursores de l0s 0j0S). (FUGURA 5)

FIGURA 5

FUENTE:Keith L Moore, Embriologia Clinica. 1994.

En resumen, de la capa ectodérmica se originara el sistema nervioso central y
periférico, érganos sensoriales, epidermis, pelo, ufias, glandulas subcutaneas,
glandula hipdfisis, esmalte dental y revestimiento epitelial de otros 6rganos.

La forma externa del embrion en esta etapa del embarazo se modifica por la
formacién de los somitas, una serie de blogues de tejido originados a partir del
mesodermo y que se encuentran situados a cada lado. Al final de la quinta
semana de gestacion existen 42 a 44 pares de somitas y su nidmero permite
calcular la edad aproximada de un embrién entre los 20 y 30 dias de edad.

Al inicio de la cuarta semana, las células que conforman los somitas se
modifican, formando un tejido llamado tejido conectivo, del cual derivaran
posteriormente las células formadoras de cartilago (condroblastos), de huesos
(osteoblastos) y de tejidos de sostén (fibroblastos). También daran origen a los
miotomas (de los cuales se derivara la musculatura) y los dermatomas (de los
que se formara la dermis y el tejido subcutaneo). (Ficura 6

FIGURA 6

FUENTE: Keith L. Moore. Embriologia Clinica. 1994
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Del mesodermo intermedio se derivaran los nefrotomas y cordones nefrégenos,
gue originaran los rifiones y vias urinarias.

Hacia la mitad de la tercera semana de embarazo, algunas células
mesodérmicas se diferencian en angioblastos y hemangioblastos (células
precursoras de la sangre y vasos sanguineos) que posteriormente formaran
también el corazon.

Ademas de los tejidos formados, derivaran del mesodermo: parte de las
glandulas suprarrenales, el bazo, vasos linfaticos y gbnadas sexuales.

A partir de la capa endodérmica se formaran los intestinos, la pared abdominal,
la membrana buco-faringea (precursor de la boca y garganta). La membrana
cloacal se divide originando la membrana urogenital y la membrana anal.

Ademas de los tejidos formados, derivardn del endodermo: revestimiento
epitelial del aparato respiratorio, amigdalas, tiroides, paratiroides, timo, higado,
pancreas, revestimiento epitelial de parte de la vejiga y uretra, revestimiento
epitelial del oido medio y la tuba auditiva (trompa de Eustaquio).

La apariencia del embridn en esta etapa es modificada por la formacién de las
extremidades, cara, oidos, nariz y 0jos. A pesar de que la edad del embrién se
puede calcular hasta el final de la sexta semana segun el nimero de somitas,
en las siguientes etapas se puede calcular por la longitud en milimetros medida
desde el craneo hasta el punto situado entre las porciones mas salientes de los
gluteos. (FIGURA?, 8)

FIGURA 7

Yama dil minmbre
ugation

FUENTE:keith L. Moore.Embriologia Clinica. 1994
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FIGURA 8

8,5 semanas

FUENTE: Embriologia Médica. Lagman pag. internet

9 alas 12 Semanas

o Elfeto alcanza una longitud de 8,1 cm. (3,2 pulgadas).

o El tamafno de la cabeza corresponde casi a la mitad del tamafio
del feto.

o La cara esta bien formada.

Los parpados se cierran y no se vuelven a abrir casi hasta la

semana 28.

Aparecen los brotes dentarios.

Las extremidades son largas y delgadas.

El feto puede empufiar los dedos.

Los genitales parecen bien diferenciados.

El higado comienza a producir glébulos rojos. (FIGura 9)

o

O O O 0o o
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FIGURA 9

10 semanas 12 semanas _

FUENTE:Embriologia Medica.Lagman pag. Internet

13 las 16 Semanas

El feto alcanza una longitud de mas o menos 15,2 cm. (6
pulgadas).

En la cabeza se desarrolla un cabello delgado denominado
lanugo.

La piel del feto es casi transparente.

Se ha desarrollado més tejido muscular y 6seo y los huesos se
vuelven mas duros.

El feto se mueve activamente.

El feto hace movimientos de succién con la boca.

El feto deglute el liquido amniético.

Se forma el meconio en el tracto intestinal.

El higado y el pancreas comienzan a secretar adecuadamente
SuSs sustancias. (FIGURA 10)

FIGURA 10

16 semanas

FUENTE:Embriologia Medica.Lagman pag. Internet
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20 Semanas

o Elfeto alcanza una longitud de 20,3 cm. (8 pulgadas).

o Todo el cuerpo se cubre de lanugo.

o Aparecen las cejas y las pestafias.

o Aparecen las ufias en pies y manos.

o Elfeto se muestra mas activo y su desarrollo muscular aumenta.

o El feto comienza usualmente a patear (momento en el cual la
madre siente los movimientos fetales).

o Los Ilatidos cardiacos fetales se pueden escuchar con el
estetoscopio.

24 Semanas

o Elfeto alcanza una longitud de 28,4 cm. (11,2 pulgadas).

o Elfeto pesa mas o menos 0,730 g (1 libra 10 onzas).

o Las cejasy las pestafias estan bien formadas.

o Todas las estructuras del ojo estan bien desarrolladas.

o Elfeto presenta el reflejo prensil y de sobresalto.

o Se comienzan a formar las huellas de la piel plantar y de la piel

palmar.
Se comienzan a formar los alvéolos pulmonares (sacos de
aire).(FIGURA 11)

FIGURA 11

24 semanas

FUENTE:Embriologia Médica. Lagman pag. internet
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25 alas 28 Semanas

O O O o

o

El feto alcanza una longitud de 38 cm. (15 pulgadas).

El feto pesa mas o menos 1,200 Kg. (2 libras 11 onzas).

Se presenta un desarrollo rapido del cerebro.

El sistema nervioso esta lo suficientemente desarrollado para
controlar algunas funciones corporales.

Los parpados se abren y se cierran.

El sistema respiratorio, aunque inmaduro, se ha desarrollado al
punto de permitir el intercambio gaseoso.

Un bebé que nazca en este periodo de desarrollo fetal puede
sobrevivir, pero la posibilidad de que se presenten complicaciones

y la muerte sigue siendo alta. (FIGURA 12)
O FIGURA 12

De 28 a 26 semanas

Embriologia Médica. Lagman pag. Internet

29 a las 32 Semanas

LG

El feto alcanza una longitud de mas o menos 38 a43 cm. (15 a 17
pulgadas).

El feto pesa mas o menos 1,900 Kg. (4 libras 6 onzas).

Se presenta un aumento rapido en la cantidad de grasa corporal.
Se presentan movimientos respiratorios ritmicos, pero los
pulmones no han alcanzado una madurez completa.

Los huesos estan completamente desarrollados, pero
permanecen blandos vy flexibles.

El feto comienza a almacenar hierro, calcio y fésforo.Ficura 13)
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FIGURA 13

De 32 a 30 semanas

Embriologia Médica. Lagman pag. internet

36 Semanas

O O o o

El feto alcanza una longitud de mas o menos 40,6 a 48,6 cm. (16
a 19 pulgadas).

El feto pesa mas o menos entre 2,600 y 3 Kg. (5 libras 12 onzas y
6 libras 12 onzas).

El lanugo comienza a desaparecer

Se presenta un aumento en la grasa corporal.

La uiias de las manos llegan hasta las puntas de los dedos.

Un bebé que nazca en este periodo de desarrollo tiene una alta
posibilidad de sobrevivir, pero podria necesitar algunas
intervenciones medicas.

37 alas 40 Semanas

Un bebé que llega a la semana 37 de desarrollo se considera de
término completo.

El feto puede alcanzar una longitud de 48,2 a 53,34 cm. (19 a 21
pulgadas).

El lanugo persiste solamente en la parte superior de los brazos y
de los hombros.

Las ufias de las manos se extienden por encima de las puntas de
los dedos.

Se presentan pequefias matrices formadoras de mamas en
ambos sexos.

El cabello de la cabeza presenta un aspecto mas grueso y
aspero.
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1. DESARROLLO NEUROLOGICO.

Durante la 3° semana, se forma una capa neuronal en la superficie
ectodérmica del embrion trilaminar su plegamiento hacia el interior da lugar a
un tubo neuronal, que se convertira en el sistema nervioso central (SNC), y a
una cresta neuronal, que dara lugar al sistema nervioso periférico (SNP). Las
células nuerodérmicas se diferencian en neuronas, astrocitos, oligodendrocitos
y células ependimarias, mientras las células de la microglia (células de
defensa) proceden del mesodermo. Hacia la 5% semana, son ya evidentes las
tres subdivisiones de prosencéfalo, mesencéfalo y rombo encéfalo. Las astas
dorsales y ventrales de la medula espinal han iniciado su formacion, y lo
mismo sucede con los nervios periféricos sensitivos y motores, la mielinizacion
comienza hacia la mitad de la gestacion y contindia durante el primer y segundo
afio de vida extrauterina.

Hacia el final del periodo embrionario (8% semana), la estructura microscopica
del sistema nervioso ha quedado establecida. En el plano celular, continua a
ritmo rapido el crecimiento de los axones y dendritas y la elaboracion de las
conexiones sinapticas, lo que hace al SNC vulnerable a las influencias
teratdgenas y a la hipoxia durante toda la gestacién.i1

Al describir el desarrollo del nifio, por lo general se clasifica en cuatro
categorias: motricidad gruesa (cémo controlar la cabeza, sentarse, caminar),
motricidad fina (cémo sostener una cuchara, empufiar pinzas), desarrollo
sensorial, comunicativo y social.

El desarrollo fisico del bebé comienza en la cabeza y luego progresa a otras
partes del cuerpo (por ejemplo, el acto de chupar precede al acto de sentarse y
éste a su vez precede al acto de caminar).

Acontecimientos fisicos importantes:

« Recién nacido hasta los 2 meses
o El bebé puede levantar y voltear la cabeza cuando esté acostado
sobre su espalda.
o El cuello no es capaz de sostener la cabeza al halar el nifio para
gue se siente.
o El bebé empufia la mano y flexiona los brazos.
o Los reflejos primitivos estdn en completa operacion vy
comprenden:
= reflejo perioral y de succidn: voltea la cabeza en busca del
pezén cuando se le toca la mejilla y comienza a chupar
cuando el pezén toca los labios.
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= reflejo de respuesta tonica del cuello: la pierna se extiende
hacia el lado de la direccion de la cabeza y se presenta
flexién en la pierna y brazo opuestos

= reflejo prensil palmar: el bebé cierra los dedos y agarra el
dedo de la madre

= reflejo prensil plantar: flexion del dedo del pie y de la parte
delantera del pie

= reflejo de Babinski: los dedos de los pies se abren en
forma de abanico cuando hay roce en la planta del pie

= reflejo de Moro: extiende los brazos y luego los dobla y los
empuja hacia el cuerpo.

= reflejo postural: la pierna se extiende cuando se estimula la
planta del pie

= reflejo de la caminata: da pasos rapidos cuando ambos
pies se colocan sobre una superficie, con el cuerpo
sostenido

e 3 a4 meses

Los reflejos primitivos han desaparecido o estan en proceso de
hacerlo.

Las acciones con las manos y los pies comienzan a tener un
control voluntario pero de ninguna manera son sincronizados. El
bebé puede comenzar a utilizar ambas manos, trabajando con
ellas para cumplir con los resultados deseados. El bebé todavia
no es capaz de coordinar el agarre, pero manotea y consigue
acercar los objetos hacia él.

El bebé se levanta (emplea el torso superior, los hombros y la
cabeza) con los brazos cuando esta acostado boca abajo (sobre
su estbmago).

Los musculos del cuello se desarrollan lo suficientemente para
permitir que el bebé se siente con ayuda y mantenga la cabeza
erguida.

Aumento del control muscular del ojo que le permite al bebé
seguir objetos.

Incremento en la agudeza visual que le permite al bebé
discriminar los objetos a lo lejos con un minimo contraste (como
un boton en una blusa del mismo color).

5 a 6 meses

(0]

Comienza a coger blogues o cubos usando la técnica de agarre
cubital-palmar (presiona el bloque en la palma de la mano
mientras flexiona o dobla la mufieca hacia adentro). Aun no utiliza
la oposicion del pulgar.

Gira desde la espalda hasta el estbmago. Cuando esta sobre el
estomago, el bebé puede empujarse con sus brazos para levantar
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los hombros y la cabeza por encima de una superficie y asi mirar
alrededor o alcanzar objetos.

o Es capaz de sentarse solo, sin ayuda, inicialmente por poco
tiempo y luego por 30 segundos 0 mas.

« 6a9meses
o Puede sentarse firmemente, sin ayuda, durante largos periodos
de tiempo.
o Puede sujetarse y mantener una posicidbn de pie mientras se
apoya en los muebles.
o Puede caminar con un adulto sosteniéndolo de las manos.
o Aprende a sentarse estando en posicién de pie.

« 9a1l12meses
o Comienza a mantener el equilibrio mientras estd de pie, sin
ayuda.
o Da pasosy comienza a caminar solo.

3. DESARROLLO SENSORIAL

« Vision
o Puede ver objetos en una extension de 8 a 12 pulgadas (20,32 a
30,48 cm.), tiene una excelente visién del color, puede seguir
objetos en movimiento a mas de 180 grados y prefiere los rostros.
« Audicion
o La audicién y las respuestas comienzan antes del nacimiento y
maduran en el nacimiento. El bebé prefiere la frecuencia de la voz
humana.
Tacto, gusto, olfato
o Maduran en el nacimiento; el bebé prefiere el sabor dulce.
Sentidos vestibulares
o El bebé responde al movimiento de balanceo y a los cambios de
posicion.

4. DESARROLLO DEL LENGUAJE

El llanto es un medio de comunicacién de importancia vital. Al tercer dia de
vida, las madres pueden distinguir el llanto de su bebé de otros y al primer mes
de vida, la mayoria de los padres pueden decir si el llanto de su bebé significa
hambre, dolor o enfado. El llanto también puede indicar disminucién de la leche
materna cuando se esta lactando. La respuesta biolégica inherente hacia el
llanto en la mayoria de los humanos asegura la supervivencia del bebé.
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La cantidad de llanto en los primeros tres meses varia en un bebé sano entre 1
y 3 horas diarias. Se cree que los bebés que lloran mas de 3 horas al dia con
frecuencia presentan colicos.

El célico en los bebés raras veces se debe a un problema fisiol6gico y muchos
expertos creen que se asocia con exceso de gas en el intestino y/o la
incapacidad para digerir ciertas formulas. También se puede asociar con
madres demasiado ansiosas.

El llanto excesivo puede estar asociado con maltrato infantil. Sin importar la
causa, este es un problema complejo que merece una evaluacion médica.

COMPORTAMIENTO

El comportamiento del recién nacido se caracteriza por seis estados de
conciencia: suefio tranquilo, suefio activo, somnolencia, alerta tranquila,
agitacion y llanto activo. La capacidad para avanzar suavemente de un estado
a otro es uno de los indicios méas confiables de madurez e integridad
neurologica. El ritmo cardiaco, la respiracion, el tono muscular y los
movimientos corporales varian con cada estado.

Muchas funciones fisioldgicas no son estables durante los primeros meses
luego del nacimiento, variabilidad que es normal y difiere de un bebé a otro. El
control de la temperatura, el color de la piel, la deposicién, el bostezo,
la nausea, el hipo y el vomito son facilmente afectados por el estrés y la
estimulacion.

La respiracion periddica, en la cual comienza la respiracién y luego se
suspende es normal y no es indicio de SMSL (sindrome de muerte subita del
lactante). Algunos bebés vomitan después de cada alimentacién, pero no
presentan patologia organica y contindan aumentando de peso vy
desarrollandose normalmente.

Otros bebés gimen angustiosamente mientras hacen la deposicion, pero
producen heces suaves y sin sangre y sSu proceso de crecimiento y
alimentacion siguen siendo buenos. Esto se debe a la inmadurez de los
musculos abdominales para contraerse, pero ello no requiere de intervencion.

Los ciclos de suefio/vigilia son extremadamente variables y no se estabilizan
hasta los 3 meses de edad. Dichos ciclos se presentan en intervalos aleatorios
de 30 a 50 minutos luego del nacimiento y gradualmente se incrementan a
medida que el bebé madura. Al cuarto mes, la mayoria de los bebés tienen un
periodo de 5 horas de suefio interrumpido.

Se debe amamantar a los bebés por lo menos cada dos horas y los bebés
alimentados con férmula deben acostumbrarse a hacerlo cada 3 horas, aunque
durante los periodos de crecimiento rapido se pueden alimentar con mayor
frecuencia.™*
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CARACTERISTICAS DE LOS NINOS DE 1 A 3 ANOS DE EDAD

Los nifios comienzan a caminar después del primer afio de haber nacido. Es el
periodo entre la infancia y la nifiez cuando un nifio crece y se desarrolla de
varias maneras. Los eventos que pasan los nifios en esta etapa son
importantes ya que con forme los van realizando y superando, realizan
actividades diferentes de mayor complejidad Este crecimiento es Unico para
cada nifio. Los nifios crecen a su propio ritmo. Cuando tienen de 1 a 3 afios, la
mayoria aprenden a caminar, hablar, resolver problemas, relacionarse con
otros, y otras cosas. Uno de los objetivos principales del nifio es aprender a
como ser independiente. Por esta razén, a los nifios de esta edad les gusta
hacer cosas por su cuenta, forman su propias opiniones sobre como deben
hacerse las cosas, y dicen "no" muchas veces al dia.

Esta etapa en el desarrollo de los niflos se caracteriza por un crecimiento
rapido, cambios de humor, y algunas sefiales de negatividad. Los nifios de esta
edad quieren hacerlo todo pero tienen muy pocas destrezas. Es por esto que
se frustran y se portan mal. Hay adultos que consideran esta etapa una de las
mas dificiles en el desarrollo de los nifios. Los nifios de esta edad, llenos de
energia y de ideas, necesitan explorar el medio ambiente y comenzar a
definirse a si mismos como individuos. Quieren ser independientes y sin
embargo son muy dependientes. Uno de los desafios que debe enfrentar la
encargada de una guarderia infantil es saber como lograr un balance entre las
necesidades del nifio para la independencia y su necesidad de disciplina.

Estos nifios se preocupan mucho de sus propias necesidades e ideas. Es por
esto que no podemos esperar que ellos compartan.

Los nifios de esta edad a veces se frustran porque no tienen las destrezas
linglisticas para expresarse. Algunas veces tienen dificultades para
diferenciarse ellos mismos de sus padres y de los demas. Los adultos que
trabajan con nifios de esta edad encuentran que con frecuencia o mejor es
dejarlos que hagan las cosas a su manera.

Normalmente entre los dos afios y medio y los tres afios, los nifios se interesan
en aprender el uso de los inodoros y a la edad de tres afios ya se les conoce
como "Pre-escolares". A esta edad la mayoria de los nifios han aprendido a
usar el bario, han desarrollado sus destrezas verbales,
continan buscando la independencia, y se interesan activamente en el mundo
gue los rodea.

Esta etapa puede ser dificil tanto para los adultos como para los nifios. Una
comprension de esta etapa en el desarrollo de los nifios puede ser divertida
para todos. Hay algunas caracteristicas de los nifios de estas edades. Estas
caracteristicas aparecen listadas en cuatro &reas principales: fisicas (del
cuerpo), sociales (las relaciones con los demas), emotivas (los sentimientos), e
intelectuales (pensamiento y lenguaje). Hay que recordar que todos los nifos
de esta edad son diferentes y que llegan a las distintas etapas en momentos
distintos.
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1. DESARROLLO FisICO
Nifios de uno afio

« Pueden crecer menos rapidamente que durante la infancia.

« Pueden comer menos, pero con mayor frecuencia durante el dia.

« Pueden caminar sin apoyo a los 14 meses.

« Pueden caminar hacia atras y subir escalones a los 22 meses.

« Aprenden a comer por si solos, aunque hay que esperar que van a
derramar su comida.

« Ellos toman de una taza con ayuda.

+ Pueden apilar bloques.

« Pueden escribir garabatos.

Niflos de dos afios

- Estos nifios son generalmente mas activos que en cualquier otro
momento de sus vidas.

« caminan, corren, suben escaleras y escarban.

« Tiran pelotas y las patean hacia delante.

« saltan con los dos pies juntos.

+ se paran de puntillas.

« Desarman cosas y las vuelven a armar. Les gusta desenroscar y
enroscar las tapas de los envases.

+ Se sienten incbmodos con pafales mojados o sucios. Comienzan a
mostrar interés en aprender a usar el bafo.

2. DESARROLLO SOCIAL
Nifilos de uno afo

« Quieren hacer las cosas independientemente.

Les gusta jugar por si solos o al lado de otros nifios.

Tienen dificultades para compartir los juguetes. Se muestran posesivos.
No se acuerdan de las reglas.

Cambian de humor rapidamente. Sus emociones usualmente son muy
intensas pero de corta duracioén.

Las rutinas son muy importantes.

Nifilos de dos afos.

« Comienzan a jugar juegos sencillos en los que representan o se
imaginan ser otros. Sus juegos de fantasia son muy cortos y muy
sencillos. No involucra a los demas.

* Son generalmente muy egoistas y les es dificil compartir. Les gusta
jugar cerca de otros nifios.
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« Tratan de imponer su voluntad diciendo que no.

+ Les gusta imitar el comportamiento de los adultos y de los demés.
« Quieren ayudar en las tareas del hogar.

« No aceptan que los ayuden.

3. DESARROLLO EMOTIVO
Nifilos de un afo.

* Son comunes las rabietas.

» Se ven a si como el centro del universo.

» Cada vez que toman conciencia de si mismos. Comienzan a expresar
nuevas emociones como los celos, el carifio, el orgullo y la vergienza.

* Sus temores se incrementan.

» Pueden preguntar por sus padres con frecuencia.

Nifios de dos afos.

» A veces hacen lo opuesto a lo que se les pide.
» Se frustran facilmente.
» Todavia necesitan seguridad.

4. DESARROLLO INTELECTUAL
Nifos de un afo

« Ellos pueden sefalar objetos que quieren.

+ Ellos imitan el sonido de animales.

+ Ellos le dan nombres a personas y objetos conocidos.

+ Pueden combinar dos palabras para formar una oracion basica.

« Ellos utilizan los pronombres "yo" y "mio".

« Dicen gque no con frecuencia.

« Nombran las partes del cuerpo y los cuadros familiares.

« Comienzan a incluir a una segunda persona en los juegos de fantasia.

« Pueden prestar atencion por periodos muy cortos de tiempo.

« Pueden agarrar un |apiz y escribir garabatos.

« Son muy activos.

« Porque estan desarrollando su imaginacion, tienen dificultad
distinguiendo entre la fantasia y la realidad.

Niflos de dos afos

« Saben seguir instrucciones simples.

+ Usan tres o mas palabras en combinaciones.

« Expresan sus sentimientos y deseos.

+ Usan objetos para representar a otros objetos.

- Tienen dificultades para prestar atencion por larga duracion.
+ Pueden memorizarse rimas pequeiias.
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« Pueden unirse a un grupo para cantar.

« Comienzan a pensar en hacer algo antes de hacerlo.

« Tienen dificultad para tomar decisiones, pero quieren tomar las
decisiones.

ANOS PREESCOLARES

Entre los 2 y 5 afios de edad, los desafios del desarrollo procedentes de
periodos previos se desarrollan en el contexto de una esfera social mas amplia
y toman forma al lenguaje mas complejo. Cuando empezaban a andar, el nifio
aprendié a alejarse y volver. En la etapa preescolar, explora la separacién
emocional. El aumento de tiempo empleado en aulas o lugares de juego pone a
prueba la capacidad del nifio de adaptarse a nuevas reglas y relaciones. La
tension entre el crecimiento de autonomia del nifio y de las limitaciones tanto
internas como externas definen la dindmica central de esta edad.

