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I N T Ro o u e e I o N. 

La transferencia de f5rmacos potencialmente -

peligrosos de la madre al feto ha saltado a los -­

primeros planos de la actualidad a ra!z de la tra­

gedia de la talidomida. 

Como el cerebro, la ignorancia de los proce--

sos involucrados ha sido velada mediante la acuña-

ci6n del t6rmino " Barrera Placentaria ". 

Como antes, ;as substancias no.ionizadas, li­

posolubles, de bajo peso molecular, por ejemplo, -

el tiopental, cruzan hacia el feto mucho m4s f!cil 

mente que las mol~culas ionizadas o compuestos de · 

elevado peso molecula~. 

Hasta el desastre de la talidomida, en 1961, 

se hab!a prestado poca atenci~n a los efectos de -

los f&rmacos sobre el feto. 

Desde 1956, en Alemania Occidental y, desde -
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1958, en Inglaterra la talidomida, era de f4cil ob 

tensi6n como sedante e hipn6tico; su principal 

ventaja consist!a en que la sobredosif icaci6n no -

era letal. 

No obacante, en 1960 - 1961, pareci6 que la -

talidomida pod!a provocar neur!tis periférica e hi 

potiroidismo y por Aste motivo no se aprob6 su ven 

ta. 

Entre 1956 y 1961, aparecier6n en Alemania o~ 

cidental un ntlmero creciente de niños con malforrna 

ciones graves de las extremidades (focomelia) , y -

un cuidadoso interrogatorio revel6 que muchas de -

las madres habtan tomado talidomida al principio -

del embarazo. 

Se ha estimado que la talidomida puede haber 

producido 10,000 malformaciones cong~nitas, la ma­

yor parte de ellas en Alemania Occidental. 

Aunque algunos f4rmacos pueden provci ic anomíl 
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11as caracter1sticas en los animales de experimen­

taci6n o en el hombre, por ejemplo, la cor~isona -

se asocia al paladar hendido y la talidomida a la 

focornelia, estas no son espec!ficas para cada fár­

maco. 

Un terat6geno puede ejercer diferentes efec-­

tos dependiendo de su tiempo de adrninistraci6n, 

mientras que varios f!rmacos pueden producir la ~­

misma lesi6n. 

A pesar de la gran cantidad de fármacos proba 

dos desde 1961, son pocos los que han demostrado -

ser terat6genos para el hombre. 

Se han establecido las propiedades teratog,ni 

cas de la talidomida y los compuestos semejantes, 

que no deber!an administrarse durante el embarazo. 

Los progest!genos se emplean ampliamente du-­

rante el embarazo algunos de ellos, pueden producir­

la virilizaci6n del feto hembra. 
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La cortisona puede producir el paladar hendi­

do en algunos roedores, pero no existen pruebas de 

que sea teratog~nica en el embarazo humano. 

Los antagonistas de ácido f6lico, especialme~ 

te la aminopterina, pueden producir aborto o rnal-­

formaci6n fetal. 

Otros antimetabolitos, pueden tener un efecto 

semejante, aunque muchos embarazos en los que se -

han empleado estos f!rmacos para salvar la vida de 

la madre han dado como resultado niños normales. 

Los anticoagulantes pueden producir gr4ves h~ 

morr&gias en el feto aunque la heparina probable-­

mente no atraviesa la placenta y tiene algunas ven 

tajas en la terapedtica anticoagulante durante el 

embarazo. 

Otros f 4rmacos pueden ejercer un efecto sobre 

el feto que sOlo tiene trascendencia despu~s del -

part~. 
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Los riesgos de toxicidad de los f~rmacos so-­

bre el feto son máximos en las altimas semanas del 

embarazo. 

Aunque la mayoría de los frtrmacos refieren e­

fectos fácil y rápidamente demostrables, no se de­

be ocultar la probabilidad de que los f!rmacos pu~ 

den ejercer un efecto tard!o más sutil sobre la -­

conducta o la inteligencia. 