1. DESARROLLO FisSICO

Hacia el final del segundo afio de vida, el crecimiento somético y cerebral
disminuye, con la consiguiente reduccion de las necesidades nutritivas y de
apetito. Entre los 2 y 5 aflos de edad, la ganancia media es de alrededor de 2
kg de peso y de 7 cm. de talla por afio. EIl abdomen Prominente del nifio que
comienza a caminar se aplana y el cuerpo se hace mas esbelto. La energia
fisica alcanza su méximo valor y la necesidad de suefio se reduce a 11-13
horas al dia, hacia los 3 afios su agudeza visual alcanza 20/30 y a los 4 afios
es de 20/20. A los 3 afos han salido ya los 20 dientes temporales.

« El desarrollo motor grueso en nifios de 3 a 6 afios debe incluir:
o mayor habilidad para correr, saltar, hacer los primeros
lanzamientos y patear
o habilidad para atrapar una pelota que rebota
o habilidad para pedalear un triciclo a los 3 afios, pero quiza no
manejar bien el volante sino hasta los 4 afios
o alrededor de los 4 afios, habilidad para saltar en un pie y
balancearse luego sobre un solo pie durante unos 5 segundos
o habilidad para caminar apoyando desde el talén hasta los dedos
+ Los acontecimientos importantes del desarrollo motor fino deben incluir:
o ser capaz de dibujar un circulo si se lo solicita, alrededor de los 3
afos de edad
dibujar personas con 2 6 3 rasgos faciales
comenzar a utilizar tijeras de punta roma para nifios
vestirse con supervision
alrededor de los 4 afios, dibujar un cuadrado
progresar con el uso de las tijeras hasta cortar en linea recta
ser capaz de ponerse la ropa correctamente
manejar bien la cuchara y el tenedor al comer
alrededor de los 5 afios, untar con un cuchillo
ser capaz de dibujar un triangulo

O O 0O 0O 0O o o o o
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2. DESARROLLO SOCIAL

 El nifio en edad preescolar aprende las habilidades sociales
necesarias para jugar y trabajar con otros nifios. A medida que crece,
su capacidad de cooperar con muchos mas comparferos se
incrementa. Aunque los nifios de 4 y 5 afios pueden ser capaces de
participar en juegos que tienen reglas, éstas pueden cambiar con la
frecuencia que imponga el nifio mas dominante.

» Es comun, en grupo de nifios preescolares pequefios, ver surgir a
un nifio dominante que tiende a "mandar" a los demas sin mucha
resistencia por parte de los otros nifios.

 Las primeras manifestaciones de moralidad se desarrollan a
medida que el egocentrismo cede al deseo del nifio de complacer a
sus padres y a esas personas de especial importancia. Esto se
conoce comunmente como el estado de "buen nifio", "buena nifia".
 El nifio en edad preescolar es altamente inquieto y cae en
situaciones peligrosas con rapidez. La supervision de los padres en
esta etapa es esencial, al igual que durante los primeros afios.

3. DESARROLLO EMOTIVO

Es normal que los niflos en edad preescolar pongan a prueba sus
limitaciones en términos de proezas fisicas, comportamientos y
expresiones de emocion y habilidades de pensamiento. Es
importante que exista un ambiente seguro y estructurado, que incluya
limites bien definidos, dentro del cual el nifio pueda explorar y
enfrentar nuevos retos.

4. DESARROLLO INTELECTUAL

El niflo de 3 afios usa pronombres y preposiciones correctamente

El niflo de 4 afios comienza a entender las relaciones de tamafio

El nifio disfruta los ritmos y juegos de palabras

El nifio de 5 afios comienza a entender los conceptos de tiempo

El nifio es capaz de seguir 3 instrucciones simples

Es comdn que se presente cierto tartamudeo en el desarrollo normal
del lenguaje en los nifios entre los 3 y los 4 afos de edad. Esto se
produce porque las ideas llegan a su mente mas rapido que su
limitada capacidad de expresion, y es mas frecuente cuando el nifio
esta estresado o excitado.

El nifio debe demostrar iniciativa, curiosidad, deseo de explorar y
disfrutar sin sentirse culpable ni inhibido.12
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PRIMEROS ANOS ESCOLARES.

Entre lo 6 y los 12 afios, el nifio pasa por un periodo conocido a menudo como
infancia intermedia, en el que se enfrenta a nuevos desafios. La capacidad
cognitiva para considerar simultaneamente varios factores proporciona a los
escolares la capacidad de evaluarse a si mismos y para percibir las
valoraciones que de ellos hacen los demas. El resultado es que la autoestima
se convierte en un aspecto esencial de esta fase. A diferencia de los lactantes
y preescolares, los nifios en edad escolar son juzgados segun su capacidad
para conseguir resultados socialmente valiosos, como obtener buenas notas o
destacar en el deporte. Erikson identificd el aspecto psicosocial central de este
periodo como las crisis entre laboriosidad e inferioridad. Un desarrollo sano
requiere la separacién progresiva de los padres y la habilidad para ser
aceptado por el grupo de compaferos y resolver los desafios del mundo
exterior.

1. DESARROLLO FiSICO.

* El crecimiento durante este periodo es como promedio, de 3 a 3.5
Kg. y de 6 cm. al afio. El crecimiento no es continuo, en estirones
irregulares que duran en promedio 8 semanas, de 3 a 6 veces al afio.
El perimetro cefalico solo aumenta en 2-3 cms. durante la totalidad
de esta fase, lo que refleja la disminucion de la velocidad del
crecimiento encefalico, ya que a los 7 afios se ha completado la
mielinizacion. La configuracion corporal (endomorfica, mesomorfica o
ectomorfica) tiende a permanecer relativamente estable durante toda
la infancia intermedia.

» Se produce un crecimiento gradual de la parte media e inferior de la
cara. La perdida de la denticibn primaria es un signo muy
espectacular de maduracion y se inicia hacia los 6 afios con la
erupcion de los primeros molares. La hipertrofia de los tejidos
linfoides suelen hacer que las amigdalas y adenoides adquieran un
tamafio impresionante, lo que a veces obliga a su tratamiento
quirdrgico.

* El desarrollo de un nifio en edad escolar describe las capacidades
fisicas, emocionales y mentales de los nifios en edades
comprendidas entre 6 y 12 afios.

 Los nifios en edad escolar tienden a presentar habilidades de
motricidad gruesa fuertes y muy parejas. Sin embargo, puede haber
grandes diferencias entre los nifios en relacion con la coordinacién
(en especial la coordinacién ojo-mano), resistencia, equilibrio y
tolerancia fisica.

 Las destrezas de motricidad fina también varian de forma
significativa e influyen en la capacidad del nifio para escribir en forma
pulcra, vestirse de forma adecuada y realizar ciertas tareas, como
tender la cama o lavar los platos.
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Las diferencias en estatura, peso y contextura entre los nifios de este
rango pueden ser muy marcadas. Es importante recordar que los
antecedentes genéticos, la nutricion y el ejercicio pueden tener
influencia sobre el crecimiento.

También puede haber grandes diferencias en la edad a la que los
nifios comienzan a desarrollar las caracteristicas sexuales
secundarias. En las nifias, las caracteristicas sexuales secundarias
abarcan el desarrollo de las mamas y el crecimiento de vello en el
pubis y las axilas; mientras que en los nifios, estas caracteristicas
abarcan el crecimiento del pene y los testiculos y la distribucion y
crecimiento de vello en el pubis, las axilas y el pecho.

2. DESARROLLO SOCIAL

La aceptacion de los comparieros se vuelve cada vez mas importante
durante la edad escolar. Los comportamientos necesarios para
formar parte de un grupo tienen que negociarse con los padres para
que el nifio pueda tener aceptacion y tolerancia del grupo sin salirse
de los limites de un comportamiento aceptable segun los estandares
de su propia familia.

La amistad a esta edad tiende a establecerse principalmente con
miembros del mismo sexo. De hecho, los nifios de esta edad tienden
a denunciar y hablar de lo "extrafios" y "feos" que son los miembros
del sexo opuesto. Esta falta de aprecio por el sexo opuesto va
desapareciendo de forma paulatina a medida que el nifio se acerca a
la adolescencia.

Mentir, hacer trampa o robar son ejemplos de comportamientos que
puede "probar" un nifio en edad escolar al aprender a negociar las
muchas expectativas y normas establecidas por la familia, los
amigos, la escuela y la sociedad en general. Dichos
comportamientos retan a los padres a manejar la situacion en privado
(sin poner al nifio en ridiculo delante de sus compafieros), aplicar un
castigo que guarde relacién con el comportamiento, moldeando la
enmienda y el perdon.

Los nifios en edad escolar son muy activos y tienen necesidad de
realizar actividades fisicas agotadoras, necesidad de aprobacién por
parte de sus compafieros, y comportamientos osados y aventureros.

3. DESARROLLO EMOTIVO

Para el nifio, es importante aprender a manejar el fracaso o la
frustracion sin disminuir la autoestima o desarrollar un sentido de
inferioridad.
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4. DESARROLLO INTELECTUAL

En la edad escolar, los nifios deben ser capaces de usar, de forma
coherente, oraciones simples y estructuralmente correctas, con un
promedio de entre 5 y 7 palabras. A medida que el nifio progresa y
asciende de grado, la sintaxis y la pronunciacién se vuelven
normales y se incrementa el uso de oraciones mas complejas.

El retraso en el desarrollo del lenguaje puede deberse a problemas
auditivos o deficiencias en la inteligencia. Ademas, los nifios que no
son capaces de expresarse adecuadamente pueden ser mas
propensos a comportarse agresivamente o hacer rabietas.

Un nifio de 6 afios normalmente puede seguir 3 instrucciones
consecutivas.

Para cuando cumplen los 10 afios, la mayoria de los nifios pueden
seqguir 5 instrucciones consecutivas. Los nifios con déficit en este
aspecto pueden tratar de cubrirlo volviéndose contestatarios o
haciendo payasadas para no exponerse a un potencial ridiculo al
pedir que les aclaren las instrucciones.

La capacidad para mantener la atencion es importante para alcanzar
el éxito tanto en la escuela como en el hogar. Los nifios de 6 afios de
edad deben ser capaces de concentrarse en una tarea durante al
menos 15 minutos y para cuando cumplen los 9 afios, deben ser
capaces de mantenerse concentrados durante aproximadamente una
hora.
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PUBERTAD

La adolescencia es un periodo de transicion entre la pubertad y la edad
adulta.Cuando un nifio sano tiene entre 9 y 16 afios entra en la pubertad. La
edad exacta depende de factores como la herencia y la nutricién, y si es nifio o
nifia. En promedio, los nifios entran en la pubertad 2 afios después que las
nifas. En ese momento, la gldndula pituitaria y el hipotalamo en el cerebro
(glandulas endoctrinas) comienzan a enviar nuevas hormonas que
desencadenan los cambios de la pubertad.

Los nifios de ambos sexos generalmente experimentan incrementos repentinos
de estatura y peso. Las hormonas regulan y ayudan a determinar la
constitucién del cuerpo de la persona (ya sea que la persona tenga tendencia a
ser alta o baja, delgada o gorda, etc.).

Las hormonas también son responsables del desarrollo de caracteristicas
sexuales secundarias y el aumento del interés sexual. En las nifias, los ovarios
comienzan a incrementar la produccion de estrégeno y otras hormonas
"femeninas”, mientras que en los nifios, los testiculos aumentan la produccién
de testosterona.

Las glandulas sudoriparas se vuelven mas activas y el contenido del sudor es
diferente al de un niflo pequefio (comienza a desarrollar cierto olor). Las
glandulas sebaceas también se vuelven mas activas y puede aparecer el acné.

En este momento la necesidad de la higiene personal se hace obvia y es
importante que, tanto nifias como nifios que comienzan a madurar, se
preocupen por bafiarse con regularidad y le presten atencién a los demas
aspectos de una buena higiene. El adolescente comienza a darse cuenta de
gue el desodorante o antitranspirante para las axilas es una necesidad

PUBERTAD EN LAS NINAS

La pubertad en las nifias tiende a comenzar entre los 9 y los 16 afios. El inicio
de los periodos menstruales (menarquia) es uno de los signos mas visibles de
la entrada en la pubertad de las nifias. Antes de la llegada de la primera
menstruacion, la nifia pubescente suele experimentar:

« Crecimiento rapido, en especial aumento de estatura
« Agrandamiento de las mamas

« Crecimiento de vello en el pubis, axilas y piernas

+ Secreciones vaginales claras o blanquecinas

« Ensanchamiento de las caderas

Los ovarios aumentan la produccién de estrogeno y demas hormonas, lo que
da inicio al ciclo menstrual mensual, en el que los periodos menstruales son
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sélo una parte del ciclo. Las nifias nacen con un 6rgano donde se desarrolla el
bebé (el atero), al lado del cual se encuentran dos glandulas pequefias (los
ovarios), que producen las "hormonas femeninas" y comienzan a liberar los
ovulos que han estado almacenados en los ovarios desde el nhacimiento.

Cada mes (aproximadamente) un ovario libera un 6vulo, que viaja a lo largo de
las trompas de Falopio, que conecta el ovario con el Utero, durante unos 3 o 4
dias, hasta llegar al Utero. Durante este tiempo, la capa que recubre al Gtero
(endometrio) comienza a engrosarse, llendndose de sangre y liquidos, de
manera que si el oOvulo es fertilizado, éste pueda crecer en esta capa
engrosada para producir un bebé.

El 6vulo puede quedar fertilizado si hay una relacion sexual sin proteccion
durante este periodo de "fertilidad". Cuando un espermatozoide (de un hombre)
se une a un 6évulo (de una muijer) tiene lugar un embarazo.

Si el 6vulo no es fertilizado, se disuelve y el endometrio se desprende del Utero
y sale del cuerpo a través de la vagina, produciendo el flujo menstrual. Entre
los periodos menstruales, puede haber una secrecion vaginal clara o
blanquecina, la cual es normal.

Los ciclos menstruales duran cerca de un mes (entre 28 y 32 dias). Al principio
tienden a ser irregulares, por lo que la nifia puede pasar dos meses sin periodo
0 tener dos menstruaciones en un mes, pero con el tiempo esto tiende a
regularse. Las nifias pueden llevar un control en un calendario de cuando
tienen el periodo menstrual y cuanto dura para ayudarse a establecer un patron
y poder predecir cuando sera su préximo periodo.

Las niflas pueden llevar un control en un calendario de cuando tienen el
periodo menstrual y cuanto dura, lo cual puede ayudarles a establecer un
patron individual y a poder predecir cuando seré su préximo periodo.

Por lo general, las diferentes fases del ciclo menstrual no son molestas y la
mayoria de las nifias no observan problema alguno. Cuando hay colicos, éstos
usualmente son leves, pero si dichos célicos menstruales son severos, deben
ser evaluados por un médico.

Sin embargo, puede haber otros cambios ciclicos, por ejemplo, justo antes o
durante el periodo, la nifia puede sentirse de mal humor o emotiva y su cuerpo
se puede sentir inflado o hinchado. EI SMP (sindrome premenstrual) puede
comenzar a desarrollarse, sobre todo a medida que la nifia crece.

En las nifias, la madurez se completa a los 17 afios, por lo que cualquier
aumento de estatura después de esta edad es poco comun. Aunque se ha
completado la madurez fisica, la madurez educativa y emocional sigue siendo
un proceso continuo. Es importante recordar que la fertilidad (que puede ya
estar presente a los 12 afos) precede a la madurez emocional y si bien puede
haber un embarazo, y con frecuencia lo hay, todo esto ocurre antes de que una
adolescente esté preparada para la maternidad.
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PUBERTAD EN LOS NINOS

La pubertad tiende a presentarse en los nifios entre los 13 y los 15 afios. A
diferencia de las nifias, no hay signos visibles que le indiquen al nifio que ha
entrado en la pubertad, aunque un nifio pubescente suele experimentar:

+ Crecimiento acelerado, sobre todo de estatura

« Aumento del ancho de los hombros

« Crecimiento del pene, del escroto (acompafiado de enrojecimiento y
pliegue de la piel) y los testiculos.

« Cambios en la voz

« Crecimiento de vello en el pubis, las axilas y barba

+ Eyaculaciones durante la noche (emisiones nocturnas, "poluciones
nocturnas")

El aumento en el vello corporal, los cambios de voz y otros cambios fisicos son
lo que se conoce como las caracteristicas sexuales secundarias de la pubertad
y son consecuencia de los cambios en los niveles hormonales en el organismo
del hombre.

Los testiculos constantemente producen espermatozoides. Aungque un volumen
de espermatozoides puede ser almacenado en una estructura conocida como
el epididimo, los espermatozoides son liberados ocasionalmente, como parte
de un proceso normal, para poder dar cabida a los espermatozoides nuevos.
Esto puede ocurrir de forma automética durante el suefio y es lo que se conoce
como emisibn nocturna o "poluciones nocturnas" o después de una
masturbacion o una relacién sexual. Las emisiones nocturnas pueden ser una
inquietud comun para los hombres jovenes que estan entrando en la pubertad,
por lo que se les debe informar que son una parte normal del proceso de
maduracion.
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ADOLESCENCIA

La adolescencia se refiere al tiempo entre el comienzo de la maduracion sexual
(pubertad) y la edad adulta. Es un tiempo de maduracion psicolégica y de
comenzar a adoptar un comportamiento de adulto.

La adolescencia se considera aproximadamente como el periodo entre los 13 y
los 19 afios de edad. El adolescente experimenta no solo el cambio y
crecimiento fisico, sino también los cambios y el crecimiento emocional,
psicolégico, social y mental. Durante este tiempo, se espera que los
adolescentes sean capaces de comportarse y responder como adultos.

INQUIETUDES DE SALUD EN EL ADOLESCENTE

Los adolescentes enfrentan muchas inquietudes de salud particulares, tales
como: Lesiones accidentales (causantes de cerca de un 70% de las muertes en
adolescentes)

» accidentes automovilisticos

» accidentes por ahogamiento

* intoxicacion (generalmente por sobredosis de drogas)
* Homicidio (segunda causa importante de muerte)
» Suicidio (tercera causa importante de muerte)

* Intoxicacién por alcohol.

« Consumo de drogas.

* Depresion adolescente.

» Experimentacion sexual.

* Embarazo adolescente.

» Enfermedades de transmision sexual.

« Desnutricién, anorexia nerviosa, bulimia.*?
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FARMACOLOGIA

La farmacologia es una ciencia muy importante, par las personas que
estamos en contacto con el area medica-estomatologica, ya que dia a dia, nos
vemos en la necesidad de implementar los conocimientos adquiridos ante
casos clinicos que se nos puedan presentar en el consultorio.

Por tal motivo nos vemos obligados a ir mejorando Yy adquiriendo nuevos
conocimientos para saber como actuar en nuestra en nuestra practica.

La farmacologia es la ciencia que trata el estudio de los medicamentos. Un
medicamento o farmaco es una sustancia quimica que interacciona con un
sistema biolégico modificando su comportamiento. Esta modificacién puede ser
favorable para la materia viva; si la modificacion es desfavorable, se habla de
toxicologia. Este concepto etimoldgico es demasiado amplio para el profesional
gue solo esta interesado en aquellos farmacos utiles para la prevencion,
diagndstico y tratamiento de las enfermedades humanas, por lo que su estudio
se puede limitar a aquellos aspectos que proporcionan la base racional para su
uso clinico.

METODO EN LA FARMACOLOGIA

La farmacologia es una ciencia fundamental descrita que utiliza la absorcion y
la experimentacion para analizar la accion de los productos quimicos sobre la
materia viva, recurriendo a las técnicas habituales de la fisica, la quimica y la
fisiologia. Al carecer de metodologia propia, como ciencia bioldgica que es, sus
avances dependen de las matematicas, la fisica y la quimica. En la
farmacologia se emplea el método hipotético-deductivo, cuyas etapas se
resumen de la manera siguiente:

a) se constata un hecho.

b) a proposito de ese hecho surge una idea.

c) a la vista de esa idea se razona, se imagina y se intuye una experiencia.

d) de esta experiencia surgen nuevos fenbmenos que es necesario observar e
interpretar.

SUBDIVISION DE LA FARMACOLOGIA
La farmacologia se subdivide en:

1. La< Farmacognosia 0 materia medica >. Es la ciencia
gue ocupa las drogas y sustancias medicamentosas de
origen natural: vegetal, microbiano y animal. Estudia tanto
sustancias con propiedades terapéuticas como sustancias
toxicas, excipientes u otra sustancia de origen
farmacéutico.

2. La <Farmacotecnia o farmacia > que entiende en la
conveniente preparacion de los medicamentos para su
utilizacién terapéutica. Comprende la < biofarmacia >, que
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estudia la formulacion y la técnica de la elaboracion de un
medicamento sobre su actividad terapéutica, y la
<galénica>, es la ciencia aplicada que estudia la
transformacion de los principios activos y productos
auxiliares en medicamentos eficaces, seguros y estables.
La <farmacocinética > estudia desde el punto de vista
dinamico y cuantitativo los fenémenos de liberacién,
absorcion, distribucion, metabolismo o biotransformacion y
eliminacion de los farmacos (proceso LADME que derivan
de las iniciales de cada uno de estas etapas).

La <farmacodinamia > estudia los efectos bioquimicos y
fisiolégicos de los medicamentos, su mecanismo de accién
y la correlaciobn entre las acciones y efectos de los
medicamento y la estructura quimica, aunque hay autores
que consideran el estudio de la relacion estructura
guimica-actividad farmacoldgica una ciencia independiente
denominada <quimica farmacéutica>. Anteriormente el
término de farmacodinamia era sinénimo <farmacologia
experimental>.

La <farmacologia aplicada > estudia las indicaciones,
contraindicaciones, preparados, vias de administracion,
posologia, incompatibilidades e interacciones de los
medicamentos. Para algunos autores el término de
farmacologia aplicada es sin6bnimo de <farmacoterapia>.
No conviene confundir el término farmacologia aplicada
con el de <farmacologia clinica> que es el estudio
experimental de los farmacos en el ser humano.

La < toxicologia > es aquella ciencia que se ocupa de los
efectos perjudiciales de los farmacos y de otras sustancias
quimicas, responsables de intoxicaciones domesticas,
ambientales o industriales. El estudio de los efectos no
deseados de los farmacos en condiciones normales de
uso, es decir, las reacciones adversas a medicamentos.

La <terapéutica > es aquella rama de los conocimientos
médicos, que con caracter cada vez , mas cientifico, se
ocupa de todo aquello que pueda emplearse para curar o
aliviar las enfermedades

La <farmaco epidemiologia > es la ciencia que estudia la
repercusion de los farmacos en poblaciones humanas
utilizando para ello el método epidemioldgico.

La <farmaco economia > es la descripcion y analisis de
los costos del tratamiento con farmacos al sistema de
salud y a la sociedad. En esto se utilizan los siguientes
tipos de7 analisis: costo-beneficio, costo-efectividad, costo
utilidad.
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ANTIINFLAMATORIOS
(AINES).

En su practica diaria el estomatologo se enfrenta a situaciones que contemplan
agresiones a los tejidos bucofaciales cuyos origenes pueden ser multiples,
entre las que se destacan:

+ Las de causa infecciosa por microorganismos, principalmente bacterias,
virus, hongos.

+ Las traumaticas, que pueden ocurrir accidentalmente o por
intervenciones quirargicas en la cavidad oral.

« Las carenciales, por insuficiente aporte vitaminico.

" Las provocadas, por pérdida de tolerancia inmunoldgica, es decir, las

enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico, esclerodermia.
14-15

Todas ellas conllevan a una respuesta por parte de los tejidos involucrados que
se conoce como inflamacién, lo cual implica la reaccion de los vasos
sanguineos y comprende una serie de cambios que clinicamente se evidencian
por calor, rubor, tumor, dolor, (Tetrada de Celsus). Estas manifestaciones
producirdn alteraciones en el aparato masticatorio y consecuentemente en su
funcion.’8

La inflamacién es una respuesta de caracter protector contra los agentes
agresores, no obstante en ocasiones, la reaccion inflamatoria puede ser
perjudicial por su mismo mecanismo patogénico basico, de modo que los
farmacos denominados antiinflamatorios no esteroideos (AINES) potencian los
efectos beneficiosos de la inflamacion controlando al mismo tiempo sus
secuelas nocivas, de manera que sea Util para localizar y aislar, al mismo
tiempo curar y reconstruir al tejido lesionado. ***’Las manifestaciones clinicas
de la inflamacion se producen por los llamados mediadores quimicos, entre los
cuales destacan los derivados del &cido araquiddénico conocidos como
eicosanoides, los que desempefian un lugar preponderante, y son
precisamente los AINEs los que contribuyen a aliviar los sintomas indeseables
de la inflamacién y a la restitucion, en el caso que nos ocupa, de los tejidos
afectados del aparato masticatorio

El grupo de farmacos conocidos como AINES que prescribe el estomatélogo en
su préctica diaria, no esta exento de riesgos; es frecuente que su indicacion se
realice sin la suficiente evaluaciéon de los beneficios contra los dafios que
potencialmente pudieran causar de no ser prescritos adecuadamente, y es
precisamente este propoésito el que nos motiva a realizar esta tesis, para que el
profesional de la salud disponga de los conocimientos necesarios ante las
posibilidades de tratamiento farmacolégico de los procesos inflamatorios
bucofaciales
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AINES
CLASIFICACION

Los denominados antiinflamatorios no esteroideos que son utilizados hoy dia,
en su inmensa mayoria inhiben las actividades de la ciclooxigenasa 1 (cox-1)
presente en diversos tejidos y que media reacciones fisiolégicas, y la
ciclooxigenasa 2 (cox-2) presente en el tejido lesionado

La inhibicion de cox-2 media los efectos no deseados de la inflamacion, pero la
simultanea inhibicion de cox-1 ocasiona efectos colaterales que son
consecuencia de la disminucibn en la sintesis de prostaglandinas,
prostaciclinas y tromboxanos 2%

Los AINEs, incluyen muy diversos compuestos, que aungue casi nunca tienen
relacion quimica alguna, si comparten actividades terapéuticas y efectos
colaterales.

En este vasto grupo se incluyen los farmacos antiinflamatorios, analgésicos,
antipiréticos y en la actualidad dentro de sus acciones farmacolégicas debe
considerarse su efecto antiagregante plaquetario.?*?°

En los afios 70 los estudios de Sir John Vane, llevaron a la primera hipotesis
para explicar el mecanismo de accion de los AINEs que era la inhibicion de la
sintesis de prostaglandinas. A principio de los afios 90, se postul6 la existencia
de dos diferentes enzimas COX, denominadas COX-1 y COX-2 con base en la
observacién, que la dexametasona podia inhibir la actividad COX inducida en
macrofagos pero no la basal, es decir sin estimulacion previa. La enzima COX-
2 fue caracterizada en 1991, desde entonces se han podido establecer
importantes diferencias entre las dos isoformas, con importantes implicaciones
fisiologicas y terapéuticas.

Las diferencias van desde los aspectos genéticos, por ejemplo en la secuencia
de los genes, la estructura proteica es similar mas no idéntica, asi también su
expresion y los patrones de induccion. El estudio a nivel COX-1, que se ha
denominado constitucional o constitutiva por su actividad en condiciones
basales, lo han identificado practicamente en todos los tejidos, mientras que la
COX-2 aparece restringida al rifidn, cerebro, testiculos, traquea, ovarios y
recientemente en intestino en forma constitucional o constitutiva, en la forma
tradicional, es decir inducible por procesos inflamatorios se encuentra en
macrofagos, monocitos, sinoviocitos, condrocitos, fibroblastos y células
endoteliales.

Es importante sefalar que al detectarse actividad COX-2 en forma constitutiva,
esta podria intervenir en procesos fisioldgicos del cerebro, perfusion renal,
hemodinamia glomerular, funcién uterina y de embriogénesis.
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La inhibicion COX-1 origina resultados adversos en el ambito gastrointestinal,
disfuncion plaquetaria y bronco espasmo, lo cual explica en los AINEs que la
mayoria de sus efectos colaterales, lo cual llevé a postular y hoy en dia a
confirmar, que una inhibicion especifica a nivel COX-2 reduce los efectos
secundarios mencionados.

Evaluacion de la selectividad COX-2

El proceso inicial implica, estudios bioguimicos in vitro de inhibicion COX, los
resultados se expresan en la concentracién del agente farmacolégico que se
reduce en 50% de la actividad enzimética COX-1 y COX-2 (CI50), entonces la
comparacion de la CI50 para COX-1, respecto a la CI50 COX-2, es
frecuentemente utilizada para definir la selectividad bioquimica, a pesar de que
esta metodologia tiene sus limitaciones, dada su precaria estandarizacion,
sigue siendo el primer paso en el proceso.

Basado en la definiciébn bioquimica de selectividad, se pasa a la definicion
biolégica y farmacoldgica, el mejor andlisis se establece in vivo en células
sanguineas humanas especialmente en plaquetas para los efectos de
inhibicién COX-1, en monocitos en lo atinente a la inhibicion COX-2, si bien
tiene la desventaja que no permite establecer difusion a tejidos, estima la
inhibicién enzimatica a una dosis estimada del farmaco, determinando el grado
de selectividad con relacion a la dosis.

El tercer y definitivo andlisis para demostrar los beneficios de una inhibicion
selectiva o especifica COX-2 es la definicion clinica que determina la presencia
o0 ausencia de efectos secundarios y la efectividad terapéutica. La clasificacion
de los inhibidores COX se ha propuesto 4 categorias de los medicamentos
inhibidores COX asi:

1. Inhibidores COX-1 especificos: por ejemplo el efecto de la aspirina a dosis
antiagregantes, no afectan la actividad COX-2.

2. Inhibidores COX no especificos: son aquellos que inhiben COX-1 y COX-2
simultdneamente, en esta categoria estan la mayoria de los AINEs.

3. Inhibidores COX-2 selectivos o preferenciales: son aquellos AINEs que por
lo general a dosis bajas, inhiben la actividad COX-2 pero al incrementarla
interfieren con la COX-1 en mayor o menor proporcion (meloxicam [
nimesulide).

4. Inhibidores especificos COX-2: son aquellos que Unicamente interfieren la
actividad COX-2, y no alteran la actividad de la COX-1, los ejemplos son
celecoxib el primer agente desarrollado de este género y el rofecoxib (que
ya salié del mercado en 2004, por el efecto mortal cardio-renal), estos dos
agentes han demostrado in vitro, en vivo y clinicamente su especificidad
inhibitoria COX-2; ademas existen también valdecoxib (también retirado del
mercado transitoriamente hasta corregir los efectos secundarios en piel),
eterecoxib. La OMS ha definido que este tipo de medicamentos debe llevar
el sufijo COXIB, con lo cual seran facilmente identificables.
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Inhibidores especificos COX-2

Rofecoxib: los estudios utilizando analisis con células sanguineas humanas, en
individuos sanos voluntarios han demostrado una especifica inhibicion COX-2
Cex vivoll, aun con dosis de 1.000 mg, sin inhibir la COX-1. Los diferentes
estudios doble ciego, aleatorizados, placebo controlados han mostrado eficacia
similar a otros AINEs (diclofenaco, naproxen, ibuprofén) y mayor seguridad a
dosis de 12.5, 25 y 50 mg en osteoartritis asi también en dolor postoperatorio
de cirugia dental. Estas dosis terapéuticas no evidencian ningun efecto
inhibitorio a nivel COX-1.

Hasta el momento hay clara evidencia que los inhibidores especificos COX-2
son igualmente efectivos a cualquiera de los AINE comunmente utilizados, pero
con un mayor perfil de seguridad especialmente en el &mbito gastrointestinal.

Nuevos agentes inhibidores COX-2:  hay un gran nimero de productos en
fase de investigacién preclinica o clinica temprana.

Principales grupos quimicos de AINES
a) Salicilatos:

ASA (4cido acetilsalicilico)
Diflunisal
b) Derivados pirazol6nicos:
Aminofenazona (dipirona o metamizol)
Fenilbutazona
Azaprofazona
c¢) Derivados del para-aminofenol:
Acetaminofen (paracetamol o tylenol)
d) Derivados del acido acético:
Indometacina
Sulindaco
Glucametacina
e) Derivados carboxilicos y pirrolpirrélicos:
Etodolaco
Ketorolaco
f) Derivados del acido fenilacélico:
Diclofenaco (voltaren)
Aclofenaco
Tolmetina
Fenclofenaco
g) Derivados del acido n-acetilantranilico:
Acido mefenamico
Niflumico
Meclofenamico
Clonixinato de lisina
h) Derivados del &cido propionico:
Ibuprofeno, Naproxeno, Ketoprofeno
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Flurbiprofeno, Fenoprofeno, Oxaprozina
i) Derivados endlicos

Piroxican

Meloxican

Tenoxican

j) Nimesulida, sulfonanilida
k) Grupo naftilalcanonas:
Nabumetona

MECANISMO DE ACCION DE LOS AINES Han sido llamados
eicosanoides las familias de prostaglandinas, leucotrienos y compuestos
similares porque derivan de acidos grasos esenciales de 20 carbonos. En
seres humanos, el acido araquidonico es el precursor mas abundante y
proviene del 4cido linoleico de los alimentos o se ingiere como parte de la
dieta. El acido araquiddnico se encuentra esterificado a los fosfolipidos de
membrana (figura).

AINES

~=
; Afectacion de la membrana celular

Cicloxigenasa I

Hcilo snnpidio

‘ Tromboxano A 2 ‘ PgI

lipoxigenasa —— Pg

leucotrienos

Fig. Mecanismo de accién de los AINEs.
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« Enzimas que generan acido araquidénico (A.A) .
Cuando se produce la agresion de los tejidos por diferentes agentes, se
activa la fosfolipasa A2 (FLA2); esta enzima hidroliza el enlace de éster
de fosfolipidos de membrana con la liberacién de A.A. (desprendido de
la membrana celular. Los corticosteroides inhiben a la FLA2, lo que
impide la liberacién de A.A.).?°

- Enzimas que participan en la sintesis de prostaglandinas
La primera enzima en la via de sintesis es la sintetasa de endoperdxido
de prostaglandina llamada comunmente como ciclooxigenasa de &cido
graso. Existen 2 isoformas de la enzima que son la COX-1 y la COX-2.
La primera se expresa en forma constitutiva en casi todas las células, la
COX-2 necesita ser inducida, se expresa en forma transitoria y casi
exclusivamente en células inflamatorias estimuladas y promueve la
formacion rapida y en gran escala de mediadores de la inflamacion

« .Los AINES ejercen su actividad antiinflamatoria a través de la inhibicion
de la COX-2 en el sitio de la inflamacion. Pero también estos farmacos
son capaces de inhibir la COX-1 en los tejidos gastrointestinales y
renales, lo que genera efectos indeseables, y puede limitar su utilidad
terapéutica, expresando en otros términos la relacién beneficio riesgo de
los AINES, que dependerd de su capacidad de bloguear en mayor o
menor grado a estas formas de COX

El endoperdoxido PGH2 también es metabolizado en las plaguetas a TXA2,
sustancia poderosamente vasoconstrictora y agregante plaquetario, la
tromboxano sintetasa A2 es la enzima que media la formacién de este
mediador quimico

La PGI2 es formada también a partir de PGH2 por accién de la prostaciclina
sintetasa, solamente en el nivel de los endotelios. La PGI2 tiene efectos
opuestos al TXA2, ya que es vasodilatadora y antiagregante.?’?®

En cambio el Acido Araquidonico., que es metabolizado por la lipooxigenasa
(LOX), dara lugar a la produccion de leucotrienos, epéxidos, radicales libres
y superoéxidos, que son; sustancias hipersensibilizantes y vasoconstrictoras.

Las prostaglandinas y leucotrienos son importantes mediadores del proceso
inflamatorio y seran responsables de las manifestaciones clinicas de la
inflamacién.

Otros posibles mecanismos de accion de los AINES. Disminuyen la
expresion de moléculas de adhesion celular (L-selectina) entre neutrofilos o
células endoteliales.

+ Reestablecimiento de los ciclos normales de muerte celular programada
(apoptosis). Como efecto de esto se ha observado disminucion de
cancer y tamafio de polipos adenomatosos de colon en individuos con
uso cronico de AINES, (Enfermedad de Chron).

+ Inhibicién de la generacién de especies reactivas del oxigeno (ERO).
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+ Inhibicién de la liberacién de enzimas lisosémicas por
polimorfonucleares neutrofilos (PMN).
+ Inhibicién de procesos asociados a la membrana celular.

Actividades enzimaticas:

« NADPH-oxidasa (neutrdfilos).

+ Fosfolipasa C (macréfagos).

« Fosforilacién oxidativa.

« Transporte idnico.

+ Metabolismo del cartilago.

+ Inhibicién de la sintesis de glucosaminoglicanos.
- Fosfolipasa A todas las membranas.

Recientemente se han desarrollado inhibidores altamente selectivos de la
COX-2; entre los que han sido comercializados estan el Celecoxib en febrero
de 1999 y recientemente el Rofecoxib, ambos autorizados por la Food and
Drug Administration de EE.UU hasta 2004 éste ultimo. Los Coxibs son un
nuevo tipo de farmacos antiinflamatorios capaces de inhibir selectivamente
COX-2, sin inhibir COX-1 en todo su espectro terapéutico. Sin embargo, vienen
apareciendo reportes cada vez mas frecuentes por diversos autores donde
proponen que la disminuciéon de PGI2 con capacidad antiagregante y
vasodilatadora secundaria a la inhibicion de COX-2, sin inhibir el TXA2 (agente
plaquetario), puede afectar el equilibrio entre prostaglandinas protrombdticas y
antitrombdticas, aumentando la actividad protrombdtica; la conclusién a priori
seria que el uso de Coxibs puede aumentar el riesgo cardiovascular, tal teoria
ha sido demostrada y las muertes producidas en pacientes con vasculopatias y
cardiopatias ha sido ya estudiada especificamente con el rafecoxib (BIOX), que
ha sido suspendido del mercado.27,2s

Es evidente que los Coxibs constituyen un medio terapéutico indiscutible que
no debe ser devaluado sin una comprobacion cientifica contundente (anexo).

REACCIONES ADVERSAS DE LOS AINES

Gastrointestinales: Ulceracion, perforacion y sangrado (2-4 %). Mayor riesgo de
estos en pacientes con antecedentes de Ulcera péptica, intolerancia a otros
AINEs, enfermedad cardiovascular y edad mayor de 65 afos, esofagitis,
pancreatitis, discretos cambios bioquimicos hepéticos

Renal: Insuficiencia renal, necrosis papilar, sindrome nefrético, nefritis
intersticial y fallo renal. Mayor riesgo en insuficiencia cardiaca congestiva,
cirrosis, insuficiencia renal y ancianos

Cardiovascular: Hipertension arterial y secundariamente, infartos de miocardio
y accidentes vasculares encefélicos. Mayor riesgo en pacientes que usan
betabloqueadores.
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Encefalico: Mayor riesgo en pacientes que usan betablogueadores.

Hematologicas: Hemorragias por interferir con funcion antiagregante de las
plaguetas, neutropenia y otras citopenias por fallo medular, principalmente con
indometacina y fenilbutazona .
Respiratorio: Asma, rinitis, anafilaxia (Efectos por incrementar la actividad de la
lipooxigenasa).

Dermatolédgicas: Eritema multiforme (Stevens-Johnson), angioedemas,
fotosensibilidad, urticaria. Mas cuidado con los derivados de los oxicanes.

Sistema nervioso central: Cefaleas. Depresion, confusion, alucinaciones,
trastornos de personalidad, pérdida de memoria, irritabilidad. El ibuprofen,
meningitis asépticas.>>!

Contraindicaciones Relativas a pacientes con hepatopatias, cardiopatias,
hipertension grave, nefropatias, hemocitopenias, gastritis y Ulceras pépticas.

Indicaciones generales

1. Los AINEs son equipotentes, pero puede haber diferencias en la
respuesta individual.

2. Su tolerancia es individual, pero puede variar aln entre preparaciones
del mismo farmaco.

3. Si un AINEs no es efectivo se debe probar con otro hasta encontrar la
respuesta deseada.

4. Nunca se deben usar 2 o0 mas AINEs al mismo tiempo, ya que el
potencial toxico se multiplica.

5. Prescribir los AINEs mejor conocidos por el estomatélogo y que estén al

alcance del paciente.

Los pacientes alérgicos a un AINEs pueden ser alérgicos a todos.

Evitar el uso de AINEs en mayores de 65 afios, pacientes con cirrosis e

insuficiencia renal o cardiaca. En ellos es preferible utilizar

acetaminofen.

No

Al seleccionar un AINEs se debe primero considerar su seguridad, eficacia,
tolerancia, costo conveniencia por dosis, presentacion, vias y horarios.
Por todo lo anterior se concluye que el uso de los AINEs en los estados
inflamatorios bucofaciales constituye una necesidad por parte del
estomato6logo, por lo que conocer su mecanismo de accidn, reacciones
adversas al medicamento y contraindicaciones resultan imprescindibles para el
establecimiento de wuna terapéutica correcta; que los AINEs resultan
moduladores de la inflamacion, pues alivian sus sintomas y contribuyen a la
restitucion del tejido lesionado, en nuestro caso, de aquellos dependientes del
aparato masticatorio; ademas el estomatélogo debe identificarse con el uso de
un grupo de AINEs de reciente adquisicibn que irrumpen en el mercado,
exclusivamente. denominados Coxibs y que son inhibidores de COX-2 en los
tejidos lesionados
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Anexo. Antiinflamatorios de uso mas frecuente

Nombre Presentacion Dosis total/dia | Nombre Comercial
oral
ASA 100 y 500 mg 2-39 ASPIRINA(PROTECT)
CARDIOPROTECT
ECOTRIN
Ibuprofeno 200, 400, 600, 2-49 ADVIL
800 mg TABALON
IBUFLAN
Naproxeno 200, 250, 500, 19 FLANAX
750 mg FLAVOXEN
IVAX
Ketoprofeno 100 y 200 mg 200 mg BIBIX
EFIKEN
ORUDIS
Diclofenaco 50, 75, 100 mg 200 mg CATAFLAM
ARTRENAC
VOLTAREN
Indometacina 25, 50, 75 mg 200 mg ANTALGIN
INDONCIN
MALIVAL
Sulindaco 200 mg 400 mg CLINORIL
CLISON
COPAL
Piroxican 10, 20, 40 mg 20 mg ARTINOR
BRUCAM
FACICAM
Tenoxican 20 mg 40 mg TILCOTIL
Meloxican 7,5, 15 mg 15 mg AFLAMID
EXEL
IVAX
Fenilbutazona 200 mg 400 mg BUTAZOLIDNA

LG

*» This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com




Nombre

Presentacion oral

Dosis total/dia

Celecoxib 100-200 mg 200 mg CELEBREX
Rofecoxib 15 mg 15 mg FUERA DE
MERCADO
Valdecoxib 10mg 10mg VALDURE
Eterocoxib 60-90-120 mg 120 mg ARCOXIA
ALGIX
ITUBIX

Antiinflamatorios inhibidores de la COX2
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ANESTESICOS

La anestesia es una practica diaria en Odontologia, un alto porcentaje de los
procedimientos clinicos y quirdrgicos requieren de ella. Esto determina que los
utilizaremos con nuestros pacientes con las patologias referidas en la presente
tesis. Por lo tanto los anestésicos de uso local sean los farmacos mas usados y
guizas menos conocidos.

El manejo y perfeccionamiento de los anestésicos son histéricos en nuestra
profesiéon: Horace Wells, Odontdlogo, en 1897 fue el precursor del uso de la
anestesia general.

Los anestésicos locales son farmacos esenciales ampliamente usados en la
practica moderna de la Odontologia, el conocimiento de sus propiedades
farmacologicas, mecanismo de accion, reacciones adversas, efectos
secundarios, interacciones, toxicidad. Permiten actuar con cautela y elegir
adecuadamente aprovechando sus beneficios y limitando sus riesgos.

Anestesia Local:
Puede ser:
l. Topica.
1. Infiltrativa.
1R Troncular o regional, intra o extraoral.
Caracteristicas:

Son sales, generalmente clorhidratos. Cuando son aplicadas localmente en los
nervios en concentraciones adecuadas, alteran de forma reversible la
permeabilidad y excitabilidad de la membrana y la despolarizacion eléctrica del
potencial de accion. Al disociarse el anestésico el cation (parte &cida) va hacia
la cara interna de la membrana para impedir el paso del sodio (Na) requiriendo
para ello de un pH tisular fisiolégico, entonces, bloquean la generacion y
conduccion de los impulsos nerviosos, poseen un amplio margen terapéutico,
en tanto que medidas fisicas como el enfriamiento por hielo o quimicas como el
uso del alcohol causan un bloqueo irreversible al producir dafio de los filetes
nerviosos.

Los anestésicos son bloqueadores de membrana, y por lo tanto pueden
producir bloqueos en las membranas suceptibles de otros 6rganos como el
corazén, ganglios nerviosos, etc.
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Todo anestésico local posee una estructura comdn que consiste en:

- Un anillo aromatico o bencénico que es lipofilico o liposoluble; los lipidos
son componentes estructurales del tejido nervioso.

- Cadena intermedia alifatica que es un alcohol tipo éster o amida; permite
la interaccion de los dos radicales.

- Un grupo amino que es hidrofilico o hidrosoluble; permite la difusién en
los tejidos.

Mecanismo de accion de los anestésicos locales: Existen 3 teorias que
explican el mecanismo exacto:

a. Producen una expansion de la membrana de la célula nerviosa y
provocan una disrupcion de los canales de sodio alterando la excitabilidad de la
membrana y la despolarizacion eléctrica del potencial de accion.

b. Altera la lipofilidad de la molécula de anestésico provocando el bloqueo
de la aferencia sensitiva.

C. Actdan en un complejo de receptores especificos de la membrana
provocando una disminucion de la permeabilidad de los canales de sodio.

Actividad anestésica: La actividad anestésica depende a de méas del sitio de
puncién de otros factores como: volumen inyectado y concentracion del
farmaco, capacidad de difusion de las moléculas del anestésico, tipo de tejido;
hay zonas y tejidos més laxos, pH tisular, mielinizacion y didmetro de las fibras
nerviosas, técnica anestésica, vascularizacién de la zona inyectada, factores
anatémicos, sitio y flujo de la solucion, liposolubilidad de las moléculas, fluido
extracelular y tendencia de la molécula anestésica a ionizar.

Si el pH tisular se alcaliniza, hay muy poca actividad anestésica, si el pH es
acido, la solucion se difunde pero con menor posibilidad de accién anestésica,
por lo tanto, la solucion anestésica para producir el efecto deseado requiere de
un pH fisioldgico, ideal 7, maximo 7.4; es decir un equilibrio 4cido-base a fin de
gue en la zona interna de la membrana se produzca el bloqueo del paso del
sodio y se dé un aumento de pH.

PERIODO REFRACTARIO.

. Los tejidos inflamados o infectados poseen mayor grado de acidez,
existe un aumento del tiempo de latencia (tiempo que transcurre desde la
puncién hasta que se logra el efecto anestésico) y ocurre un bajo efecto
anestésico.

. Las fibras motoras se caracterizan por ser mas gruesas y poseen mas
mielina, por ello se anestesian con mayor dificultad.
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. Con los anestésicos locales se produce un mejor bloqueo cuando hay
mayor frecuencia de estimulo y mayor voltaje debido a que solo bloguean los
potenciales de accion y no los de reposo.

. El Sistema Nervioso Autbnomo, con sus filetes terminales Simpaticos y
Parasimpaticos inerva los vasos sanguineos, los anestésicos locales actian
bloqueando la musculatura lisa provocando por lo tanto, vasodilatacion

. Las terminaciones nerviosas que mas rapidamente se anestesian son
las que carecen de vaina de mielina y las mas delgadas; estas son las
sensitivas y las simpaticas, las Ultimas se caracterizan por ser autbnomas y
generalmente preganglionares.

. En orden secuencial se anestesian las terminaciones periféricas de:

1 Funcién autébnoma, 2 dolor, 3 térmicas: frio y calor, 4 tactiles (propiocepcion)
5 presién y 6 motoras.

El retorno de la accién anestésica se efectlia en la direccidon opuesta.