La placenta es un tejido con funciones metab6 

licas y puede inactivar substancias end6genas como 

la histamina o la 5-HT. Por .lo tanto, la placenta 

actaa de forma parcial como un 6.rgano protector P! 

ra el feto. Sin embargo, los metabol!tos de los -

f~rmacos formados por las enzimas placentarias pu! 

den, en ciertos casos, ser m4s toxicos que su pre­

cursor y, lesionar al feto. 

Algunos metabolttos de la talidomid~ produci­

dos en la placenta o en el feto, se cree actualme~ 

te que son los responsables de la teratoqenicidad 

de 4ste f4rmaco. 
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El problema de los peligros de los fármacos -

sobre el feto debe considerarse en perspectiva. La 

malformaci6n fetal es actualmente la principal cau 

sa única de mortalidad perinatal además de ser una 

causa importante de morbilidad infantil siendo la 

incidencia de anomalías importantes del orden de -

l - 2%. 

Por lo general, se cree que durante el ernbar! 

zo se deben administrar tan pocos fármacos como -­

sea posible por temor a reacciones adversas en el 

feto. 
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E M B A R A Z O 

l. DEFINICION. 

~s el tiempo durante el cual el niño se desa­

rrolla dentro de la matriz de la madre y se prepa­

ra para nacer. 

Normalmente el embarazo dura 40 semanas, o -­

sea, 280 d!as a partir del comienzo del dltimo pe­

r!odo menstrual. 

La ausencia de pertodo menstrual es la señal 

m4s firme en pro de una 9estaci6n, la cual no apa­

rece bruscamente, sino acostumbra ser precedida de 

otras ausencias o retrasos; este diagn6stico pre-­

sun tivo se comprueba mediante pruebas de laborato­

rio que se basan en la presencia en sangre y en la 

orina, de una cantidad alta de gonadotropina cori6 

nica que es secretada por la placenta. 

Además de la falta de regla se presentan otras 

manifestaciones como: inapetencia, mareo, salivera 



y v6mito generalmente por las mañanas éste último 

y persisten unas semanas corrigiéndose espontáne! 

mente a los tres o cuatro meses; a menudo se pre­

senta estreñimiento. 

8 

Se puede presentar disminuci6n de fuerzas, -

sueño excesivo, molestias en los pechos, percep-­

ci6n de malos olores, etc. 

El carácter de la embarazada puede sufrir -­

cambios, haci6ndose más susceptible o deprimiéndo 

se con facilidad. Además se presenta el fen6meno 

de los llamados deseos. 

Al llegar al segundo trimestre, estas moles­

tias desaparecen casi por completo y la gestante 

gana peso rápidamente, el vientre aumenta visibl,! 

mente de volumen. 

Alrededor del cuarto y quinto mes empieza a -

percibir movimientos fetales que al principio son 

casi imperceptibles y a las pocas semanas son vigg 
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rosos. 

En el tercer trimestre la embarazada se fati-

ga con más facilidad, la matriz a aumentado nota--

blemente sus dimensiones al igual que las aguas --

que le rodean y la placenta ocupa entonces la ma--

yor parte del vientre oprimiendo 6rganos y visee--

ras y experimenta diversas molestias como dif icul-

tad en la respiraci6n, piernas hinchadas. 

Al final la piel del vientre se encuentra muy 

distendida y algunas mujeres presentan estrias en 

la piel, que también pueden observarse en pechos,­

cadera y muslos • 

. 
Los pechos aumentan de vol<imen, el pez~n se -

vuelve m!s obscuro y a su alrededor se forma una -

zona pardusca que se denomina aureola. 

En la frent~ al rededor de la boca, en los m! 

rqenes de la nariz, se forman a veces unas manchas 

parduscas que desaparecen tiempo deapufs del naci-
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miento, estas manchas se denominan cloasma o paño. 