. Generacion: excitabilidad de la membrana (receptores sensitivos).

. Conduccioén: despolarizacion eléctrica del potencial de accidén (axones).
Objetivo: bloguear la conduccién sensitiva en el territorio buco méaxilo
facial.

Aplicacion clinica: bloqueo de las aferencias sensitivas y de las eferencias
motoras

CLASIFICACION

Clasificacion de los anestésicos: Existen dos grupos principales de
anesteésicos:

ESTERES Y AMIDAS.
Los més sobresalientes del grupo ESTER son:

Cocaina, fue el primer anestésico local usado en Oftalmologia en el afio
1885, es de origen natural.

Cloroprocaina, de uso descontinuado.
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Procaina: descubierta y usada por Einhorn en 1905 es de actividad 1, accion
muy corta y poco toxica. Es el prototipo del grupo de anestésicos locales tipo
éster, continla usandose luego de mas de 75 afios de ser descubierta e
introducida en el mercado. Sin embargo la alta frecuencia e incidencia de
reacciones alergizantes observadas a través del tiempo, ha hecho que sea
reemplazada en la préactica clinica por nuevos grupos anestésicos, los del
grupo amida y su uso es mas bien reservado para ciertos individuos que
padecen de reacciones de hipersensibilidad a los anestésicos tipo amida pero
no a los del grupo éster.

Tetracaina: actividad 16, accion larga y mas téxica (Eisleb 1927) se une
en un 75.6% a las proteinas de la membrana. Su alta toxicidad ha limitado el
uso. La tetracaina en solucion acuosa o solucion alcohdlica ha sido usada
como tdpico anestésico eficiente de la mucosa oral.

Propoxicaina: ofrece demasiadas reacciones adversas y se le usa con
poca frecuencia debido a su toxicidad demostrada.

Benzocaina: es de accion corta, no posee la parte hidrofilica del grupo
éster y por ello no se la usa inyectable sino en forma topica a nivel de mucosas
pero no en la piel, no es hidrosoluble, posee una concentracion mayor que los
inyectables, un 4% y consecuentemente se absorbe mas en la sangre.

Los anestésicos del GRUPO ESTER se caracterizan por ser cuatro veces
menos efectivos y de accion mas corta, por lo cual resultan ser menos toxicos.

En Suecia, en 1946 aparece la Lidocaina, la descubrieron Loéfgren y Bengt
Lindquist, dando origen al grupo de las Amidas, son de accion media o larga,
poseen la accion topica que carecen las anteriores. La union de tipo amida les
hace que posean accién intermedia.

Los anestésicos tipo AMIDA son:

Lidocaina: Corresponde a Dietilamino 2,6 acetoxilidina, es el prototipo de
los anestésicos locales tipo amida.

Propiedades bésicas:

- Corto periodo de latencia, gran profundidad, amplia difusion, excelente
histofilia, buena estabilidad que permite almacenamiento y esterilizacion sin
cambios toxicos o pérdida de potencia, tiempo de accidén anestésica suficiente,
buena eficacia, baja toxicidad y alta tolerancia.

La lidocaina es cuatro veces mas efectiva que la procaina y sus derivados. De
la capacidad de union a las proteinas de la membrana celular (64.3%) depende
el tiempo de duracion del efecto anestésico.
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Es, sin duda el anestésico mas usado, investigado y comparado con otros
agentes de accién similar. En solucion al 2% con epinefrina al 1:100.000 ha
demostrado ser efectivo en el 91 al 100% de las punciones infiltrativas.

Su latencia corta y el tiempo de duracién del efecto la convierten en el
anestésico preferido por mas de 50 afios.

Posee propiedades de baja toxicidad y las reacciones alergizantes son muy
poco frecuentes en la dosis y concentracion usadas, la puncién intramuscular
puede provocar cambios degenerativos estructurales del musculo con
disturbios en la distribuciéon del calcio a nivel intracelular que pueden ser
reversibles y ocacionan trismus funcional temporal.

Frente a procedimientos clinicos extensos o la cirugia periodontal, o en
pacientes con limitaciones en el uso de los vasoconstrictores es preferible
sefialar otros agentes anestésicos como la bupivacaina, la etidocaina o la
mepivacaina que poseen efectos mas duraderos que la lidocaina.

Prilocaina: Es un anestésico local tipo amida, de menor toxicidad que la
lidocaina. En solucién al 4% afadido un vasoconstrictor ha demostrado
superioridad anestésica en el bloqueo mandibular con niveles mas bajos de
vasoconstrictores o sin ellos. Es una buena alternativa, frente a pacientes a los
que no deben administrarse vasoconstrictores por existir contraindicaciones.
Produce un metabolito llamado ortotoluidina que es capaz de transformar la
hemoglobina en metahemoglobina especialmente cuando se administra en
dosis o concentraciones altas, (15 tubos de solucidon anestésica) por ello no
debe usarse en Obstetricia ni en mujeres embarazadas.

Mepivacaina: Es un anestésico local tipo amida, con propiedades similares a la
lidocaina. La ventaja es que provoca una suave y benigna vasoconstriccion que
permite reducir los niveles o eliminar los vasoconstrictores, se une a las
proteinas de la membrana en un 75%, lo que determina su razonable duracion
de accion, junto con la lidocaina son considerados como anestésicos de efecto
mediano con un rango de duracion entre 30 y 120 minutos. La mepivacaina al
3% sin vasoconstrictor afiadido, brinda un resultado anestésico de una o dos
horas de duracion y la mepivacaina al 2% afiadido a un vasoconstrictor ofrece
una anestesia de dos a dos horas y media de duracion. La lidocaina y la
mepivacaina son drogas anestésicas miotoxicas que producen lesiones que
resultan en degeneracibn y una subsecuente regeneracion de relativa
importancia en el tejido muscular sin aparecer un deterioro psicomotor con la
aplicacion de dosis clinicas.

Bupivacaina: Es un anestésico derivado de la mepivacaina. Posee una
estructura similar, es de actividad larga, se une a las proteinas de la membrana
celular en un 90%, dura 8 6 10 horas, es relativamente téxica, posee un
periodo de latencia intermedio y se le usa en concentraciones bajas, es mas
activa en fibras sensitivas que en motoras, es un bloqueo diferencial casi
selectivo. Terminado el efecto anestésico queda un efecto residual analgésico
muy favorable en el postoperatorio de los procedimientos quirdrgicos dento
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maxilares y maxilofaciales. Para lograr anestesia en el procedimiento quirdrgico
de los terceros molares impactados y para la cirugia periodontal es la droga de
eleccion inclusive como agente anestésico que debe usarse sin
vasoconstrictores afiadidos.

La bupivacaina provoca un importante deterioro de la psicomotricidad hasta
cuatro horas después de la inyeccion lo que debe tomarse en consideracion en
pacientes ambulatorios y que deben conducir, no ha demostrado ser
neurotdxica en humanos pero la puncién intramuscular provoca miotoxicidad y
degeneracion tisular que requiere por lo menos dos semanas para lograr
recuperacion.

Etidocaina: Es un anestésico de accion larga. Se une en un 95% a las
proteinas de la membrana celular, es de mayor toxicidad, su estructura es
similar a la de la lidocaina, con ciertas ventajas potenciales frente a la
bupivacaina que por su accién larga puede prescindir de los vasoconstrictores,
su efecto residual analgésico mayor, y efecto de toxicidad sistémica menor. Al
igual que la bupivacaina disminuye la capacidad psicomotriz lo que sugiere
mas estudios para valorar su utilidad dentro de la practica odontolégica clinica.

La bupivacaina y la etidocaina son considerados anestésicos locales de
duracion larga, con un rango de accion de méas de 120 minutos.

Tolicaina: Los anestésicos de mas larga duracién dentro del grupo amida, son
toxicos a nivel de células musculares esqueléticas provocando necrosis tisular
por alteracion de la permeabilidad y distribucién del calcio Ca++ a nivel
intracelular y otras alteraciones como: Necrosis muscular in situ. Edema.
Consistencia gelatinosa de la fibra muscular. Infiltracion celular. Respuesta
inflamatoria generalizada. Depdsitos de fibrina. Necrosis celular.

Dosis ideal: Es la minima necesaria para lograr el efecto anestésico deseado,
no necesariamente es un cartucho completo con 1.8 ml de solucién anestésica.

Los anestésicos de mas larga duracion poseen un enlace mas fuerte que les
permite ocupar los canales de sodio por mas tiempo impidiendo el intercambio
iGnico en la membrana.

Sobre mas liposoluble es una soluciéon anestésica, es mas capaz de difundirse
y actuar en la fibra nerviosa; estos factores hacen ver que los anestésicos de
tipo amida poseen mas duracién de efecto que los ésteres.

Se deben administrar en formas inyectables, submucoso lo mas cercanamente
posible al tejido blando, es decir terminaciones o tronco nervioso, no requieren
ni deben pasar al torrente circulatorio.

Tépicamente, la piel no es tejido para administrar estos farmacos, las mucosas
permiten el paso topico de estas sustancias, son sales de clorhidrato
liposolubles y atraviesan todas las barreras organicas por lo cual se difunden
hacia otros tejidos, la barrera placentaria atraviesa en bajas concentraciones y
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sin producir mayor efecto, al no ser usada en dosis toxicas. El efecto se obtiene
por sus propiedades de liposolubilidad y logra grandes concentraciones a nivel
de las proteinas plasmaéticas esto influye y determina la vida media tan larga
del farmaco.

El grupo Ester, recibe la inactivacion tisular "in situ" o a través de la sangre
hidrolizandose por accion enzimatica de las esterasas, por ello su vida media
tan corta, el resultado de la hidrélisis son dos metabolitos: el &cido
paraaminobenzoico (PABA) el mas importante y el dietilaminoetanol.

Los del grupo Amida, se oxidan en el higado, requieren de la participacion
hepatica para lo cual necesitan difundirse en la sangre; su accion es larga. La
insuficiencia hepética aumenta la vida media de la lidocaina, o cuando
disminuye la circulacion hepética por la insuficiencia cardiaca, o el uso de
antihipertensivos como el propranolol, estos y otros factores aumentan 3 6 4
veces la vida media de estos farmacos por alteracion de su metabolismo.
Factores que influyen para la absorcion anestésica:

- Un pH. neutro o fisioldgico.

- Existen zonas y tejidos laxos que favorecen la difusién.

- La dosificacion del anestésico: las soluciones topicas poseen mayores
concentraciones 3 6 4 %, se usan en tejidos mucosos muy irrigados y su paso

a la sangre es mayor.

- La concentracion mas frecuente de los inyectables es al 2%, pero puede
variar.

VASOCONSTRICORES: Los vasoconstrictores fueron introducidos por Braun
en 1924 para superar la desventaja de la corta duracién del bloqueo de la
procaina, droga anestésica de uso frecuente en aquella época debido a su alto
grado metabdlico. Generalmente no se los encuentra en las soluciones topicas,
ademas existen anestésicos sin vasoconstrictores.

Las ventajas de los vasoconstrictores son:

- Mantienen la concentracion anestésica deseada.

- Aumenta el periodo de vida dutil.

- Evita efectos que pueden ser tdxicos en otros tejidos.

- Isquemia local en cirugia.

- Evita ascenso brusco de niveles sanguineos.
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- Evita un aumento de concentracién relativa de efecto toxico.

- Necesidad de menor cantidad y concentracion de las soluciones.
- Disminucién dl micro hemorragias.

- Contrarresta el efecto vasodilatador de los anestésicos locales.

Su efecto benéfico radica en el hecho de evitar que la sustancia anestésica se
difunda al torrente circulatorio ya que reduce la velocidad de absorcion
aumentando su concentracion en el sitio deseado y por lo tanto, aumentando
su periodo de utilidad, ademas al pasar a la sangre puede provocar efectos no
deseados en otros tejidos, en otras membranas susceptibles a su accion de
blogueo, pues su gran poder de difusién debe ser considerado.

Los vasoconstrictores ofrecen beneficios pero tienen inconvenientes de orden
LOCAL Y GENERAL.

LOCAL:

- Isquemia local no deseada en algunos pacientes. Por ser adrenérgicos o
aminoadrenérgicos, el uso de vasoconstrictores afiadido al cartucho anestésico
llevan a la hipoxia o necrosis por aumento del consumo de oxigeno a nivel
tisular.

- Aumentan el metabolismo a nivel tisular por mayor concentracion del
farmaco.

GENERAL: Se presentan con frecuencia por punciones intravasculares que
provocan arritmias, hipertension e hiperglicemia entre otras manifestaciones.

La vasopresina y la fenilpresina se indican en hipertensos pero no en pacientes
coronarios porque produce una vasoconstriccibn coronaria. (infarto de
miocardio 0 angina de pecho).

La Noradrenalina, produce vasoconstriccion en receptores tipo alfa, es un
vasoconstrictor amino adrenérgico arterial y venoso, se usa generalmente en
concentraciones de 1:100.000, de 1:50.000 y 1:75.000.

Adrenalina, es una catecolamina con efectos vasculares vasoconstrictores, y
cardiacos; actla en receptores tipo alfa y beta. La concentracion usada es de
1:100.000 y de 1:50.000. A ésta concentracion su efecto es hipotensor.

La adrenalina produce constriccion arteriolar y venosa, puede provocar
taquicardia (receptores beta 1), posibilidad de arritmias cardiacas vy
desencadenar efectos metabdlicos no deseados.
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La concentracion de adrenalina al 1:50.000 es muy riesgosa por el stress
afadido del paciente, o por el uso de antidepresivos triciclicos o farmacos
inhibidores de la MAO. La adrenalina en esa concentracion se usa en casos
especiales en que se requiere mayor vasoconstriccibn pero no usar en zonas
de mayor vascularizacién como el piso de boca o la tuberosidad maxilar.

La adrenalina tiene la caracteristica de que atraviesa el torrente sanguineo a
pesar de no ser inyectada intravascular y en cierto grado produce un alza de la
presion arterial y de la frecuencia cardiaca, modificaciones del
electrocardiograma, a pesar de la gran controversia que existe alrededor de
esto, es preferible usar sedacion farmacologica para prevenir problemas
potenciales en pacientes con este tipo de padecimientos.

El paciente con hipertiroidismo tiene un aumento del tono adrenérgico y
presenta taquicardia frecuente por lo cual es negado el uso de la adrenalina
como vasoconstrictor.

Al paciente diabético no controlado no se le debe administrar este tipo de
vasoconstrictores por riesgo de provocar una hiperglicemia.

El hipertenso o de presion arterial inestable, no debe recibir adrenérgicos como
vasoconstrictores por peligro de provocar una crisis hipertensiva.

En el caso de pacientes con antecedentes de infarto del miocardio, es
necesario esperar por lo menos seis meses luego de haber sido tratado el
infarto para el uso de cualquier vasoconstrictor.

Durante el periodo anginoso tampoco se deben usar ningun tipo de
vasoconstrictores, especialmente del tipo de la fenilpresina.

Los niveles de catecolaminas endbégenas (adrenalina y noradrenalina)
aumentan hasta 40 veces en situaciones de stress, la atencion odontolégica
puede resultar peligrosa por ser considerada como un factor grave de stress de
alli la recomendacioén frecuente de sedar farmacoldégicamente a pacientes con
antecedentes de este tipo de problemas.

Recomendaciones en pacientes Odontolégicos con enfermedad
cardiovascular:

Evaluacion cardiaca previa: Elaborar una historia clinica completa, recabando
antecedentes personales y de tratamiento medicamentoso por enfermedad,
ademas las experiencias con anestesias anteriores o los posibles efectos
secundarios experimentados con cualquier medicamento, incluir el nombre y
datos del médico personal del paciente para casos de emergencia.
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Uso de minimas concentraciones de vasoconstrictores en los anestésicos
locales y no usar adrenalinicos. Inyeccién lenta, maniobra de aspiracion previa
a la inyeccion usando carpulas de succién. La inyeccion intravascular es
considerada la mayor causa de serias complicaciones. Sedacién farmacolégica
previa para combatir el stress.

Farmacos que deben ser tomados en cuenta por interacciones
medicamentosas:

. Los farmacos inhibidores de la MAO (monoaminooxidasas) que se utiliza
felizmente cada vez en forma menos frecuente para el tratamiento de la
depresion; aumentan la sintesis y las concentraciones de catecolaminas
enddgenas del tipo noradrenalina especialmente, por lo que resulta importante
reconocer la medicacion del enfermo ambulatorio.

. Los farmacos antidepresivos triciclicos, también utilizados para el
tratamiento de la depresion, producen mayores concentraciones de adrenalina
y noradrenalina a nivel cerebral y estos pacientes de tipo ambulatorio tienen
mayores cantidades de noradrenalina en sus terminaciones nerviosas a nivel
periférico.

. Nordefrina y Levonordefrina, son sintéticos, parientes de la
Noradrenalina, actian sobre receptores tipo alfa.

. Fenilefrina, requiere de concentraciones mayores por su poca actividad,
parecida a la noradrenalina y actla en los receptores alfa adrenérgicos que
producen vasoconstriccion.

. La fenilpresina produce constriccion del musculo liso y especialmente
vascular, actia a nivel de las arterias coronarias por lo cual se contraindica en
pacientes anginosos o con antecedentes de infarto miocérdico.

. Felipresina, obtenida por sintesis, es un polipéptido que produce
vasoconstriccion selectiva vascular, es un pariente derivado de la vasopresina.
La concentracion maxima permitida es de 0.03 Ul (unidades internacionales).
Concentraciones de los vasoconstrictores:

Adrenalina: Dosis maxima: 0.2 mg, es decir 5 tubos de 1:50.000.

Noradrenalina: Dosis maxima: 0.34 mg, es decir 5 tubos de 1:75.000.

Felipresina: Concentracion maxima: 0.03 Ul.; dosis maxima: 4 tubos de 1.8 ml
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Los anestésicos FORTE de espiritu comercial tienen mayor concentraciéon de
vasoconstrictores y pueden producir problemas locales de necrosis tisular "in
situ" por aumento del consumo de oxigeno y mayor requerimiento metabdlico,
o problemas de orden general como hipertension, hiperglicemia, arritmias, etc.

La adrenalina es el vasoconstrictor mas usado como componente del cartucho
de solucion anestésica local.

Dentro de los efectos metabdlicos, la hipocalemia provocada por la
deshidratacibn como en casos de diarrea se puede potenciar con el uso de
estos vasoconstrictores.

Contraindicaciones de los vasoconstrictores:

- Infarto reciente, no usar vasopresina ni fenilpresina.

- Accidente vascular cerebral reciente.

- Hipertensos bajo medicacion.

- Enfermos tratados con fenotiazina.

- Uso de antidepresivos triciclicos.

- Enfermos tratados con inhibidores de la MAO.

- Hipertiroidismo no tratado.

El clinico debera discernir considerando el tipo de anestésico, el dolor post
operatorio, las condiciones sistémicas del paciente y los factores emocionales.

Patologias frecuentes que deben ser consideradas en el uso de los
vasoconstrictores:

- Insuficiencia cardiaca (hipertensién portal).
- Enfermedad coronaria.

- Arterioesclerosis.

- Hipertension arterial.

- Cirrosis hepética.

- Insuficiencia renal (hipertension).

- Antecedentes alérgicos.
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- Epilepsia.
- Histeria.

Un cartucho de anestesia contiene: « 1.8 cc de solucidn anestésica en volumen.
» 36 mg de anestesia en contenido.

Sus componentes son:

- Anestésico.

- Vasoconstrictor.

- Metabisulfito sédico.
- Metilparabeno.

- CINa.

- Vehiculo.

Debe poseer caracteristicas de isotonicidad y ausencia de pirdgenos como
toda solucion inyectable.

El Metabisulfito sbédico, es un agente estabilizante y antioxidante del
vasoconstrictor; como componente del cartucho anestésico, evita que se oxide
y aumenta por lo tanto la vida media de la solucién preparada.

El Metilparabeno es un estabilizador del anestésico local que posee cierto
poder bactericida y fungicida. Ademas de ser la parte alergénica.

Criterios para la eleccién de un anestésico:

- Actividad anestésica.

- Tiempo de latencia.

- Poder de difusion.

- Afinidad con las proteinas de la membrana.
- Toxicidad.

- Vasoconstrictor asociado
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Fracasos:
- Mala indicacion.
- Incorrecta ejecucion de la técnica.

- Solucién anestésica inadecuada.

Reacciones adversas medicamentosas independientes de los
vasoconstrictores:

Psicomotoras:

. Hiperventilacién o aumento de la frecuencia respiratoria (estrés).
. Reflejo vago vagal o lipotimia.

. Estimulacion adrenérgica (ocurre por estrés).

. Trauma operatorio.

Respuesta toxica en personas normales: Existe un espectro de toxicidad propio
de cada droga, por ejemplo la tetracaina y la benzocaina del grupo de los
ésteres o la bupivacaina y la etidocaina de las amidas poseen mas efectos
toxicos que los otros derivados.

En términos generales la toxicidad es el resultado de una sobredosis o
excesiva administracion y dependera de la relacion entre absorcion y
eliminacion, esto condiciona el nivel plasmético de la droga y depende también
de factores como: caracteristicas farmacoldgicas del anestésico, dosis usada,
velocidad de inyeccion, sitio de inyeccidén, rapidez de la absorcién,
concentracién del anestésico y su vasoconstrictor, tipo de vasoconstrictor,
factores sistémicos: edad, peso. Condiciones generales del paciente: estado
emotivo, susceptibilidad al farmaco, estado de salud o enfermedad, medicacién
gue esté recibiendo.

Hay factores que pueden sumarse aumentando la cantidad de farmaco
circulante llevando a niveles de toxicidad como por ejemplo: velocidad, mas
sitio, mas tipo de anestésico y su vasoconstrictor, esto puede significar un
problema. La velocidad de inyeccion produce una sobredosis relativa del
farmaco.
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Ninguna droga o farmaco ejerce una accion Unica y tampoco existe una droga
desprovista de toxicidad.

La toxicidad potencial de una droga reside en las manos del operador.

En niveles plasmaticos de 4 el anestésico local produce tinitus (zumbido de
oidos), hiperestesia peribucal y lingual. En niveles de 6 se produce alteraciones
visuales. Nivel 8, temblor muscular. Nivel 10, convulsiones. Nivel 12,
inconciencia. Nivel 14, coma. Nivel 20, paro respiratorio. Nivel 24, depresién del
centro cardiovascular y muerte.

Concentraciones mayores de 10 microgramos por mililitro provocan reacciones
no deseadas.

El nivel logrado es la cantidad de droga que ha pasado al torrente circulatorio
en microgramos por mililitro.

10 tubos de anestésico de 36 mg cada uno, equivalen a 3,6 microgramos del
farmaco en circulacion.

Dosis de 20 cc a 75 cc, es decir 11 a 35 cartuchos de anestesia pueden
producir, dependiendo del individuo, disminucién de la presién ventricular,
disminucion de la presion arterial y del gasto cardiaco. Con dosis de mas de 35
cartuchos puede llegar a provocar un paro cardiaco.

Sistema Nervioso Central (SNC), puede difundirse en estos tejidos ya que los
anestésicos actuan en membranas excitables a nivel del Sistema Nervioso y a
nivel cardiovascular.

En el SNC las soluciones anestésicas locales actian generalmente excitando,
llegando a provocar efectos toxicos de depresion con pérdida de conocimiento
y falla respiratoria por el uso de dosis elevadas de estos farmacos como por
Ej.:agitacion, veértigo, alteraciones visuales, alteraciones auditivas,
desorientacién, hipoestesia peribucal, inconciencia temporal, taquipnea,
alteraciones musculares, convulsiones tonico clonicas. EI SNC no debe
permanecer excitado por mucho tiempo a riesgo de sufrir serios problemas.

El paciente epiléptico tiene un umbral de convulsion bajo y puede convulsionar
por el efecto de la anestesia, por lo tanto debe valorarse el uso de algun
vasoconstrictor.

Efectos cardiovasculares: vasodilatacion, colapso cardiovascular, bradicardia,
paro cardiaco.