Finalmente los movimientos del feto son rn!s -

potentes, incluso dolorosos y visibles; la postura 

que adopta y sumanera de andar muestran la dificul 

tad mecanica y la tendencia a la pérdida del equi­

librio a que está expuesta la embarazada. 
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2. CAf.'IBIOS DURANTE LA GESTACION. 

Una vez fecundado el 6vulo y convertido en h~ 

evo inicia su viaje hacia el interior del atero, 

~ste viaje dura una semana aproximadamente, éste -

huevo avanza gracias a los movimientos de la trom­

pa y los cilios, al mismo tiempo que avanza se va 

transformando e inicia su división hasta llegar al 

estado de mórula. A cada una de las células que -

forman está se les llama blast6meros. 

En el interior de la mórula aparecen dos cavi 

dades formadas en parte por licuefacci6n de alguft! 

s c~lulas y por emigraci6n de otras hacia la peri­

feria. 

Al llegar a la cavidad uterina la m6rula se -

transforma en bl4stula; esta cavidad del Gtero ha 

sido previamente preparada para recibirla. 

La uni6n de la superficie externa del huev~ -

eh la mucosa que recubre el interior de la matriz 

se efectua gracias a que en uno de los polos de la 
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blástula las c~lulas se vuelven trof oblSticas y -

se introducen en el espesor del endometrio dando -

lugar al cori6n frondoso o placenta primitiva. 

Por ella penetra el huevo profundamente en la muco 

sa uterina, hasta suemrgirse totalmente en ella, -

estableciendose una corriente sangu!nea entre la -

madre y el huevo, lo cual permite a éste vivir y -

desarrollarse. 

Entre las dos cavidades de la blástula se f or 

ma el disco embrionario constituido por tres capas 

o c~lulas, son las hojas blastod~rrnicas. 

Del ectodermo se originará el tejido nervioso 

sistema nervioso central y sistema nervioso perif~ 

rico, el epitelio sensorial de los 6rganos de los 

sentidos, epidermis que incluye pelo, uñas y glan­

dulas subcut4neas; hip6fisis, capa de esmalte de -

los dientes y revestimiento epitelial de otros 6r­

ganos. 

Del mesodermo el esqueleto, la musculatura, -

. 1 
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el tejido conectivo: cartílago y huesos; mGsculos 

estriados y lisos; c~lulas sanguíneas y linfáticas 

y paredes del coraz6n, vasos linf&ticos y sangu!-­

neos; riñen, gonadas y los conductos correspondien 

tes; porci6n cortical de la glándula suprarrenal;­

bazo. 

Del endodermo el revestimiento epitelial del 

aparato respiratorio; parenquima de amigdalas, ti• 

roides, paratiroides, timo, h1gado y páncreas; re­

vestimiento epitelial de parte de la vej!ga y la -

uretra; revestimiento epitelial de la caja del tim 

pano y la trompa de eustaquio. 

La cavidad mayor de la blástula recibe el no~ 

bre de blastocele y despu6s el de celoma, la menor 

vestcula amni6tica. 

En el sector opuesto del disco embrionario a­

parece una tercera cavidad que se ha formado al f i 

nal de la segunda semana, se trata del saco viteli 

no. 
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A medida que pasan los días la vesícula amni­

ótica aumenta de tamaño progresivamente, hasta que 

tres semanas m!s tarde ha rodeado totalmente el di 

seo embrionario y su saco vitelino, y sus paredes 

se contactan y fusionan con las paredes externas -

de la blástula, desapareciendo el celoma. 

En la cuarta semana el embri6n ya está perfe~ 

tamente individualizado dentro de la cavidad amni6 

tica que lo rodea por completo, a excepci6n del l~ 

gar ocupado por el cordon umbilical que lo une a -

la placenta. Este cordon se origina a expensas del 

saco vitelino. 

En el curso de esta semana se aprecia ya una 

zona cef&lica y otra posterior, la primera mucho -

m4s desarrollada que la segunda. En la región do~ 

sal se transparentan las primeras vertebras y late 

ralmente aparecen los primeros esbozos de los miem 

broa. 