No obstante en ciertos casos de tratamiento antiarritmico o de bloqueo
cardiaco, es recomendado el uso de vasoconstrictores afiadido al anestésico,

IMG

7 This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

) =~{ To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



debido a que los anestésicos locales son en general depresores del sistema
cardiovascular pudiendo provocar desde bradicardia hasta paro cardiaco, el
tejido del aparato cardiovascular tiene membranas muy excitables; el uso de
vasoconstrictores evita la difusion del anestésico hacia estos tejidos y evita el
efecto potenciador depresor del aparato cardiovascular.

Idiosincrasia y Alergias: Casi no se observan y son producidos mas por los
componentes afiadidos al cartucho anestésico como el Metilparabeno o el
Metabisulfito sddico.

Las reacciones alérgicas son mas frecuentes a los anestésicos del grupo
ESTER, estos ésteres que puede provocar reacciones alérgicas, las mismas
gue pueden ser variadas, tempranas o tardias, leves o fuertes pudiendo llegar
a provocar shock anafilactico. Los metilparabenos que contienen estas
soluciones son también responsables de las alergias, por lo que es obligacién
de los productores indicar su presencia en los cartuchos de anestesia para
tener cuidado en pacientes con historial relacionado a alergias, los parabenos
son de uso también cosmético.

La piel es puerta de entrada de muchas alergias, especialmente los
medicamentos de uso tdpico pueden provocar este tipo de problemas en los
Odontélogos, deben tener presente el uso de los guantes de latex previene
este problema. Una buena anamnesis dentro de la Historia Clinica es
importante a fin de determinar antecedentes y evitar problemas.

Tratamiento:

. Diazepam, 10 mg IV lento (mucha precaucion en personas de tercera
edad, PARO RESPIRATORIO).

. Los anestésicos generales pueden producir hipertermia maligna como
una reaccion adversa, por una mayor liberacion del calcio (Ca) del reticulo
sarcoplasmico al musculo. Una reaccion parecida puede ocurrir con los grupos
anestésicos del grupo amida usados simultaneamente, esto como un efecto
cruzado del uso de anestésicos generales y locales de tipo amida.

. Los parabenos son las sustancias que mas frecuentemente provocan
este tipo de problemas.

El Citanest Octapresin es una solucién bloqueadora que asocia la acetanilida
alfa-n-propilaminopropion-o-toluidina al 3%, con 0.03U/ml de octapresin,
polipéptido que corresponde a la férmula fenilalanina-2-lisin-8-vasopresin
(PLV2). Esta asociacién tiene la ventaja de unir al Citanest, bloqueador local
50% menos téxico que la Lidocaina, al Octapresin, polipéptido de accién
vasoconstrictora local semejante a la adrenalina pero que al ser absorbido no
produce alteraciones cardiovasculares como: taquicardia, aumento del gasto
cardiaco, vasodilacion periférica con alteraciones de la presion arterial o
acciones que en general son inducidas por las aminas simpatico miméticas del
tipo de la adrenalina.
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Estas propiedades farmacoldgicas del bloqueador y del vasoconstrictor,
permiten el uso seguro de no provocar alteraciones cardiovasculares en los
pacientes con aparato circulatorio labil y principalmente en los que padecen de
enfermedades cardiacas; ademas, pacientes de edad avanzada con
hipertension y arteriosclerosis y pacientes de diferentes edades sin patologia
organica aparente.

El tiempo de latencia promedio de 2 a 3 minutos y el bloqueo profundo y
duradero de aproximadamente 40-60 minutos ayudan a evitar el uso de los
analgésicos en el post-operatorio.3%3334:3%

LG

7 This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

) =‘ To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



ANTIBIOTICOS

Clasificacion de los antibioticos:
SEGUN SU ESTRUCTURA QUIMICA:
SULFAMIDAS

Las sulfamidas son antibidticos bacteriostaticos sintéticos de amplio espectro.
Son eficaces contra la mayoria de las bacterias gram positivas y contra muchas
gram negativas. A lo largo de las Ultimas décadas las bacterias han
desarrollado amplios mecanismos de defensa contra las sulfamidas, lo cual ha
llevado a que sean usadas en casos concretos, como ser infecciones en la via
urinaria, cepas de meningococos, Neumococos, estreptococos y toxoplasmosis.

Las sulfamidas son una gran familia, y se las obtiene por la adicién de un
radical en sustitucion de un hidrégeno de la sulfanilamida, por ejemplo:

Adicién de piridina - SULFAPIRIDINA
Adicion de tiazol - SULFATIAZOL

Adicién de pirimidina - SULFADIAZINA
Adicién de guanidina - SULFAGUANIDINA

Ademas, la sustitucion de un grupo amino de la sulfanilamida proporciona
ventajas tales como:

Disminucién de la toxicidad hacia el organismo hospedador.

Aumento de la solubilidad en agua.

Aumento de la solubilidad intestinal del farmaco, lo que permite su
administracion por via oral.

Mayor persistencia en el organismo al hacerse mas lenta la taza de
excrecion. Esto permite la aplicacion de dosis menores.

Modo de accién

La sulfamida es un anélogo del Acido para-amino benzoico (PABA) y actlia
como un inhibidor competitivo por el acceso a la enzima Dihidropteroil
sintetasa. Esta enzima cataliza la reaccion en la que se condensan el PABA y
el 2-Amino 4-Hidroxi 6-Hidroximetil dihidropteroil pirofosfato para formar Acido
dihidropteroico, un producto intermedio de la sintesis del Acido tetraf6lico
(HTF), que a la postre origina el Acido félico.
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Reacciones adversas

. En la via urinaria puede provocar cristaluria.

. En el sistema hemocitopoyético puede ocasionar anemia hemolitica
aguda, anemia aplastica y agranulocitosis.

. Hipersensibilidad.

. PENICILINAS

Son los primeros antibiéticos naturales descubiertos. Son una gran familia que
presenta como rasgo comun la presencia de un anillo de acido 6-Amino
penicilanico, logrado por la condensacion de la L-Cisteina y la L-Valina.

La primera penicilina descubierta (penicilina G o benzil-penicilina) tenia muchas

limitaciones:

. Espectro de accion reducido. Solo era efectiva contra estreptococos del
grupo A y cocos gram positivos, pero era ineficaz con bacterias gram
negativas.

. Demasiado sensible a los &cidos, y se destruia en su pasaje por el
estdbmago, por lo que se hacia imposible su administracion por via oral.

. Era susceptible de ser destruida por las penicilinasas producidas por

ciertos grupos de bacterias.

. Se eliminaba demasiado rapido a través de la orina.
. Provocaba hipersensibilidad.

Posteriormente esta penicilina primitiva pudo ser modificada por la sustitucion
de diferentes elementos de la molécula de penicilina, obteniéndose como
resultado:

. Mayor resistencia al pH &cido, lo cual hizo posible su administracion por
via oral.

. Mayor espectro de accioén.

. Aumento de la resistencia a la penicilinasa.

. Mayor persistencia en el suero sanguineo y demas fluidos corporales.

. Modo de accion

Los antibidticos Beta-lactamicos (dentro de los cuales se incluye la familia de
las penicilinas) destruyen bacterias sensibles. Actian sobre la pared de la
bacteria. Dicha pared es esencial para la proliferacion y el desarrollo del
microorganismo. Los peptidoglucanos son componentes heteropoliméricos de
la pared, y le confieren estabilidad mecanica y rigidez, gracias a su entramado
con innumerables entrecruzamientos (puentes intercatenarios). Las bacterias
gram positivas tienen entre 50 y 100 capas de peptidoglucanos en su pared, en
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tanto que las gram negativas poseen una pared de tan sélo 2 peptidoglucanos
de espesor. La sintesis de los peptidoglucanos puede dividirse en tres etapas:

* Formacién de precursores de peptidoglucanos en el citoplasma bacteriano.

* Unién de grupos con Uridina Tri Fosfato (UDP), liberacion de los nucleétidos
de Uridina y formacion de polimeros largos, por ensamblaje de los
precursores entre si.

» Finalizacion de los puentes intercatenarios.

En este ultimo punto es que actla la penicilina. Funciona como un inhibidor
competitivo de la D-Alanil D-Alanina, uno de los ultimos compuestos en sufrir
transpeptidacion en la sintesis de los peptidoglucanos. La penicilina se une a la
enzima transpeptidasa y le provoca un cambio de conformacion: la enzima
pierde su forma ciclica y deja de ser funcional. De este modo la penicilina
inhibe la formacién de peptidoglucanos. Es por esto que la penicilina es mas
efectiva en momentos en que la bacteria esta en crecimiento o en division.

Otro modo de accién depende de las proteinas ligadoras de penicilina (PBP)
presentes en muchas bacterias. Estas proteinas poseen diferente afinidad por
la penicilina, con la que terminan formando enlaces covalentes. Las PBP se
encargan de la transpeptidacion necesaria para la sintesis de peptidogluicanos,
para conservar la forma bacilar y para formar tabiques en las fases de division
bacteriana. La penicilina inhibe la actividad de estas proteinas y provoca lisis
bacteriana, la cual puede sobrevenir con cierto retardo. La lisis bacteriana
puede no ocurrir, en cuyo caso se producen formas filamentosas del
microorganismo.

También se ha propuesto que la penicilina actta inhibiendo las autolisinas de la
pared bacteriana. Estas proteinas con actividad enzimatica se activan en los
procesos de division celular.

Permanecen inactivas la mayor parte del tiempo, hasta que reciben una sefal
guimica en un momento previo a la divisién. Se piensa que la penicilina activa
estas enzimas provocando el desensamblaje de los componentes de la pared
en un momento cualquiera, lo que en definitiva lleva a la lisis bacteriana.

Una vez ingerida la penicilina se absorbe y se distribuye por todo el cuerpo. Se
localizan rapido en tejidos y secreciones como el liquido sinovial, pleural,
pericardico y la bilis. Se detectan pequefias cantidades en secreciones
prostaticas, tejidos encefalicos y liquido intraocular. En el Liquido Céfalo-
raquideo la concentracion no sobrepasa el 1%, pudiendo alcanzar valores de
hasta un 5% en casos de inflamacién. La penicilina es eliminada rapidamente
por filtracion glomerular y secrecion tubular, y permanece en el cuerpo entre 30
minutos y una hora. Por lo tanto es factible encontrar grandes concentraciones
del farmaco en la orina.
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Se puede clasificar a las penicilinas de acuerdo a su espectro de accion:
Penicilina Gy V

La penicilina G es eficaz contra estreptococos y contra cocos gram positivos y

gram negativos, pero no contra los que han desarrollado resistencia a la

penicilina G en los Ultimos afios.

TIPO DE MICROORGANISMO RESISTENCIA A LA PENICILINA

GyV

- Coccus gram positivos Baja resistencia

- Coccus gram negativos

- Estreptococos

- Streptococcus pneumoniae Ha desarrollado resistencia

- Nemococcus Resistente especialmente en poblaciones
pediatricas.

- Staphilococcus aureus Resistente en un 90%

- Actinomyces israelii.

- Listeria monocytogenes

- Pasteurella multocida

- Borrelia burgdorferi (causante

de la enfermedad de Lyme)

Amebas Inmunes

Rickettsias

Hongos

Plasmodios

Virus

- Enterococcus Gran resistencia

- Meningococos Muy sensibles

- Treponema pallidum

» Aplicacioén terapéuticica:

* meningitis neumocécica

* neumonia por neumococcus

» faringitis estreptocdcica (incluye escarlatina)

e artritis, meningitis y endocarditis estreptocécicas

* infecciones por microorganismos anaerobios

» infecciones por Staphilococcus, Meningococos y Gonococos
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» Sifilis

» Actinomicosis

» Infecciones por fusospiroguetas

» Infecciones por mordedura de rata
» Erisipeloide

* Enfermedad de Lyme

* Profilaxis de:

* Infecciones por Streptococos

Penicilinas resistentes a penicilinasas

Son penicilinas resistentes a hidrdlisis por penicilinasas producidas por
estafilococos. Staphilococcus aureus y epidermidis han desarrollado altos
grados de tolerancia en estos Ultimos tiempos.

La familia de las Isozaxolil penicilinas (incluye ozacilina, cloxacilina y
dicloxacilina) son semisintéticas y son equivalentes a las penicilinas G y V en
cuanto a su accion farmacoldgica. Son estables en medio &cido y se las
absorbe facilmente. Son especialmente eficaces en el control de la proliferacion
de estafilococos productores de penicilinasa. No son utiles en el combate de
bacterias Gram negativas. La nafcilina es muy utilizada contra Staphilococcus
aureus.

Aminopenicilinas: ampicilina, amoxicilina y congén eres

Bactericidas eficaces contra gram positivas y gram negativas.

RESISTENCIA A

TIPO DE MICROORGANISMO AMINOPENICILINAS

- Meningococos Muy sensibles

- Listeria monocytogenes s
- Neumococos Resistentes

- Haemophilus influenzae Son inhibidos por bajas
concentraciones
- Streptococcus viridans

- Enterococos Poco resistentes

Neumococcus gonorrhoeae Han aumentado notablemente su
resistencia en los Ultimos treinta afios

E. coli

LG

7 This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

) =~{ To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



Pseudomonas mirabilis
Salmonella
Shigella

Enterobacter

Pseudomonas Muy resistentes
Klebsiella

Serratia

Acinetobacter

Ameba proteus

La ampicilina es estable en medio acido y se absorbe rapidamente después de
ingerida.

La amoxicilina también es estable en medio acido y ha sido especialmente
formulada para su consumo oral; se absorbe mas rapido que la ampicilina.

Aplicacion terapéutica:

Infecciones en las vias respiratorias superiores causadas por
Streptococcus pyogenes y pneumoniae y Haemophilus influenzae, como por
ejemplo: sinusitis, otitis media, bronquitis cronica, epiglotitis.

Infecciones en las vias urinarias causadas por E. coli

Meningitis causada por Streptococcus pneumoniae, Neumococcus
meningitidis, Haemophilus influenzae y Listeria monocytogenes.

Salmonella.

Penicilinas antiseudomonas: carboxipenicilinas y ur eidopenicilinas

Las carboxipenicilinas mas usadas son la carbenicilina y la ticarcilina, en tanto
gue las ureidopenicilinas mas conocidas son la mezlocilina y la piperacilina.

TIPO DE MICROORGANISMO RESISTENCIA A LAS PENICILINAS
ANTISEUDOMONAS

Pseudomonas aeruginosa Sensibles a carboxipenicilinas

Proteus indol-positivas resistentes a

ampicilinas
Klebsiella Sensible a ureidopenicilinas
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Bacillus fragilis Sensible a elevadas concentraciones

de carboxipenicilinas

Pseudomonas mirabilis Sensible a carbenicilina
Enterococcus faecalis Sensible a la mezlocilina
Staphilococcus aureus Inmunes

Aplicacion terapéutica: Las penicilinas antiseudomonas estan indicadas
especialmente para combatir infecciones causadas por bacterias gram
negativas. Se las emplea en casos de bacteriemias, neumonias, infecciones
por gquemaduras e infecciones de vias urinarias por microorganismos
resistentes a la penicilina G y ampicilina.

Reacciones adversas

Reacciones de hipersensibilidad:

erupcién maculopapular
erupcién urticariana

fiebre

broncospasmo

vasculitis

enfermedad del suero
dermatitis exfoliativa
sindrome de Stevens Johnson
Anafilaxia

Toxicidad directa minima:

- depresidén de la médula 6sea

- granulocitopenia

- hepatitis

- deficiencia en la agregacion plaquetaria

Otras:

flebitis

tromboflebitis

nausea con o sin vomito
diarrea

aracnoiditis
encefalopatia

letargia

confusion

espasmos

mioclonia
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- convulsiones epileptiformes
- cambios en la composicién de la microflora
- colitis seudomembranosa

CEFALOSPORINAS

Son una amplia familia que contiene una cadena lateral derivada del acido D-
Alfa aminoadipico condensada a un anillo Beta-lactamico. Todos los
compuestos que presentan esta estructura son estables en medio acido y
resisten a las penicilinasas. Se las administra por via oral, intravenosa o
intramuscular.

Modo de accidn

Inhiben la sintesis de la pared bacteriana de manera semejante a como lo
hacen las penicilinas.

De acuerdo a las modificaciones que presentan los compuestos en
comparacion con la cefalosporina primitiva, se ha establecido una clasificacion
basada en "generaciones", es decir, qué tan alejado del compuesto base esta
el fArmaco. Se distinguen asi cuatro generaciones:

ACCION

GENERACION EJEMPLOS ANTIBACTERIANA

Primera Cefalotina - Activas contra gram
positivas (a excepcion

Cefazolina de Staphilococcus

aureus y epidermidis),

Cefalexina anaerobios de la cavidad

oral, Moraxella

catarrhalis, E,coli,

K.pneumoniae y

Pseudomonas mirabilis.

- Moderadamente
eficaces contra gram
negativas.

- Ineficaces contra
enterococos Y Listeria.

Segunda Cefoxitina - Altamente eficaces
contra gram negativos,
Cefotetan E.coli, Klebsiella,
Haemophilus influenzae.
Cefmetazol Moraxella catarrhalis y
Bacterioides fragilis.
Cefaclor
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Cefuroxima

Tercera Ceftazidimina - Poco activos contra
gram positivos.
Cefoperazona
- Muy eficaces contra
Ceftriaxona Enterobacteriaceae,
Serratia, Neisseria
Cefotaxima gonorrhoeae,
Streptococcus pyogenes
y Pseudomonas
aeruginosa.
Cuarta Cefipima Utilizados contra bacilos

gram negativos aerobios

Ninguna cefalosporina tiene accién confiable ante Streptococcus pneumoniae,
Staphilococcus epidermidis y aureus, Enterococcus, Listeria monocytogenes,
Legionella pneumophila y micdadei, C.difficile, Pseudomonas maltophilia y
putida, Campylobacter jejuni, Acinetobacter y Candida albicans.

Mecanismos de resistencia bacteriana a las cefalosp  orinas
Depende de la produccion de la enzima Beta-lactamasa que hidroliza el anillo
principal de las cefalosporinas, de la incapacidad del farmaco de alcanzar el
sitio de accion y de alteraciones en la estructura de las PBP.
Reacciones adversas: - Hipersensibilidad
- Broncospasmo
- Urticaria
- Anafilaxia
- Fiebre
- Eosinofilia
- Erupciones maculopapulares
Aplicacion terapéutica:
- Infecciones por Klebsiella

- Providencia, Serratia y Haemophilus
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- Gonorrea
- Meningitis

- Infecciones estafilocécicas y estreptocécicas

AMINOGLUCOSIDOS

Todos los antibidticos del grupo de los aminoglucésidos contienen
aminoazucares ligados a un anillo de aminociclitol a través de enlaces
glucosidicos. Son todos policationes y su polaridad en parte es la que explica
sus propiedades farmacocinéticas. Por ejemplo, ninguno se absorbe después
de una ingestion adecuada, no se encuentran grandes concentraciones en el
liquido céfalo-raquideo y son excretados bastante rapido. Se usan para
combatir bacterias gram negativas aerobias e interfieren en la sintesis protéica.
A pesar de que casi todos los inhibidores de sintesis proteinica son
bacteriostaticos, los aminoglucésidos son bactericidas. Las mutaciones afectan
proteinas de los ribosomas bacterianos. Son utilizados ampliamente pero
poseen la gran desventaja de ser altamente toxicos. Provocan nefrotoxicidad y
toxicidad que afectan las porciones auditiva y vestibular del par VIl
(ototoxicidad).

Modo de accidn

Son bactericidas rapidos. Bloquea la sintesis de proteinas y disminuye la
fidelidad en la traduccion de ARNm en el ribosoma.

Los aminoglucésidos se ligan a polisomas e interfieren en la sintesis proteica al
causar una lectura errénea y terminacion prematura de la traduccion de ARNm.
Estas proteinas defectuosas pueden ser insertadas en la membrana de la
bacteria, lo cual facilita el ingreso de los aminoglucésidos. También se produce
una fuga de iones que finalmente produce la lisis bacteriana.

Modos de resistencia microbiana a los aminoglucésid 0s:

Depende del no ingreso del farmaco a la bacteria (esto supone una
modificacion en las porinas de la membrana externa), de la escasa afinidad del
antibiotico por el ribosoma bacteriano o porque el medicamento es inactivado
por enzimas de la bacteria.

RESISTENCIA A LOS

TIPO DE MICROORGANISMO AMINOGLUCOSIDOS

Bacterias anaerobias facultativas o
anaerobias obligatorias
Inmunes
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Pseudomonas aeruginosa

Serratia

Bacilos gram negativos aerobios Muy sensibles
Bacterias gram positivas Muy resistentes
Streptococcus pneumoniae Y | Altamente resistentes
pyogenes

Staphylococcus epidermidis y aureus | Variable resistencia

Proteus Sensibles

Ejemplos de aminoglucésidos: Kanamicina, Gentamicina,
Tobramicina; Amikacina, Neomicina.

Aplicacion terapéutica: - Endocarditis bacteriana
- Tularemia

-Peste

-Tuberculosis

-Infecciones de vias urinarias

-Neumonia

-Meningitis

-Peritonitis

-Infecciones por microorganismos gram positivos
-Sepsis

Reacciones adversas:

- Ototoxicidad (toxicidad coclear y vestibular).

- Nefrotoxicidad (hipopotasemia, hipocalcemia e hipofosfatemia)
- Bloqueo neuromuscular

- Disfuncién del nervio éptico.

Netilmicina,
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-Alergia

-Anafilaxia

-Erupciones cuténeas

-Eosinofilia

-Fiebre

-Discracias sanguineas

-Angioedema

-Dermatitis exfoliativa

-Estomatitis

e TETRACICLINAS

Bacteriostaticos policiclicos, de poca utilizacibn puesto que presentan un
espectro de accion muy especifico, son téxicos y los microorganismos han
aumentado notablemente sus defensas contra estos farmacos.

« Modo de accidon

Inhiben la sintesis bacteriana porque se ligan a una subunidad ribosomal e
impiden la llegada del aminoacil ARNt al sitio aceptor.

Aplicacion terapéutica:

- Rickettsiasis

- Infecciones por Mycoplasma

- Enfermedades de transmision sexual como

C. trachomatis y N. gonorrhoeae.

- Infecciones bacilares (Tularemia, Colera, Shigella, Salmonella y E. coli)
- Infecciones por cocos

- Infecciones de la via urinaria

- Acné
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- Actinomicosis

- Nocardiosis

- Leptospirosis
Reacciones adversas:

- Toxicidad (en la via digestiva, fotosensibilidad, hepatotoxicidad, toxicidad
renal, manchas en los dientes)

- Hipersensibilidad
- Infecciones en boca y vagina
- Colitis seudomembranosa

Ejemplos de tetraciclinas:  Clortetraciclina, Oxitetraciclina, Demeclociclina,
Metaciclina, Doxiciclina y Minociclina.

« CLORANFENICOL
Modo de accién

Inhibe la sintesis proteica mediante inhibicibn competitiva. Se fija a la
subunidad menor ribosomal, impidiendo la unién del aminoacil ARNt.

Aplicacion terapéutica:

- Fiebre tifoidea

- Meningitis

- Rickettsiasis

- Infecciones por microorganismos anaerobios

- Brucelosis

Reacciones adversas:

- Hipersensibilidad

- Toxicidad hematoldgica (aplasia medular irreversible)
- Irritacion perineal

- Nauseas
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- Vision borrosa

- Parestesias digitales

- Acidosis metabdlica

* MACROLIDOS (ERITROMICINA, CLARITROMICINA Y AZITROMI CINA)
Modo de accién

Son bacteriostaticos que inhiben la sintesis de proteinas al fijarse a la
subunidad 50S de los ribosomas y bloquean la fase de traslocacion.

Mecanismos de resistencia bacteriana.

Disminucién de la penetracion del farmaco, produccién de una enzima que
impide la uniéon del medicamento al ribosoma y elaboracion de enzimas
hidroliticas.