Al final de esta semana, el embri6n empieza a 
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esbozar un primer sistema nervioso y circulatorio, 

hasta el momento en que un mindsculo coraz6n empi! 

za a emitir sus latidos. 

Al llegar a la quinta semana, el embri6n cre­

ce rápidamente, los esbozos de los miembros son -­

muy claros, especialmente los superiores que son -

lo~ primeros en individualizarse; en este momento 

no es posible identificar ningQn rasgo facial. 

En el curso de la sexta semana será posible -

distinguir en su cabeza el esbozo de los,ojos, de 

los o!dos y de las fositas olfatorias; la primiti­

va hendidura bucal se tabica en dos para constitu­

ir la boca propiamente dicha y las fosas nasales, 

que a su vez quedaran preparadas entre si gracias 

al tabique nasal. 

El cerebro aumenta r&pidamente de dimensiones 

exagerando adn m4s la diferencia de tamaño entre la 

cabeza y el resto del cuerpo. 
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El corazOn embrionario bombea con fuerza la -

sangre, tanto la del territorio circulatorio del -

embri6n como la de la vascularizaci6n placentaria. 

Al inicio de la séptima semana el embri6n co~ 

pleta la formaci6n de todas las estructuras prima­

ri·as. 

El h!gado, 6rgano muy importante para la vida 

intrauterina, se desarrolla enormemente y forma la 

sangre del embri6n; esta sangre como no puede oxige 

narse en los pumones va a la placenta en donde ad­

quiere ox!geno y deja anh!drido carb6nico y otras 

sustancias de desecho. La madre se encargará de -

purificar esta sangre proveniente de la placenta. 

Los brazos y piernas se visualizan perfecta-­

mente, distinguiendose ya sus diversas partes. 

As! es posible observar los pequeños dedos de los 

pies y de las manos. 

Apartir de la octava semana al producto ya no 
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se le llama embri6n sino feto. 

Su aspecto es ya claramente humano; el cere-­

bro del niño se cubre de huesos protectores, form~ 

ndose el cra~eo. No obstante estos huesos no suel 

dan entre si, ya que el cerebro no adquirido su t~ 

maño definitivo y el cráneo debe ser flexible para 

poder pasar a trav~s del canal del. parto. 

Se observan primero los parpados y después -­

las cejas, los ojos se mantienen cerrados gracias 

a que los parpados estSn fusionados entre si, s6lo 

se abriran al llegar el octavo mes de gestaci6n, -

cuando los globos oculares est~n perfectamente for 

maóos y en disposici6n de cumplir sus funciones. 

Un vello que recibe el nombre de l.anugo empi­

eza a extenderse sobre todo el cuerpo, cubriendo-­

les casi por entero en el curso del quinto mes. 

Por estas mismas fechas aparece un unto sebáceo 

llamado v~rnix caseosa, segregado por las gl4ndu-­

las seb4ceas de de la piel y que se mezcla con las 
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células epid~rrnicas descamadas. Este sebo protege 

la piel del niño, evitando que se arrugue o dete-­

riore al estar en contacto permanente con el agua. 

Este unto sebaseo es el responsable de que el niño 

al nacer, presente un aspecto grasiento. 

Los miembros tanto superiores como inferiores 

adoptan su posici6n defimitiva con los codos hacia 

atras y las rodillas hacia adelante. Puesto que • 

su musculatura se desarrolla rápidamente a partir 

de los cuatro meses es posible que la madre perci­

ba pequeños movimientos fetales. 

Las uñas aparecen aproximadamente a los cua-­

tro o cinco meses aproximadamente, momento en que 

tarnbi~n es posible identificar las huellas digita­

les. 

El sistema circulatorio fetal es cada vez m!s 

perfecto, las cavidades del coraz6n están perfect! 

mente delimitadas y late con fuerza creciente, con 

una velocidad de 120 - 160 latidos por minuto. 
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El sistema nervioso no es aan perfecto, pero 

a medida que pasa el tiempo aumenta la coordinaci-

6n de los movimientos. 

El sexo del feto determinado crornosomalmente 

desde el instante de la concepci6n, se diferencia 

morfol6gicamente hacia el final del tercer mes. 

A partir del tercer mes se lleva a cabo un -­

crecimiento r~pido del cuerpo, y al final del emba 

razo, el cr!neo tiene mayor circunferencia que cu­

alquiera otra porci6n del cuerpo, hecho importante 

en cuanto a su paso por el conducto del parto. 

La placenta constituye desde el momento en que 

se establece la circulaci6n umbilical, el aparato 

respiratorio y digestivo del feto y est4 formada a 

partes iguales por elementos de la madre y del fe­

to. 

La parte fetal está constituida por innumera­

bles vellosidades coriales que parten de la llama-
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da placa corial. La mayoría de estas vellosidades 

placentarias tienen su extremo libre, mientras que 

otras están firmemente ancladas en la placa basal, 

o sea, la parte materna de la placenta; Entre am­

bas placas se halla la cámara hemática placentaria 

que contiene sangre. 

La placenta funciona de la siguiente manera: · 

Por las vellosidades coriales llega sangre fetal -

cargada de dioxido de carbono y pobre en ox!geno, 

ya que viene de irrigar y oxigenar todo el cuerpo 

del feto1 esta sangre, a trvés de la capa celular 

que forma la superficie de cada vellosidad, esta-­

blece un intercambio con la sangre de la cámara -­

hem!tica, m!s rica en oxigeno. 

De esta manera la sangre fetal que ha llegado 

a la vellosidad pobre en oxigeno sale de ella con­

siderablemente enriquecida de este elemento y sus­

tancias escenciales, mientras que ha cedido a la -

sangre de la c!mara su dioxido de carbono y las -­

sustancias de desecho. 
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Por el lado materno la sangre llega a los ta­

biques que emergen de la placa corial, perfectarne~ 

te oxigenada, cede su oxígeno y sustancias nutriti 

vas necesarias para el feto a la sangre de la cáma 

ra hernática y se apropia del dioxido de carbono, -

de la urea y todos los productos de desecho que a­

cabarían por intoxicar al feto. 

De esta manera la placenta actaa para el feto 

como un 6rgano nutritivo y respirador, es decir, -

substituye durante la vida intrauterina a los apa­

ratos digestivo y respiratorio del feto. 

Placenta y feto están unidos por el cordon ~ 

bilical, en cuyo interior discurren una vena y dos 

arterias. Las dos arterias llevan la sangre fetal 

pobre en oxigeno y cargada de desechos a la place~ 

ta, mientras que la vena devuelve al feto sangre -

arterializada, rica en oxigeno, anticuerpos, elec­

trolitoe, vitaminas y nutr.ientes. 

El feto puede moverse y estar confortablemente 

-----~ 
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instalado gracias al líquido amniótico que contie­

ne la cavidad amniótica. Este líquido segregado -

en gran parte por las células que tapizan la cavi-

dad y en una pequeña parte enriquecido por la pro-

pia orina del feto, proporciona seguridad y comed! 

dad; si no fuera por él, el feto acogería toóos --

los golpes que la madre recibe sobre el vientre. 

De la cuarta a la octava semana de desarrollo 

llamado peri6do embrionario, las hojas germinati-­

vas dan origen a varios tejidos y 6rganos especif! 

cos. 

Hoja germinativa ectod6rmica.- al comenzar la 

tercera semana esta hoja tiene forma de disco apl! 

nado, más ancho en la regi6n cefálica que en la -­

caudal; simultáneamente con la formaci6n de la no-

tocorda y por efecto de inducci6n de la misma, es­

te disco cambia de forma y origina el sistema ner-

vioso central que al inicio es como un engrosamie~ 

to redondo del ectodermo en la región cef!lica, y 

al final de la tercera semana tiene forma alargada 
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la placa neurnl gradualmente se extiende en direc­

ción de la 11nea primitiva, en d!as siguientes los 

bordes de esta placa se elevan y forman los plie-­

gues neurales, y la porci6n media constituye el -­

surco neural. Poco a poco los pliegues se acercan 

a la ltnea media y se fusionan, esta fusi6n cornie~ 

za en la regi6n del cuello futuro y avanza en dire 

cci6n cefálica y caudal. 