Aplicacion terapéutica:

- Infecciones por Mycoplasma neumoniae

- Infecciones por Chlamydia pneumoniae

- Difteria

- Tos ferina

- Infecciones por estreptococos

- Infecciones por estafilococos

- Infecciones por Campylobacter pylori

- Sifilis

- Gonorrea

- Tétanos

- Infecciones por micobacterias atipicas
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Reacciones adversas:

- Erupciones cutaneas

-Fiebre

-Eosinofilia

-Colestasis hepatica

-Hepatitis farmacologica

-Molestias epigastricas

-Deficiencia auditiva transitoria

-Arritmias

DE ACUERDO A SU MECANISMO DE ACCION:

1.

Compuestos que inhiben la sintesis de la pared bacteriana, por ejemplo
las penicilinas, las cefalosporinas, las cicloserinas, la vancomicinas, la
bacitracina y el imidazol.

Compuestos que actian de modo indirecto en la membrana celular de
los microorganismos y que afectan su permeabilidad y permite la fuga de
compuestos intracelulares. Comprenden la poloximina, la colistimetato y
los antibiéticos poliénicos (nistatina y anfotericina B).

Medicamentos que afectan la funcién de las subunidades ribosémicas
30S y 50S y que causan inhibicién reversible de la sintesis proteica.
Estos bacteriostaticos abarcan: Clorafenicol, tetraciclinas, eritromicinas y
clindamicina.

Compuestos que se unen a la subunidad 30S del ribosoma y alteran la
sintesis de proteinas, lo cual acaba con la muerte del microorganismo.
Los aminoglucésidos actian de esta manera.

Medicamentos que afectan el metabolismo de los &acidos nucleicos,
como las rifamicinas (rifampicinas) que bloquean a los ARN polimeraza
dependiente de ADN, y las quinolonas que inhiben la girasa.
Antimetabolitos como el trimetoprina y las sulfonamidas, que bloquean
fases metabdlicas especificas que son esenciales para los
microorganismos.

Analogos de acidos nucleicos como zidovudina, @émdr, vidarabina y
aciclovir, que impiden la replicacion viral.

LG

7 This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

) =‘ To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



Sensibilidad y resistencia a los antibidticos por p arte de los
microorganismos.

Hay factores que rigen la sensibilidad y resistencia de los microorganismos a
los antibitticos

Es necesario alcanzar una concentraciéon de antibiéticos en el sitio de
infeccién que baste para inhibir la proliferacién bacteriana.

Si las defensas del huésped estan en su nivel de maxima eficacia, se
necesita un efecto inhibidor minimo como el que se logra con los compuestos
bacteriostaticos que hacen mas lenta la sintesis proteica o evitan la divisién de
los microorganismos.

Cuando disminuyen las defensas se precisa la destruccion completa
mediada por antibiéticos bactericidas.

La concentracion de antibidticos debe ser suficiente para provocar el
efecto necesario en los microorganismos. Sin embargo, las concentraciones del
farmaco deben ser siempre menores de aquellas que resultan toxicas para las
células del ser humano. Si se logra el efecto deseado, se considera que el
microorganismo es sensible al antibiético. Si la concentracion del medicamento
necesaria para destruir al agente infeccioso es mayor que la concentracién que
puede lograrse de manera inocua, se dice que el microorganismo es resistente
al antibiético.

RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS.

Para que un farmaco sea eficaz debe llegar a un sitio determinado del
microorganismo Yy fijarse a él. Las bacterias pueden ser resistentes por los
siguientes motivos:

i.  El antibidtico no alcanza su objetivo.
ii. Elantibiotico es inactivado.
iii.  Se altera la conformacion tridimensional del o bjetivo.

Algunas bacterias producen enzimas que estan en la superficie celular o dentro
del microorganismo y que inactivan la sustancia. Otras tienen membranas
impermeables que impiden el pasaje de los antibiéticos al interior celular.

Los antibidticos hidrofilos atraviesan la membrana celular a través de canales
acuosos compuestos por porinas. Las bacterias con deficiencia de dichos
canales pueden ser resistentes. Otras no poseen los mecanismos de transporte
necesarios para la penetracion del farmaco en la bacteria.

Muchos antibioticos son &cidos organicos y por ello su penetracién depende del
pH. Ademas, la osmolalidad y la presencia de cationes pueden alterar el
ingreso de los medicamentos.
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El transporte de algunos antibiéticos requiere energia y por ello no son activos
en medios anaerodbicos.

Una vez que alcanzan su sitio de accion, el antibiotico debe ejercer un efecto
nocivo sobre el microorganismo. Las modificaciones en estos sitios determinan
una fuente importante de resistencia. Esta resistencia se adquiere por mutacion
y se transmite verticalmente por seleccion a las células hijas. Con mayor
frecuencia se produce una transmision horizontal de los determinantes de la
resistencia de una célula donante, a menudo de otra especie bacteriana, por
transformacion, transduccion o conjugacion. (Por diseminacion clonal de una
cepa con resistencia propia o por intercambios genéticos entre cepas
resistentes y cepas sensibles)

Transduccion: ocurre por la intervencién de un bacteriéfago ( virus que
infecta bacterias) que contiene ADN bacteriano dentro de una cubierta proteica.
Si una bacteria adquiere el material genético que proporciona la resistencia,
puede transmitirlo a sus descendientes.

Transformacion: es la incorporacion de ADN libre en el entorno.

Conjugacion: es el intercambio de material genético por contacto
interbacteriano a través de un pelo sexual.

La actividad del antibiotico depende ademas de:

La via de administracion (oral, parenteral, intramuscular, subdérmica,
etc.)

Mecanismos de defensa del cuerpo humanao.

Factores locales (presencia de pus, cumulos de hemoglobina en los
hematomas, presencia de cuerpos extrafios en el sitio de infeccién, etc.)

Edad del paciente.

Factores genéticos.

Embarazo.

Alergia al farmaco.

Trastornos del sistema nervioso ( pueden ocurrir convulsiones) 3¢37:38:39
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ASMA

El asma, es un trastorno inflamatorio crénico de las vias respiratorias. Las vias
respiratorias aquejadas de inflamacién crénica son hiperreactivas; cuando se
exponen a diversos estimulos y factores desencadenantes se obstruyen, lo que
reduce el flujo aéreo(por bronco constriccion, tapones de moco y aumento de la
inflamacion).

El asma produce episodios recurrentes de tos, sibilancias, opresion toracica y
dificultad respiratoria, los ataques de asma pueden poner en peligro la vida,
pero puede prevenirse.

Los factores desencadenantes comunes del asma(es decir, los que hacen
empeorar la enfermedad) son: infecciones virales, alérgenos como los &caros
del polvo doméstico, animales con pelo, cucarachas, polen y hongos; humo de
tabaco, contaminacion ambiental; ejercicio; procesos emocionales intensos;
irritares quimicos y farmacos (aspirina y beta bloqueadores).

Los ataques(o exacerbaciones) de asma son episodicos, pero la inflamacién de
las vias aéreas esta presente en forma cronica. El asma es un trastorno cronico
gue precisa un tratamiento a largo plazo. En muchos pacientes esto significa
tomar medicacién preventiva todos los dias.***

La inflamacion bronquial es el factor fisiopatogénico mas importante del asma

y esta presente en los pacientes con asma de inicio reciente, en los pacientes
con formas leves de la enfermedad e, incluso, en los pacientes asintométicos.
Por lo tanto, el tratamiento se debe basar en el uso de farmacos
antiinflamatorios que minimicen los efectos de los mediadores en la via aérea.

La mayoria de los casos de asma son de una intensidad leve o moderada, y se
pueden controlar adecuadamente con farmacos agonista b2 y con las dosis
habituales de farmacos antiinflamatorios. Sin embargo, en un subgrupo de
pacientes, el control es mas dificil, ya que exige el uso de dosis altas de
medicacién para poder mantener al paciente asintomatico.***’ Los sintomas
persistentes, las exacerbaciones frecuentes, la obstruccion del flujo aéreo
persistente, incluso con el tratamiento adecuado, las fallas en la técnica de
administracion de las medicaciones y la falta de entendimiento de las
orientaciones que el médico le brinda a los pacientes son observaciones
habituales que realizan los profesionales de la salud.

FISIOPATOLOGIA

La alteracién principal presente en los pacientes asmaticos de todas las edades
es la hiperreactividad de las vias aéreas, lo cual condiciona la presencia de
espasmo del musculo liso, incremento de la secrecion mucosa e inflamacion.
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Ademas, las vias aéreas de los pacientes asmaticos presentan habitualmente
una respuesta andmala a los agentes colinérgicos, el aire frio y los estimulos
inmunoldgicos.

Las infecciones virales, especialmente por virus sincitial respiratorio,
parainfluenza y rinovirus, son los estimulos que con mayor frecuencia
desencadenan los episodios de asma en los nifios, especialmente en los
menores de 5 afios de edad

La realizacién de ejercicio constituye otro de los mecanismos desencadenantes
de los cuadros de asma por lo que es mas incapacitante en los adolescentes
especialmente en aquellos que realizan actividades  atléticas.
Por otro lado, los antigenos del ambiente, especialmente los ubicados en el
medio domiciliario del paciente pueden jugar un papel importante en el
desencadenamiento de los cuadros de asma. Estos incluyen el polvo, los
acaros del polvo, la saliva y caspa de los animales y hongos de ambientes
humedos.

Finalmente, han sido implicados diversos agentes ambientales irritantes no
especificos como la exposicion pasiva al humo del cigarrillo, el diéxido de
sulfuro, el aire frio, el humo de lamparas de queroseno o de chimeneas y el olor
de pinturas y desinfectantes. Caracteristicamente, la respuesta asmatica a un
estimulo es habitualmente inmediata, es decir se presenta dentro de los
siguientes 5 a 10 minutos, es mediada por IgE y se asocia con la liberacién de
mediadores preformados y unidos a las membranas que inducen el espasmo
de la musculatura lisa, la hipersecrecion mucosa y el estimulo de neutréfilos y
eosinofilos. Esta respuesta temprana es seguida habitualmente por una
respuesta asmatica tardia la cual se observa sobre todo en pacientes con asma
cronica o de recaidas frecuentes y se presenta comunmente 8 a 10 horas
después del estimulo cuando el paciente ya se ha recuperado de la fase
temprana.4o

MANIFESTACIONES CLINICAS

Caracteristicamente un episodio agudo de asma se presenta uno o dos dias
después de un cuadro infeccioso de las vias respiratorias superiores y se
manifiesta por el inicio brusco de sibilancias, tos, taquipnea y retracciones
intercostales. Otra forma de inicio corresponde al adolescente que presenta un
cuadro semejante después de realizar una actividad fisica intensa o el nifio
alérgico que tiene contacto con un animal y que poco tiempo después presenta
prurito  ocular, obstruccibn nasal y tos irritativa  persistente.
En otros pacientes el cuadro de asma se manifiesta por tos e hipersecreciéon
mucosa mMAas que por sibilancias; estos nifios habitualmente presentan
episodios de tos nocturna, se observan bien durante el dia pero presentan
nuevos episodios de tos en la noche o después de realizar ejercicios.
Finalmente, otros pacientes asmaticos presentan cuadros infecciosos virales de
vias respiratorias superiores con tos, fiebre e infiltrados pulmonares
segmentarios que son catalogados errébneamente como correspondientes a
episodios recurrentes de neumonia. Estos infiltrados se observan con
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frecuencia en el lobulo derecho medial o en la lingula y en realidad
corresponden a zonas de atelectasia dependientes de retencion de secreciones
bronquiales.

En el interrogatorio del paciente asméatico se deben registrar cuidadosamente
los antecedentes de episodios de sibilancias, la edad en que éstos ocurrieron,
los periodos del afio, las enfermedades asociadas, la exposicion a alergenos y
la respuesta.

1. Dificultades para establecer el diagndstico

El diagndstico preciso y la posibilidad de descartar otras enfermedades son
fundamentales para poder elegir un tratamiento adecuado. El establecimiento
del diagnéstico de asma se debe basar en condiciones clinicas y funcionales, a
si como en la evaluacién de la alergia.*®°

Las condiciones clinicas que sugieren el diagndéstico de asma son:

» Uno o més de los siguientes sintomas: disnea, tos cronica, sibilancias,
sensacion de angustia en el pecho o malestar toracico, especialmente
durante la noche o en las primeras horas de la mafiana.

» Sintomas episddicos.

» Mejoria espontdnea o por el uso de medicaciones especificas para el
asma (broncodilatadores, antiinflamatorios esteroides).

» Se pueden descartar los diagnésticos alternativos.

En la espirometria, el hallazgo mas indicativo de asma es la obstruccion de las
vias aéreas, que se caracteriza por la reduccién del volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (VEF1) y de la relacibn VEF1/CVF, que
desaparece 0o mejora significativamente después del uso de un
broncodilatador.*8495%53

En los pacientes sintomaticos con espirometria normal y ausencia de
reversibilidad demostrable al uso del broncodilatador, se puede confirmar el
diagndstico al demostrar la hiperrespuesta de las vias aéreas, mediante la
prueba de provocacion bronquial con agentes broncoconstrictores (metacolina,
histamina, carbacol) o por ejercicio.

Por lo tanto, podemos afirmar que la primera dificultad en el tratamiento del
asma y su diagnostico correcto, implica también la exclusion de otras
enfermedades con las cuales puede ser confundida.

2. Clasificacion de la gravedad

La dificultad en el tratamiento del asma también puede estar relacionada con
su gravedad, dado que es importante que las dosis de los medicamentos sean
las adecuadas para cada paciente. Los pacientes con una enfermedad mas
grave poseen mas sintomas y necesitan utilizar mas medicacién, por lo que
pueden, de esta manera, presentar mas eventos adversos y permanecer
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sintomaticos, incluso con el tratamiento 6ptimo. Los costos de la medicacién
también estan directamente relacionados con la gravedad del asma y la
necesidad de tratamiento, lo que puede dificultar su adhesion y, en
consecuencia, dificultar el tratamiento adecuado de la enfermedad.

También es fundamental descartar los factores agravantes asociados, como la
rinosinusitis y la enfermedad de reflujo gastroesoféagico, puesto que pueden
inducir a una clasificacién inadecuada de la gravedad.

La evaluacion habitual de la gravedad del asma se puede realizar mediante el
andlisis de la frecuencia y la intensidad de los sintomas y mediante la funcién
pulmonar. La tabla 1 muestra los principales parametros de clasificacion de
gravedad del asma.

Tabla 1. Clasificacion de la gravedad del asma.

INTERMITENTE PERSISTENTEPERSISTENTEPERSISTENTE

LEVE MODERADA GRAVE
Sintomas <1 vez por >1 vez por 2 veces por Diarios
, semana semana semana, pero
Falta de aire, no son diarios
sensacion de >y <1 vez por
angustia en el dia
pecho,

sibilancias y tos

Actividades Por lo general, Limitacion para Seven Limitacion
normales realizar perjudicadas diaria.
) grandes )
Ausgntlsmo esfuerzos Alguna_s faltas | Ausentismo
ocasional al al trabajooala frecuente al
trabajooala Ausentismo escuela. trabajoy a la
escuela ocasional al escuela.

Sintomas con
el ejercicio | Sintomas con
moderado  ejercicios leves
(subir (caminar en
escaleras) | terreno plano)

trabajo o a la
escuela
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Crisis * Ocasionales Poco Frecuentes Frecuentes —

(leves) frecuentes graves
Algunas
Se controlan con Algunas requieren que Necesidad de
broncodilatadores' requieren del = el paciente uso de
sin necesidad de uso de concurra a la | corticoides por
recurrir ala sala | corticoides sala de via sistémica,
de guardia guardia, el uso | internacion o
de corticoides | riesgo de vida
por via
sistémica o la
internacion

Sintomas Poco frecuentes | Ocasionales Habituales Casi diarios

nocturnos **
<2 veces por mes| >2 veces por >1 vez por >2 veces por

mes y <1 vez semana semana
por semana
<1
vez/semana
Broncodilatador <1 vez por 22 veces por | >2veces por 22 veces por
para alivio semana semana semanay <2 dia

veces por dia

PFE o VEFlen Pre-bd>80% Pre-bd 280% Pre-bdentre Pre - bd <60%
las consultas de lo previsto | de lo previsto el 60% y el delo previsto
80% de lo
previsto

INTERNET (GINAPoket2002Span.pdf)
* Los pacientes con crisis poco frecuentes, pero que ponen en riesgo su vida,
se deben clasificar como portadores de asma persistente grave.
** E| despertar nocturno habitual con sibilancias o tos es un sintoma grave.

3. Baja adhesion al tratamiento

Si bien hay una cierta dificultad para obtener informaciones correctas sobre la
adhesion de los pacientes al tratamiento, se debe intentar hacerlo. Es habitual
que los pacientes no usen la medicacion indicada de forma sistematica porque
no comprendieron la prescripcion y, en otros casos, por haber sufrido efectos
colaterales o, incluso, por el costo elevado del tratamiento.

Por lo general, los pacientes que normalizan su funciéon pulmonar con el
tratamiento, tienden a interrumpir la medicacion, lo que puede producir
exacerbaciones en un plazo intermedio.
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4. Errores en la técnica de administracion de las m edicaciones
inhalatorias

La administracién correcta de las medicaciones inhalatorias exige una
orientacion correcta y el entrenamiento de los pacientes, y este punto
habitualmente no es muy considerado en las consultas. Por lo tanto, al no usar
adecuadamente la medicacion, el paciente puede precisar dosis mayores para
obtener el efecto terapéutico deseado o, incluso, no conseguir el control
adecuado del asma.

La eleccion del dispositivo inhalatorio debe realizarse de manera individual,
considerando principalmente la preferencia del paciente.

5. Exposicién permanente a factores desencadenantes del asma

El control ambiental forma parte del tratamiento del asma, pues evita la
exposicion a los factores que pueden desencadenar las crisis. La exposicion
continla a factores como el tabaquismo, alergénosnos, infecciones virales,
agentes ocupacionales, polucion, estrés fisico o emocional, pueden ser una de
las causas de la dificultad en el control y el tratamiento del asma.

6. Irreversibilidad de la obstruccion y el remodela  do de las vias aéreas

Pese a que el asma se caracteriza por la obstruccién reversible de las vias
aéreas, en la mayoria de los pacientes existe un subgrupo que no posee esa
reversibilidad, a pesar del tratamiento Optimo. La etiologia de la limitacion
persistente al flujo aéreo en el asma adn no esta completamente definida, pero
la mayoria de los investigadores cree que esa pérdida de la funcion pulmonar
se relaciona con el proceso inflamatorio en la pared de las vias aéreas. La
persistencia de la obstruccion de las vias aéreas se asocia con la gravedad de
la enfermedad y con una mayor mortalidad. Existen algunos estudios que
intentaron relacionar diferencias en la cantidad de células del esputo con el
riesgo de muerte. El inicio del asma en la edad adulta y una duracién mayor de
la enfermedad, son factores conocidos de riesgo de obstruccion irreversible de
las vias aéreas, ademas de la persistencia de la reactividad bronquial, que
también se ha citado. Eso también incluye el concepto de que la inflamacion
persistente de la via aérea induce a su remodelado y se asocia con el
desarrollo de una obstruccion irreversible.

La presencia de tapones de moco en las vias aéreas, la hipertrofia o
hiperplasia de la musculatura lisa y la formacion de edema son explicaciones
adicionales para la limitacién residual al flujo aéreo. (FIGURA 14)
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FIGURA 14

Figura 4-3. Hsiopatologia del asma v la remodela- i ‘
cin, Tornada de: Bamaes P, Grunstein MM, Lefl 4R, v P
Wiealcock Ad. Asthma. Lippincolt-Raven, 1997, (Can Ll g qu
AUt onzZ AN,
Ilrl'hlf.r\.'ll\.-:;_'Ill.Illlil.'.lll'a-llil:lll il'l.l'\-:..il.'ll.l.'l.': L‘IL' Crecimienm:
J:/' \ q
Descamacitn y lesidn epacelial

[ Hiperplasia-hipertrobia de células caliciformes

| Engrasamiene de |a membrana basal

Hipermatia del misculo liso bronguial |

|F TR IR TTET 2|
i Meovasculartzacidn

Famadalacdn brongueal.
7. Asma resistente a los corticoides

A pesar de la eficacia del tratamiento del asma con glucocorticoides, su accion
no es especifica, y de alli la preocupacion por los efectos colaterales y, en
consecuencia, por la adhesién al tratamiento. Asimismo, existe una pequefia
proporcion de pacientes que no obtienen mejoria del asma, incluso con las
dosis altas de glucocorticoides por via oral. Pese a que es relativamente
infrecuente, la resistencia de los pacientes con asma a los corticosteroides es
un problema considerable para el tratamiento, puesto que existen pocos
tratamientos alternativos disponibles.

Los mecanismos moleculares precisos que incluyen la sensibilidad a los
glucocorticoides no estan definidos completamente. Por lo tanto, algunos
investigadores sugieren que el aumento de la expresion del receptor B de los
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glucocorticoides en las células T, en vez del receptor a, disminuye la capacidad
de ligacion de estas células con los glucocorticoides, lo que se torna
parcialmente responsable de la falta de sensibilidad de estos pacientes con
asma al tratamiento con glucocorticoides. En esos casos, el uso de otros
farmacos antiinflamatorios podria tener un mejor efecto en el tratamiento.

8. Comorbilidad psiquiatrica

Las comorbilidades psiquiatricas pueden simular o coexistir con el asma y
también pueden dificultar su tratamiento. La ansiedad, el estrés y la ganancia
secundaria son los hallazgos més frecuentes.

9. Depésito alterado de las medicaciones inhalatori  as en las pequefias
vias aéreas

La inflamacién de las pequefas vias aéreas, que son poco o nada accesibles al
tratamiento por via inhalatoria, puede provocar la persistencia de los sintomas
y, en consecuencia, la dificultad para lograr el control del asma. Por lo tanto, las
medicaciones antiinflamatorias administradas por via oral (como los
antagonistas de los leucotrienos) pueden tener un papel importante en el
control de la inflamacién de las pequefias vias aéreas cuando se las administra
a pacientes seleccionados con asma mediado por leucotrienos. Los estudios de
biopsia también indican que ocurre una inflamacion méas grave y alteraciones
estructurales de las pequefas vias aéreas y en el parénquima pulmonar en los
pacientes con asma.

Si se considera que el volumen total, el area de superficie de las pequefas
vias aéreas y el nimero de mediadores inflamatorios son mayores que los de
las grandes vias aéreas, esos hallazgos asumen una importancia muy
significativa en la patogenia del asma y en su tratamiento.

El tratamiento del asma tiene como objetivo controlar los sintomas; prevenir la
limitacion crénica del flujo aéreo; permitir las actividades normales (concurrir al
trabajo, a la escuela y descansar); mantener la funcién pulmonar normal o lo
mejor posible, evitar las crisis, la atencion en el servicio de guardia y las
hospitalizaciones; reducir la necesidad de uso de broncodilatadores para el
alivio, minimizar los efectos adversos de la medicacion y prevenir la muerte.

Todos los pacientes con asma deben recibir orientacion sobre su enfermedad y
nociones sobre como eliminar o controlar los factores desencadenantes,
especialmente los domiciliarios y los ocupacionales. El paciente debe
comprender y conocer la enfermedad y su tratamiento y, en los casos graves,
debe saber monitorizar su enfermedad mediante un medidor del pico de flujo
espiratorio.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento debe buscar, especialmente, la reduccién de la inflamacion,
evitar el contacto con los alergénos y enfatizar el uso temprano de los farmacos
antiinflamatorios en el asma persistente. Se debe iniciar el tratamiento de
acuerdo con la clasificacién de la gravedad del asma. Se debe intentar reducir
las dosis de los corticosteroides por via inhalatoria en el caso en que la
enfermedad se haya estabilizado, lo que se sugiere por los sintomas
esporadicos, la normalizacion de la funcion pulmonar y el uso ocasional de los
farmacos agonist B2 para el alivio de los sintomas. Por otro lado, la
suspension completa o la reduccion de los corticosteroides por via inhalatoria
probablemente provocara el deterioro clinico en un plazo variable, que se
relaciona con el grado de hiperrespuesta.

Existen diversos dispositivos para administrar la medicacién inhalatoria. La
satisfaccion y la adhesion de los pacientes al tratamiento puede mejorar si,
dentro de lo posible, se considerd su eleccion personal. La eleccién se debe
basar en la optimizaciébn de la relacion entre el costo y el beneficio, al
considerar los factores relacionados con el paciente, el farmaco y los
dispositivos disponibles. Independientemente del grado de dificultad en el
aprendizaje de la técnica de uso, la utilizacién adecuada de cada dispositivo se
debe revisar y reorientar periédicamente. Siempre que sea posible, se debe
utilizar sélo un tipo de dispositivo para facilitar el aprendizaje de la técnica y
para mejorar la adhesion al tratamiento. Para reducir los efectos adversos, los
pacientes que requieran dosis altas de corticosteroides por via inhalatoria
deben acoplar un espaciador en el aerosol dosificado e higienizar su boca
después del uso de los inhaladores de polvo. Ademas, en los casos en que los
pacientes encontraran dificultades en el empleo de la técnica inhalatoria, existe
la posibilidad de tratamiento antiinflamatorio por via oral, mediante el uso de los
farmacos antileucotrienos.

El control de asma exige un cuidado y supervision continuos a largo plazo.

La supervision incluye la revision de los sintomas y, si es posible, la
determinacion de la funcién pulmonar.

La monitorizacién del funcion pulmonar en todas las visitas al medico (es
preferible la espirometria, pero no siempre se dispone de ella), junto con la
revision de los sintomas, ayuda a evaluar la respuesta del paciente a la
terapéutica ajustar tratamientos en consecuencia.

Indicado asi como los efectos colaterales del mismo; ademas, debera
precisarse el estado de los pacientes entre los episodios de asma.
Asimismo, debera interrogarse respecto a antecedentes de atopia como la
presencia de eccema o rinitis, historia previa de bronquiolitis o episodios
recurrentes de croup, presencia de asma o atopia en los familiares y el habito
de fumar en los padres o familiares que conviven con el paciente.
Entre los episodios agudos el nifio con asma puede aparecer fisicamente
normal. Sin embargo, puede demostrarse la labilidad de la via aérea al realizar
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la auscultacion durante la espiracion forzada lo cual permite descubrir las
sibilancias al final de la fase espiratoria.

El inicio de un episodio de asma puede ser agudo o insidioso. Los episodios
agudos con mas frecuencia son desencadenados por la exposicion al aire frio,
inhalantes como el humo de tabaco o pintura fresca o diversas substancias
alergénicas ya mencionadas. Los signos y sintomas incluyen tos profunda y no
productiva al inicio, sibilancias, taquipnea y disnea con espiracion prolongada y
utilizacion de los musculos accesorios de la respiracion. Asimismo, se observa
cianosis, hiperinflacién toracica, taquicardia y pulso paraddjico. En este
momento es Util realizar la estadificacion de la intensidad o gravedad del
cuadro asmatico ya que de acuerdo a ellas se determinaran los medicamentos
y las acciones a seguir. Asi, se ha clasificado en leve, moderada y grave y el
estado de "mal asmatico" que es la progresion del cuadro a pesar del
TRATAMIENTO instituido y que constituye el estadio de maxima gravedad
frente al cual debera actuarse en forma rapida y eficiente

TRATAMIENTO DE LACTANTES Y NINOS PEQUENOS
(5 ANOS O MENORES)

| Preventivo a largo plazo | Alivio rapido
ETAPA 4 Medicacion diaria: Broncodilatador de
Persistente » Corticoide inhalado. acciéon corta y rapida:
Grave MDI con camara de inhalacion agonista B2
con mascarilla facial, > 1 mg al Inhalado o bromuro
diao de ipratropio, o]
Budesonida nebulizada > 1 mg comprimidos o jarabes
dos veces al dia. de agonistas B2 segun
En caso necesario, afadir los sintomas, sin
corticoides orales, a las dosis superar 3-4
minima posible en dias alternos, administraciones al
administrados por la mafiana dia.
temprano.
ETAPA 3 Medicacién diaria: Broncodilatador de
Persistente » Corticoide inhalado. accion corta y rapida:
Moderada MDI con camara de inhalacion agonista B2 Inhalado
con mascarilla facial,400- 800 0 bromuro de
mcg al dia o ipratropio, o]
Budesonida nebulizada > 1 mg comprimidos o jarabes
dos veces al dia. de agonistas B2 segun
los  sintomas, sin
superar 34
administraciones al
dia.
LMG
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ETAPA 2 Medicacion diaria: Broncodilatador de accion
Persistente » Corticoide inhalado. corta y rapida: agonista
Leve (200-400 mcg o0 | B2 Inhalado o bromuro
cromoglicato(utilizar MDI con | de ipratropio, o]
cadmara de inhalacién y | comprimidos o jarabes de
mascarilla facial o un neblizador). | agonistas B2 segun los
sintomas, sin superar 3-4

administraciones al dia.
ETAPA 1 » No se necesita Broncodilatador de accion

Intermitente

corta y rapida: agonista
B2 Inhalado o bromuro
de ipratropio segun los
sintomas, sin superar tres
administraciones a la
semana.

TRATAMIENTO DE LACTANTES Y NINOS PEQUENOS

(MAYORES DE 5 ANOS )

| Preventivo a largo plazo |

Alivio rapido

ETAPA 4 Medicacién diaria: Broncodilatador de
Persistente » Corticoide inhalado. accion corta y rapida:
Grave 800- 2.000 mcg 0 més, y agonista B2
Broncodilatador de accion Inhalados segun las
prolongada: ya sea agonista B2 necesidades.
de accion prolongada ylo
teofilina de accion retardada, y/o
comprimidos o jarabes de
agonista B2 de acciéon
prolongada, y
Comprimidos o0 jarabes de
corticoides a largo plazo.
ETAPA 3 Medicacion diaria: Broncodilatadores de
Persistente » Corticoide inhalado. accion corta y rapida:
Moderada , >500 mcg y, en caso necesario: agonista B2 Inhalado
Broncodilatador de accion segun lo requiera los
prolongada: ya sea agonista B2 sintomas, sin superar
de accién prolongada inhalado, 3-4 administraciones al
comprimidos o jarabe. dia.
Considerar el agregado de un
antileucotrieno, sobre todo en
pacientes con intolerancia a la
aspirina 'y para prevenir el
broncoespasmo inducido por el
ejercicio.
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ETAPA 2 Medicacién diaria: Broncodilatador de accion
Persistente » Corticoide inhalado. corta y rapida: agonista
Leve (200-500 mcg o cromoglicato o | B2 Inhalado segun lo

nedocromil o teofilina de | requieran los sintomas,
liberacion  retardada. Puede | sin superar 3-4
considerarse el uso de | administraciones al dia.
antileucotrienos, pero su lugar en
el tratamiento aun no se ha
determinado claramente.

ETAPA 1 » No se necesita Broncodilatador de accion

Intermitente corta y rapida: agonista
B2 Inhalado segun los
sintomas, pero menos de
unavez alasemana.

La intensidad del
tratamiento dependera de
la gravedad del ataque.
Agonista B2 inhalado o
cromoglicato antes del
ejercicio o la exposicion a
alergenos.

FUENTE INTERNET[ GINAPoket2002.pdf]
TRATAMIENTO DENTAL AL PACIENTE PEDIATRICO CON ASMA

Antes de tratar un paciente es importante realizar la Historia Médica: debemos
conocer al paciente tanto médicamente como socialmente, es muy importante
saber con quién vive ese nifio, con sus papas, abuelos, familiares. y conocer el
medio en que se desenvuelven, emocional, de integracién, divorcio. la
importancia de esto es para saber cOmo nos vamos a relacionar con el nifio.

El Examen Fisico: aparte de revisar cabeza y cuello revisamos el pelo, las
ufias, coloracién de la piel, si no hay deshidratacién, piel reseca, etcétera, ver
su desarrollo craneofacial si es o es respirador bucal.

Consultas Necesarias: normalmente seleccionamos uno o dos dias a la
semana para irnos relacionando con el nifio, se debe checar si esta acudiendo
a sus chequeos médicos, si esta ingiriendo su medicacién y su alimentacion,
ver la cooperacibn de los padres en esos aspectos y con nosotros.
Examenes de Laboratorio: de ser necesario nosotros podemos exigirlos como
biometrias hematicas, interconsultas con los diferentes especialistas, pruebas
de DNA, problemas del metabolismo.
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Lo dltimo que hacemos ya al estar preparados es el Procedimiento Dental.
Cuando nos llega un nifio aparentemente sano, tenemos que observar el
desarrollo craneofacial, como camina hacia el sillén dental, cbmo nos mira
hacia los ojos, si permanece con la boca abierta estariamos ante un respirador
bucal, posiblemente con alergias, con dificultad para respirar, asma, el impacto
que tiene un nifio por ser respirador bucal es grande y la funcion del
odontopediatra es buscar que los nifios crezcan bien. Los respiradores bucales
permanecen con mordidas cruzadas posteriores, la mandibula esta caida y con
el tiempo estaré con una Oclusion Clase Il

Clasificacion de pacientes de acuerdo a la ASA (Sociedad Americana de
Anestesitlogos)

ASA I: Paciente sano.

ASA Il Enfermedad no grave, vida normal (Asma)

ASA lll: Enfermedad moderada/grave interfiere en la vida normal (Diabetes)
ASA IV: Enfermedad grave, riesgo de muerte, tratamiento en hospital
(Hemofilia)

ASA V: Paciente moribundo (Enfermedades terminales, cancer, VIH)

ASA VI: Muerte cerebral.

ASMA:

Es un Sindrome

Hay tos y jadeo causado por broncoespasmo
Hay soluciones precipitantes

Status Asmaticus (ataque asmético)

El tratamiento médico (terapia fisica y farmacos)
Manejo dental

Prevenir ataques

Evitar soluciones precipitantes

Historia médica (paciente controlado?)
Hospitalizaciones

Precausiones:

Sol. Precipitantes

Aspirina

Eritromicina

Antihistaminicos

Narcoticos

Oxido nitroso

Anestesia local (No usar tronculares)

Uso de dique de hule con mucho cuidado

Prevencion de algun ataque asmatico

Evitar precipitantes

Inhalador / nebulizador, tenerlo consigo

Reducir ansiedad, usar benzodiacepan, éxido nitroso, relajacién-°
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DIABETES TIPO 1

También se conoce como juvenil o dependiente de insulina. Se asocia a
etiologia auto inmune, con evidencia de heterogeneidad genética. La
destruccién de las células B conduce a la carencia total de insulina, lo que
permite la presencia de un cuadro fragil, de dificil control, y tendencia a la
cetosis si no se aplica insulina. La incidencia es variable segun razas o etnias.

PERIODO PREPATOGENICO
(FACTORES DE RIESGO)

Agente

Algunos virus como el de la parotiditis, coxackie B4 al presentar encefalitis, o el
de la rubéola, son capaces de dispara una respuesta inmune en un estado
diabético latente o potencial o bien infectar células beta (CB) y destruirlas.

Huésped

En los ultimos afios se ha demostrado participacion en el desencadenamiento
de la enfermedad.

Hay asociaciébn a un aumento de algunos antigenos de histocompatibilidad:
HLABS8, BW15, DR3 Y DRA4. El sistema HLA (antigenos de linfocitos humanos)
es el complejo mayor de histocompatibilidad localizado en los brazos cortos del
cromosoma 6, consiste en un racimo de genes que codifican antigenos de
transplante y desempefian un papel central en la respuesta inmune. De tal
forma que la presencia de los DR3 o DR4 en un individuo confiere en un riesgo
mayor de 2-3 veces para desarrollar DTM1,; si los 2 de heredan, el riesgo es de
7-8 veces mas. También en la DTM1 se ha demostrado anticuerpos
circulantes contra el citoplasma, o contra las membranas de las células beta;
inclusive estos anticuerpos se han aislado al inicio de la diabetes y a las
diferencias de la prevalecia de las razas (antes de aplicar insulina), es decir,
son auto anticuerpos, y poOr otro lado ellos son mas susceptibles a presentar
padecimientos auto inmunes del tipo de la tiroiditis linfocitica crénica. Asi los
genes de la DTM1 estan fuertemente asociados con el sistema HLA, y a la
presencia de diabetes en los hermanos dependera del numero de haplotipos
(modelos) HLA que tengan en concordancia con el afectado.

No hay predominancia en sexo. El sobrepeso u obesidad no influye, la inmensa
mayoria tiene peso normal o bajo lo habitual es si presencia antes de los
guince afios con un pico a los 6 y en la pubertad.

Ambiente

Se presentan mas casos nuevos en el otofio e invierno, y estan relacionados
también con la incidencia de las virosis mensionadas en el agente.

La interaccion del agente-huésped y ambiente que es lo determina la presencia

de DMTL1. En cambio, en el tipo 2 predomina la resistencia ala insulina. (Ficura
15)
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PREVENCION PRIMARIA

Promocion a la salud
Educacién para salud a la comunidad a donde se sefiale las caracteristicas de
la enfermedad y, sobre todo, en el control medico que debe tener el paciente.

Proteccion especifica.

Es dificil realizarla existen individuos con riegos mayor los que tiene
anticuerpos circulante vs. Células de los islotes, el riesgos en los hermanos
dependeran del numero de haplotipos concordantes en el paciente; asi, ira
desde el 1 hasta el 20%, pero como esto no es facil de determinar, se ofrecera
un riesgo de un 4% para los futuros hijos de ese matrimonio, riesgo que
aumentara al haber 2 0 mas afectados en la hermandad; el mismo riesgo de
4% es para los hijos del afectado. Determinar los haplotipos entre los hermanos
de los propdsitos no es aconsejable ya que en aquellos que fueron positivos,
no habra manera de prevenirlos y si en cambio aumentaria la distorsion
psicolégica de el y de sus familiares. Obviamente la no exposicién de los
hermanos a las virosis ni es practica.

PERIODO PATOGENICO

Etapa subclinica. Fisiopatogenia
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Al momento se acepta la participacion del terreno inmunoloégico como
determinante etiolégico mayor. Asi, Eisemberth, basado en estudio de
laboratorio, sefiala evidencia para tomar a la DMT1 como una enfermedad auto
inmune programada genéticamente, en donde se aprecian 6 etapas:

a) un gen que determina la susceptibilidad diabética, situado en la
region de histocompatibilidad mayor en los brazos cortos de
cromosoma 6;

b) la existencia de un “disparador” que hasta ahora se acepta sea un
virus u otro factor desconocido;

c) desarrollo de inmunidad activa manifestada por la presencia de
los diversos anticuerpos vs. Células de los islotes(infiltracion
linfocitaria), antiinsulina o citotoxicos, que en alguna forman
pueden inhibir la secrecién de insulina;

d) la secrecién de insulina estimulada por la glucosa se pierde
progresivamente como un reflejo de la reduccion de la masa de
Células Beta (CB).

e) destruccion auto inmune extensa de CB. Conservando célula que
contiene glucagon, somatostatina, polipéptido pancreético; la
diabetes se manifiesta clinicamente, aunque haya algo de
secrecion de insulina;

f) destruccion completa CB.

Sintomas de la diabetes.

Los alimentos digeridos en el estbmago y el intestino son transformados a
glucosa, aminoécidos y lipidos. Una vez que la glucosa pasa a la sangre, se
convierte en la fuente principal de energia de la mayoria de las células del
organismo. Para que pueda ser introducida y utilizada eficazmente por las
células, la glucosa necesita de la ayuda de la insulina, producida por las
células beta del pancreas. La entrada de la glucosa dentro de las células hace
que caiga su nivel en sangre (glucemia).

Cuando existe una deficiencia de insulina, la glucosa es incapaz de entrar en
las células del organismo y permanece en la sangre, elevando su nivel por
encima de los limites normales. Al mismo tiempo, las células, en las que no
ha entrado la glucosa, sufren la falta de su principal fuente de energia.

Al carecer las células de su principal fuente de energia, el paciente se
encuentra excesivamente cansado, con desproporcionada sensacion de
hambre (polifagia) y progresiva pérdida de peso. Por otra parte, la glucosa
gue se mantiene en exceso en sangre, supera la capacidad del rifion para
retenerla y se empieza a perder por orina, acompafnada por una cantidad de
agua excesiva, lo que provoca que el paciente orine mas de lo normal
(poliuria) y pierda un exceso de liquido, que le lleva a tener que beber agua
en exceso (polidipsia). Cuando esta situacion se mantiene en el tiempo, sin
corregirse mediante el suministro de insulina, puede aparecer un cuadro de
cetosis y coma, en el que el paciente tiene un grave riesgo vital.
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Tratamiento

El tratamiento consiste en el suministro diario de insulina mediante
inyecciones, ya que la insulina administrada oralmente no es eficaz al ser
degradada en estobmago y duodeno. Una vez que se inicia el tratamiento con
insulina, los pacientes recientemente diagnosticados pueden tener un periodo
de remisién parcial, llamado de “luna de miel”, durante el cual, un resto de
células beta mantiene una cierta capacidad de producir insulina. Al continuar
el suministro externo de la hormona, el periodo de “luna de miel” se mantiene
durante algunos meses. Finalizado este breve periodo, el adecuado aporte
externo de insulina, se convierte en la exclusiva fuente de esta hormona para
el paciente, que debera mantenerse durante toda su vida, siguiendo
estrictamente las pautas de administracién que el Endocrinélogo establece de
manera individualizada.

Manifestaciones Bucales de la diabetes mellitus

Muchas enfermedades de origen metabdlico como es el caso de la diabetes,
gue si bien no provoca manifestaciones especificas en la boca, si favorecen la
aparicion de multiples alteraciones en las mucosas orales, como en los tejidos
parodontales.

La diabetes es una enfermedad que afecta a todo el organismo, pero muchas
veces el odontdlogo puede detectar la enfermedad por ciertas manifestaciones
bucales, como mucosas rojas y secas, sensacion de sequedad y sed,
depdsitos de tartaro, aumento de la sensibilidad dental, caries de cuello,
gingivitis cronicas, aumento en el tamafio de la lengua y la saburral; gingivitis
angulares, y procesos periodontales y sublinguales. Recordemos que ninguna
de estas manifestaciones son patognomonicas de la diabetes, pero su
localizacion si nos debe hacer sospechar la enfermedad y solicitar los analisis
de rutina.

Las alteraciones bucales que pueden observarse en los diabéticos, como la
xerostomia es un sintoma que se acompafa con la sensacién de sed, que,
como se sabe, es uno de los tres elementos fundamentales en el diabético
agudo presentando polifagia, polidipsia y poliuria. Muchas veces el paciente
refiere ardor en las mucosas, sensacion de gusto metdlico; el paciente tiene
una halitosis de tipo cetonica, a causa del mayor contenido de cuerpos
cetdnicos. Las encias se vuelven dolorosas y sangrantes.

Las alteraciones dentarias en diabéticos son los focos apicales, aumento de
placa bacteriana, pulpitis odontoldgicas.

Otros procesos que pueden localizarse en las mucosas bucales de pacientes
diabéticos son: los liquenes; es frecuente su hallazgo en pacientes diabéticos,
el liquen rojo plano, siendo la forma erosiva la que mas se asocia a la diabetes.
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La gangrena y la necrosis bucal son mucho mas frecuentes en boca,
provocadas por gérmenes anaerobios y aerobios asociados que se ven
favorecidas por el aumento de la glucemia. La candidosis aparece en terrenos
de diabetes quimicas 0 clinicas, se debe descartar de otras causas como el
suministro de antibiéticos, corticoides, etc., que pueden favorecer la presencia
de micosis, en caso del diabético, basta el tratamiento, para que mejore
ostensiblemente la infeccion micética.

Caries Dental

La literatura relacionada con los indices de caries en la poblacion diabética ha
sido confusa. Asi como la patologia diabética puede ser diferente en
poblaciones jévenes y adultas asi mismo ocurre con los patrones de caries
dental.

Los indices de caries deben ser modificados para contabilizar la pérdida de
dientes debido al incremento de la enfermedad periodontal

Las bacterias responsables de la caries dental transforman los carbohidratos
constituyentes de la dieta y del fluido crevicular. La dieta de los pacientes
diabéticos tiene poco efecto en la patogénesis de la caries dental. Se ha
demostrado que las concentraciones elevadas de glucosa estan presentes en
la saliva y en el fluido crevicular en pacientes diabéticos en comparacion con
la poblacion general. Esto se ve complementado por el hecho de que el efecto
buffer esta reducido debido a las relativamente bajas tasas de fluido salival.

Diabetes y Enfermedad Periodental.

Ambos tipos 1 y 2 han sido formalmente considerados como factores de
riesgo de periodontitis. Los pacientes adultos jovenes, especialmente en
aquellos en los que la enfermedad es de la larga duracién, se ha encontrado
gue tienen mas gingivitis y mas bolsas profundas que los no diabéticos.

Entre los pacientes de igual edad con DM tipo 1 de larga duracion y niveles
similares de placa, aquellos con control metabdlico mas pobre tenian mas
pérdida de soporte y pérdida Osea que aquellos con mayor control.

La periodontitis también progresa mas rapidamente en pacientes poco
controlados, y la edad mas precoz de comienzo de la DM también es un factor
de riesgo para una enfermedad mas severa.

Los diabéticos mal controlados presentan niveles méas altos de la enzima
betaglucuronidasa en su fluido crevicular que los bien controlados.

Mientras que el mecanismo por el que la diabetes exacerba le destruccion
periodontal no estd completamente comprendido, la periodontitis puede ser
considerada como una complicacién de los dos tipos de diabetes. El pobre
control de la diabetes exacerba el riesgo incluso més.
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Pérdida de Soporte

Se ha encontrado que la pérdida de soporte ocurre de manera mas frecuente y
extensa en pacientes diabéticos de ambos tipos con un moderado y pobre
control que en pacientes con un buen control.

Existen también evidencias que sugieren que la pérdida de soporte se da con
mas frecuencia y mayor grado en pacientes en los que la diabetes es de larga
duracion. Esta correlacion con la duracion de la diabetes es similar a la que
existe con otras complicaciones de la diabetes tales como: neuropatia,
nefropatia, retinopatia y alteraciones vasculares. Un reciente estudio sugiere
una relacion mas fuerte entre la enfermedad periodontal y la retinopatia.

Gingivitis FIGURA 16

(INTERNET pag. WEB 77

Se sugirid que las variaciones de la morfologia gingival tenian una gran
importancia en el diagndstico de pacientes con diabetes. Varios estudios
aportaron que la gingivitis es mas severa en nifios con diabetes que en nifios
sanos. (FIGURA 16)

Se encontré que los nifilos diabéticos tenian una inflamacion gingival mucho
mas significativa que los nifios sanos, sabiendo que ambos grupos tenian los
mismos niveles de placa. Los nifios diabéticos con pobre control metabdlico
tenian valores de indice gingival mas altos que los que tenian los nifios no
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diabéticos.
La patdgena de las lesiones periodontales se basa en los siguientes hechos:

La microangiopatia diabética impide una respuesta tisular efectiva ante los
estimulos irritativos, debido a la disminucion del aporte vascular a los tejidos
gingivales. La causa intima se localiza en las células que conforman la pared
endotelial, que presentan pequefias disrupciones con aumento de grosor de la
membrana basal y depésito de muco polisacaridos a este nivel, asi como
también puede haber cambios degenerativos en el interior de estas paredes
vasculares.

El incremento del nivel de glucosa en la saliva aumenta el substrato bacteriano
y por tanto facilita la formacién de placa gingival.

El aumento en la concentracién de calcio en la saliva del paciente diabético
favorece su precipitacion y el desarrollo de calculos supragingivales.

La inhibicién de los macrofagos y los neutréfilos con disminucion de su funcion
fagocitica, asi como de la quimiotaxis y de la diapédesis, favorece el aumento
del nimero de bacterias y por tanto también la formacion de la placa
bacteriana.

Las alteraciones en el metabolismo del coldgeno con la reduccién de su
sintesis, el aumento de la actividad de la colagenaza y la degradacién del
nuevo colageno, desencadenan conjuntamente la afectacion de las fibras
periodontales.

La prevalencia y gravedad clinica de la periodontitis est4 condicionada por una
serie de factores entre los que destacan: tipo de DM, edad del paciente, grado
de control metabdlico y la acumulacién de placa bacteriana debido a una
deficiente higiene oral, (factor mas determinante).

Clinicamente se manifiesta con inflamacion aguda o crénica de la encia,
retraccion gingival, movilidad dentaria, marcados diastemas, bolsas profundas
con signos de actividad (exudados, pus), y gran acumulo de placa y célculo
dental .

La pérdida 6sea es mayor en funcion del grado de la severidad de la DM, es
decir de la glucemia y glucosuria.

A nivel bioquimico en los pacientes diabéticos con periodontitis se detecta una
mayor concentracién de inmunocomplejos circulantes y un ligero aumento de la
actividad del complemento (mayores indices de las fracciones C3 y C4)

Xerostomia.

La xerostomia es una sensacion subjetiva, que en el paciente diabético, esta
provocada por el aumento de la diuresis y disminucion del volumen de liquido
extracelular que produce hiposalia, pero también puede participar en su
patogénesis la neuropatia diabética. Aunque hay una cierta evidencia de la
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disminucién del flujo salival, estas observaciones no han sido universalmente
confirmadas. La xerostomia, alteraciones gustativas, sensacién de quemazén y
halitosis a acetona. Los signos mas llamativos son el enrojecimiento y atrofia
de la mucosa.

Candidosis.

Existe una mayor propension a padecer candidosis en los pacientes diabéticos,
aceptandose que la DM. Es un factor general predisponente. La candidosis
estd considerada como la enfermedad mas frecuente de la mucosa oral en
pacientes diabéticos.

La candidosis oral aguda mas frecuente es la pseudo membranosa 0 muguet.
En cuanto a las cronicas es de destacar, por su elevada incidencia en la
cavidad oral, la subplaca (candidosis atrofica de la mucosa palatina), y las
cronicas eritematosas en pacientes de edad avanzada y en pacientes que
toman antibidticos.

Alteraciones dentarias.

Posiblemente de forma secundaria a la xerostomia, se observa un aumento del
indice de caries, sobre todo de caries cervicales y caries atipicas (desarrolladas
en zonas gue no suelen verse frecuentemente afectadas en el resto de los
pacientes no diabéticos). .

También es frecuente que se desarrollen odontalgias con pulpitis y cuya
génesis es justificada por procesos microangiopaticos. Se ha observado que
estos pacientes sufren un mayor numero de celulitis y alveolitis.

La erupcién dentaria también se ve afectada en los nifios diabéticos. La edad
media de la exfoliacion de los dientes deciduos y de la erupcion de los dientes
permanentes en los nifios diabéticos es diferente al de la poblacién normal.

Se ha observado que la erupcion dentaria sufre una aceleracion en su
desarrollo (en los nifios mayores de 10,5 afios de edad y cuando la enfermedad
tiene un periodo de evolucién superior a los 2,5 afios), para posteriormente
sufrir un retraso eruptivo. Esta influencia bifasica de la DM es atribuida a
efectos sistémicos mediados por la glandula pituitaria cuya secrecion parece
gue es estimulada en los estadios iniciales y decae con el tiempo en los
pacientes insulino-dependientes.

Sialomegalia.

El déficit salival se intenta compensar con un aumento de la produccion por
parte de las glandulas salivales, por lo que con frecuencia se observa el
aumento de tamafio de las glandulas parotidas, que es asintomético y bilateral,
como consecuencia de su inflamacién croénica).
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Las sialadenosis diabéticas provocan tumefacciones mas prominentes que por
otras causas Yy se localizan por debajo y por detras del &ngulo mandibular. Los
estudios histopatologicos de las glandulas parétidas de los pacientes
diabéticos presentan una infiltracion grasa no inflamatoria del parénquima con
una disminucién en el numero de las estructuras acinares. Otros cambios son
la hipertrofia acinar, cuyas células epiteliales aparecen vacuoladas,
estratificacion de los conductos de pequefio diametro, microangiopatia y
obstruccion de los conductos lo que determina una predisposicion en estos
pacientes a presentar litiasis. Algunos autores consideran esta hipertrofia
como respuesta a una neuropatia de tipo autonémico.

En la sialografia parotidea de estos pacientes se observa un aumento en el
diametro transversal de la glandula. Los conductos son mas finos y elongados
dando la imagen caracteristica en "cabello de angel".

En la composicidn salival del diabético también se producen alteraciones, asi
la concentracion de glucosa en la saliva parotidea de estos enfermos pasa de
0'22-1'69 mg/100 ml. en condiciones de normalidad, a los 0'22-6'33 mg/ 100
ml. La concentracion del calcio esté elevada.

Manifestaciones clinicas bucales. :
En estos pacientes se ha descrito la aparicion frecuente de algunos procesos
patolégicos como son la odontalgia atipica (por microangiopatia intrapulpar),
las ulceraciones orales con retraso en su cicatrizacion, lengua fisurada, y
gueilitis angular. igura 17)

FIGURA 17

Lengua fisurada, xerostomia
(Diabetes mellitus tipo 1 Internet).”’
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Factores que potencialmente contribuyen al desarrol lo de la enfermedad
periodontal

1. Funcién de leucocitos polimorfonucleares

Numerosos estudios han identificado un claro papel de los PMN en el
mantenimiento de la salud gingival y periodontal. Se ha encontrado en
pacientes diabéticos una reduccion en la funcién de los PMN. Esta alteraciéon
de la funcién fue identificada en ensayos sobre quimiotaxis, adherencia y
fagocitosis de los PMN. Estudios sobre defectos de los PMN sugieren que esta
disfuncion podria conducir a una alteracion de la resistencia del hospedador
lo que llevaria a la infeccion de los tejidos

La severidad de la periodontitis ha sido relacionada con defectos de
quimiotaxis; los pacientes diabéticos con enfermedad periodontal severa
tienen mas deprimida la funcién quimiotactica de los PMN que aquellos
diabéticos con periodontitis menos severa o con los no diabéticos con
cualquier grado de patologia periodontal. Ademas esta alteracion de la
quimiotéxis ha sido identificada en una familia con un historial de diabetes y
periodontitis severa, lo cual nos sugiere que este defecto tiene una base
genética.

2. Metabolismo del colageno

La sintesis de colageno parece estar afectada por los niveles de glucosa
Estudios con fibroblastos de la piel han demostrado que las condiciones
hiperglucémicas reducen la proliferacion y crecimiento celular a la vez que la
sintesis de colageno y glicosaminoglicanos. Ademas los fibroblastos gingivales
de pacientes diabéticos sintetizaron menos colageno en comparacién con los
sujetos no diabéticos.

Ademas de encontrar una reduccién en la produccion de coladgeno asociada a
la diabetes, los investigadores también han descubierto un incremento de la
actividad de la colagenasa en los tejidos gingivales. También se encontré un
aumento de la actividad colageno litica del fluido crevicular en pacientes
diabéticos; este incremento parece tener su origen en los neutréfilos. Estos
resultados indicaron que el incremento de colagenasa fue independiente de
factores bacterianos. El incremento crevicular de los niveles de colagenasa en
pacientes con diabetes puede ser inhibido in Vitro por tetraciclinas

3. Infecciones en pacientes diabéticos

Se acepta de manera general que pacientes con diabetes son mas
susceptibles a desarrollar infecciones que pacientes no diabéticos. También se
cree que las infecciones en los pacientes diabéticos son més severas que las
mismas infecciones en los no diabéticos.
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Estudios in Vitro acerca de las células de defensa del hospedero,
especialmente los PMN procedentes de sujetos diabéticos demostraron que
podian estar alterados los mecanismos de defensa; asi mismo estudios sobre
PMN de anormales diabéticos demostraron que la terapia insulinica podia
invertir el defecto funcional de estas células

En pacientes diabéticos han sido encontrados cambios vasculares,
produciéndose una glucosilacion de las proteinas de la membrana basal con
adelgazamiento y cambios en sus propiedades fisicas

Los capilares gingivales de los sujetos diabéticos presentan adelgazamiento
de la membrana basal, asi como rupturas de la membrana basal, fibras
colagenas en la membrana basal e inflamacién endotelial. Estos cambios
pueden constituir una hipotesis que explique el impedimento en la difusion del
oxigeno, dificultad en la eliminacién de los desechos metabdlicos, migracion
de PMN, difusién de factores séricos incluyendo anticuerpos

Conjuntamente, los defectos en la funcién de los PMN, la induccion de la
resistencia insulinica y los cambios vasculares pueden contribuir todos juntos
a incrementar la susceptibilidad a la infeccion. El control de los niveles de
glucosa es muy importante para revertir esta situacion y deben ser muy
estrechamente monitorizados en las infecciones.

4. Cicatrizacion de las heridas

Los mecanismos que comprometen la cicatrizacion en pacientes diabéticos
son desconocidos. Es probable que el cimulo de efectos de actividades
celulares alteradas que juega un papel importante en la susceptibilidad a la
infeccion, también afecte a la cicatrizacion.

Ademas la reduccion en la sintesis de colageno por los fibroblastos y el
incremento en la produccion de colagenasa desarrollan un importante papel en
la cicatrizacion. La glucosilacion de los fibroblastos existentes en los margenes
de la herida produce una reduccién en la solubilidad y una eliminacion de la
remodelacion del lugar de la herida. Ademas las tasas aumentadas de la
actividad de la colagenasa puede destruir el nuevo tejido impidiendo aun més
en la cicatrizacion.

Planificacion del Tratamiento para el paciente diab  ético

Los pacientes con DM tipo 1 o DM tipo 2 bien controlados pueden ser tratados
de manera similar a los pacientes no diabéticos seguin sus necesidades
dentales rutinarias. Las intervenciones deben ser cortas, atraumaticas y tan
libres de estrés como sea posible. Los pacientes deberian ser instruidos sobre
sus medicaciones y continuar un control de dieta y auto monitorizacion de los
niveles de glucosa durante el curso del tratamiento dental. Deben desayunar
normalmente antes de la intervencién odontol6gica para prevenir la
hipoglucemia. Se prefiere realizar las actuaciones odontolégicas por la
mafiana temprano porque los niveles de corticosteroides enddégenos son mas
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altos, al mismo tiempo que el estrés puede ser tolerado mucho mejor.

Los pacientes con DM tipo 1 deben ponerse aproximadamente la mitad de la
dosis habitual de insulina de accion intermedia y volver a la dosis completa de
insulina programada después del tratamiento odontolégico mas la insulina
rapida suplementaria que precise segun su nivel de glucosa. Si los pacientes
se estadn administrando insulina de accién intermedia y rapida, deben evitar la
dosis de la mafiana de insulina de accion rapida, y administrar media dosis de
insulina de intermedia accién por la mafiana y al mediodia, para retornar a la
insulina de rapida cuando la toma oral normal se haya reanudado. La
suplementacion con liquidos o sustancias semiliquidas estd recomendada
para mantener una dieta equilibrada

Uso de Antibidticos

Los antibiéticos no son necesarios para intervenciones de rutina en pacientes
con diabetes, pero deberian ser valorados para infecciones orales en
conjuncion con invasion periodontal o intervenciones quirdrgicas, debido a la
baja resistencia del hospedador y la alterada cicatrizacion en los pacientes
diabéticos. La necesidad de antibiéticos varia dependiendo del estado
metabodlico del paciente, pero la eleccion del antibidtico, dosis y modo de
administrarlo es normalmente el mismo que para individuos sin diabetes.

Cuando las tetraciclinas estdn indicadas, algunos autores prefieren la
doxiciclina porque no es metabolizada por el rifion, lo que puede ser
importante en pacientes con neuropatia diabética. Los glucocorticoides para el
control post quirargico deben ser evitados en lo posible ya que pueden
precipitar aumentos muy importantes no deseados de glucosa en sangre.
Existen estudios que consignan que un 80% de los diabéticos tiene
parodontopatias; el diabético es mas susceptible a las lesiones periodontales,
abscesos, gingivitis movilidad dentaria, etc.

Tratamiento:

Se debe considerar el tratamiento general de la diabetes y el tratamiento de las
lesiones bucales. Nos abocaremos al tratamiento de las lesiones bucales;
recordemos que no existen alteraciones bucales patognomonicas de diabetes,
por ende, es conveniente descartar diabetes con un examen de glucemia, o si
éste es normal con una curva de tolerancia a la glucosa, simple o con
corticoides. Complementar al tratamiento general de la diabetes poli vitaminica,
en especial complejos B y C y vitamina A. En ningln caso debemos olvidarnos
el control de la presion arterial. Se debe realizar control de placa bacteriana,
eliminaciéon de tartaro gingival y de bordes dentarios o proétesis traumaticas.
Aconsejar al paciente sobre la buena higiene bucal (fisioterapia gingival).
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GRADO DE CONTROL METABOLICO.

En la actualidad la diabetes mellitus se denomina como Sindrome metabdlico.
Este se caracteriza por las siguientes causas:

Resistencia a la insulina.

La resistencia a la insulina es propuesta como causa directa de la diabetes
mellitus NO insulinodependiente. Se ha identificado una proteina denominada
resistina.

Obesidad.

El consumo excesivo de proteinas y carbohidratos desencadena la lipogénesis
produciendo estimulacién en la formacion de tejido adiposo de reserva
energética

El ayuno superior a 6 horas, también es un factor desencadenante de
lipogénesis, incrementando el tejido adiposo.

La disminucion en la ingesta de calcio también es un factor que facilita la
presencia de obesidad.

El bajo peso al nacer se considera dentro de los factores que participan como
predisponentes a la obesidad.

Hipercolesterolemia.

La hipercolesterolemia especificamente la elevacién de los lipidos LDL (lipidos
de baja densidad); condiciona alteraciones del endotelio vascular que podrian
desencadenar la formacion de ateromas.

La disminucion de los lipidos de alta densidad (HDL), nos condicionan mayor
predisposicion a la enfermedad isquémica del miocardio.

Factores predisponentes

» Genética

» Alimentacion

» Actividad fisica.
e Sexo
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Complicaciones de sindrome metabdlico a nivel sisté mico.

Enfermedades del corazén

Las enfermedades del corazon son la causa principal de muertes relacionadas
con la diabetes. La mortalidad por estas enfermedades en adultos con diabetes
esde 2a4 veces mayor que la mortalidad en adultos sin diabetes.

Derrame cerebral

El riesgo de derrame cerebral es de 2 a 4 veces mas alto en personas con
diabetes.

Presion alta

Se estima que entre un 60% y un 65% de personas con diabetes tiene presién
alta.

Ceqguera

La diabetes es la causa principal de nuevos casos de ceguera en adultos entre
20y 74 afos.

La retinopatia diabética causa entre 12,000 y 24,000 casos de ceguera cada
ano.

Enfermedad renal

La diabetes es la causa principal de lo que se conoce como "enfermedad renal
terminal” y es responsable de cerca del 40% de los casos nuevos de esta
enfermedad.

En 1995, 27,851 personas con diabetes desarrollaron enfermedad renal
terminal.

En 1995, un total de 98,872 personas con diabetes se sometieron a dialisis 0 a
transplantes de rifiones.

Enfermedad del sistema nervioso

Entre un 60% y un 70% de las personas con diabetes tiene dafio moderado o
severo en el sistema nervioso (que a menudo incluye alteracion de la
sensacion o dolor en los pies y las manos, digestion lenta de la comida,
sindrome de tanel carpiano, y otros problemas nerviosos).
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Las formas severas de enfermedad del sistema nervioso de origen diabético
son una de las Principales causas contribuyentes a las amputaciones de las
extremidades inferiores.

Enfermedad dental

La enfermedad periodontal (un tipo de enfermedad de las encias que puede
llevar a la pérdida de dientes) ocurre con mayor frecuencia en las personas con
diabetes. Se ha reportado que la enfermedad periodontal ocurre en el 30% de
las personas con diabetes tipo 1.

Complicaciones del embarazo

La tasa de malformaciones congénitas en hijos de mujeres con diabetes previa
al embarazo varia de 0% al 5% entre mujeres que recibieron cuidado prenatal
hasta un 10% en mujeres que no recibieron cuidado prenatal.

De un 3% a un 5% de los embarazos en mujeres con diabetes resulta en
muerte del recién nacido; la tasa en mujeres sin diabetes es de 1.5%.

Otras complicaciones

La diabetes causa condiciones agudas graves que pueden llevar a la muerte,
como la cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar no cetdnico*.

Las personas con diabetes son mas susceptibles a otras enfermedades. Por
ejemplo, ellas tienen una probabilidad més alta de morir de pulmonia o gripe
gue las personas que no sufren de diabetes.

*La cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar no cetdnico son condiciones
médicas que pueden ser el resultado de un desequilibrio bioquimico cuando la
diabetes esta fuera de control.

Diagnostico de diabetes.

La nueva prueba de rutina para el diagnéstico de la diabetes es la prueba de
glucosa en plasma en ayunas en lugar de la prueba de tolerancia oral de la
glucosa que se usaba previamente. (Sin embargo, en ciertas circunstancias
clinicas, el médico todavia puede elegir la prueba de tolerancia oral de la
glucosa la cual es més laboriosa y costosa.)

Un valor confirmado de glucosa en plasma en ayunas mayor o igual a 126
miligramos/ decilitros (mg/dl) indica un diagnostico positivo de diabetes.
Anteriormente, se requeria un valor mayor o igual a 140 mg/dL para
diagnosticarla.
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En la presencia de sintomas de diabetes, un numero confirmado que sea
mayor que 200 mg/dl de glucosa en el plasma, sin necesidad de ayunar, indica
un diagndstico positivo de diabetes.

Tratamiento DM1.

Tratamiento de la diabetes tipo 1: La falta de produccion de insulina en el
pancreas hace que la diabetes tipo 1 sea dificil de controlar. El tratamiento
requiere un régimen estricto que por lo regular incluye una dieta
cuidadosamente disefiada, actividades fisicas bien planeadas, pruebas de
glucosa en la sangre hechas en el hogar varias veces al dia y multiples
inyecciones de insulina diariamente.

Tratamiento DM2.

Tratamiento de diabetes tipo 2: El tratamiento tipicamente incluye control en la
dieta, ejercicio, pruebas de glucosa en la sangre hechas en el hogar y, en
algunos casos, medicamentos orales y hasta insulina. Cerca de un 40% de las
personas con diabetes tipo 2 requiere inyecciones de insulina. 62
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OBJETIVO GENERAL.

Describir los fundamentos para la atencion odontolégica del paciente
pediatrico con compromiso sistémico Diabetes Mellitus tipo | y asma

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

PARA DIABETES MELLITUS TIPO | Y ASMA

Describir el concepto.

Determinar la clasificacion.

Describir la epidemiologia.

Describir la etiologia y patégena.

Determinar los factores predisponentes.

Describir el cuadro clinico.

Analizar la fisiopatologia.

Determinar el diagndstico.

Describir el tratamiento integral del paciente con :
Analizar complicaciones sistémicas y odontoldgicas.
Determinar la conducta odontolégica con el paciente pediétrico.
Analizar el uso de farmacos de uso odontolégicos:
Anestésicos locales.

Antibioticos

AINES(antiinflamatorios No esteroides y Esteroides )
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DISENO METODOLOGICO
Tipo de estudio: Investigacion documental.

Actividades: se realizo una investigacion documental a partir de libros, revistas,
articulos de Internet y fotocopias.

Analizar y sintetizar esta recopilacion, para concluir el tema.

RECURSOS:
Humanos: Pasante de la carrera de Cirujano Dentista
Director de tesis.

Fisicos: Biblioteca de FES Zaragoza, Biblioteca de la facultad de odontologia
en Ciudad Universitaria

Materiales: libros, revistas, fichas de trabajo, fichas bibliograficas, plumas,
marcadores, monitor de computadora, CPU, impresora, hojas.
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CONCLUSIONES

En nuestro pais actualmente, observamos que el numero de pacientes
pediatricos con patologias se a incrementado de forma considerable, como es
el caso de la diabetes mellitus tipo I, la cual afecta al 11.8 % de la poblacion,
por otra parte 11 millones de personas en nuestros pais padecen asmay de
ellos el 80% de ellos son nifios; estas cifras son de gran importancia en el
sentido de los pacientes que sufren estas patologias deben recibir una atencion
especial. El cirujano dentista debe tener los conocimientos precisos de ambas
fisiopatologias, esto le permitira brindar la atencion adecuada al paciente en el
tratamiento odontoldgico sin que repercuta en su actual condicion. Una vez
estudiadas ambas patologias puedo llegar a las siguientes conclusiones:

Primera.

Realizar la historia clinica completa, para determinar en forma sistémica el
estado clinico del paciente ademas de tener idea de las condiciones
socioeconomicas del mismo.

Se debe de realizar por lo menos la toma de signos vitales completos, para de
esta manera disminuir la probabilidad de omitir alguna patologia sistémica.
Ademas del examen intraoral y de cabeza y cuello especifico de mi area de
conocimiento, se deben de solicitar los examenes clinicos y paraclinicos
correspondientes en caso de los pacientes con asma y diabetes.

En el paciente que ya fue diagnosticado con asma, el cirujano dentista debe de
seleccionar uno o dos dias a la semana, para dar atencion; se debe verificar
que este asistiendo a sus chequeos médicos, si esta ingiriendo sus
medicamentos, y que los lleve consigo, debemos evitar episodios, no utilizando
soluciones o materiales precipitantes (dique de hule, eugenol, algodén o mucha
tension, sesiones muy largas).

En estos pacientes se pueden utilizar anestésicos, el mas convencional la
lidocaina con adrenalina. También utilizando antibidticos profilacticos para
realizar algunos procedimientos.

Segunda.

En el caso de la diabetes mellitus tipo I, presenta multiples alteraciones en la
mucosa oral y en el tejido periodontal que seria més facil de detectarla ya que
hay caracteristicas patognomonicas de la enfermedad, pero también podemos
solicitar los analisis de rutina.

Los pacientes diabéticos bien controlados pueden ser tratados de manera muy
similar a los pacientes no diabéticos segun sus necedades dentales rutinarias,
las sesiones deben ser cortas y atraumaticas. Se les debe instruir sobre sus
mediciones de glucosa y control de dieta, deben desayunar normalmente antes
de la intervencion odontolégica para prevenir hipoglucemia; los antibioticos no
son necesarios en las intervenciones convencionales, pero pueden ser
valorados en caso de infecciones orales que involucren invasion periodontal o
intervenciones quirdrgicas.

La necesidad de antibidticos varia dependiendo el estado metabdlico del
paciente, pero la eleccion de un antibidtico, dosis y modo de administrarlo es
normal con excepcion de aquellos pacientes que tengan dafio renal o
insuficiencia renal de diverso grado.
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Tercera.

Cuando hay aplicacion de esteroides en el asmatico no suspender. Ya que si
se suspende, seria mas factible que se presentara un cuadro asmaéatico en el
consultorio dental

Cuarta.

Considerar en caso de IRC(insuficiencia renal cronica) utilizar beta lactamicos.
Los antibidticos Beta-lactamicos destruyen bacterias sensibles. Actdan sobre la
pared de la bacteria. En el caso de los pacientes con diabetes mellitus tipo | se
pueden administrar estos antibidticos de forma segura.

Quinta.

La posologia que se maneja para paciente pediatrico va a variar segun la talla 'y
el peso, por tal motivo no se pude dar un mismo tratamiento para todos los
pacientes. Y los farmacos se deben de manejar segun esta variante.

Sexta

Determinar tipos de AINES en diabetes tipo I. Al seleccionar un AINE se debe
primero considerar su seguridad, eficacia, tolerancia, costo conveniencia por
dosis, presentacion, vias y horarios, se han desarrollado inhibidores altamente
selectivos de la COX-2; entre los que han sido comercializados estan el
Nimesulide y el Celecoxib.

Septima

Se pretende que el cirujano dentista ofrezca mejor servicio y calidad al paciente
con diabetes mellitus tipo | y con asma desde su infancia y realice tratamientos
exitosos sin temor a medicar o tratar al paciente de forma odontol6gica por sus
problemas sistémicos, por tal motivo considero que una mejor preparacion
académica y clinica sustentaria una calidad de mejor atencién para nuestros
paciente
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