Como resultado de esta fusi6n se forma el tu­

bo neurai el cual en los extremos cefálico y cau-­

dal queda pasajeramente en comunicaci6n con la ca­

vidad arnni6tica por medio de los neuroporos anter,! 

ores y posteriores respectivamente que posterior-­

roen te se cierran y el sistema nervioso central fo~ 

ma una estructura tubular cerrada con porci6n cau­

dal estrecha, la m~dula espinal, y porci6n cefáli­

ca ancha con varias dilataciones, las ves!culas ce 

rebrales. 

Para cuando se ha cerrado el tubo neural, se 

observa en la regi6n cef&lica dos derivados ecto-­

defmícos adicionales, la placa auditiva y la placa 
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da cristalina. La primera situada dorsalrnente en 

relaci6n con el segundo surco branquial, esta pla­

cada se invagina y aparece la fosa auditiva; para 

el final de la cuarta semana esta fosa es cubierta 

por ectodermo superficial y se forma la vesícula -

auditiva. 

Al mismo tiempo aparece la placoda del crist~ 

lino por inducci6n de una evaginaci6n del cerebro, 

la vestcula 6ptica; esta placada sufre invaginaci-

6n y durante la quinta semana deja de estar en con 

tacto con el ectodermo superficial y se forma la -

ves!cula del cristalino. 

En resumen, la hoja germinativa ectod~rmica -

origina lo siguiente: sistema nervioso central; 

sistema nervioso perif~rico; epitelio sensorial de 

los 6rganos de los sentidos; epidermis que incluye 

pelo, uñas y gl!ndulas subcutSneas; hip6fisis; ca­

pa de esmalte de los dientes; revestimiento epite­

lial de otros 6rganos. 
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Hoja germinativa mesod~rmica.- el contorno ex 

terno del embri6n es modificado por la formación -

de los semitas, una ser~e de bloques de tejido me­

sodermico situados, a cada lado de la línea media. 

En etapa inicial la hoja mesod~rmica forma -­

una línea de tejido laxo a cada lado de la lines -

media; Hacia el d~cimos~ptirno dia algunas de es-­

tas células proliferan y forman el mesodermo para 

axil, más hacia a los lados esta hoja sigue siendo 

delgada y se llama lámina lateral. 

Oebióo a la aparici6n y fusi6n de muchas cavi 

dades intercelulares en la l!mina lateral, el tej! 

do se divide en dos hojas: 1) La hoja parietal o -

mesodermo somático que se continOa con el mesoder­

mo extraembrionario y que cubre al amnios y 2) La 

hoja visceral o mesodermo espl!cnico que se conti­

nua con el mesodermo que cubre el saco vitelino. 

Estas dos hojas en conjunto revisten el celo­

ma intraembrionario que se continOa con el celoma 
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extraembrionario. El tejido que conecta el meso-­

dermo paraaxil y la lámina lateral se llama meso-­

dermo intermedio. 

Al final de la tercera semana, el mesodermo -

paraaxil a cada lado del tubo neural se separa en 

bloques de células epiteloides, los semitas; El -

primer aparece en la regi6n cef~lica y desde este 

sitio se forman nuevos semitas en direcci6n craneo 

caudal, hasta que al final de la quinta semana hay 

aproximadamente 42 - 44 pares: 4 occipitales, 8 ce 

rvicales, 12 dorsales, 5 lumbares, 5 sacros y 8 10 

cocc!geos. 

Durante esta etapa de desarrollo, la edad del 

ernbri6n suele expresarse segan el n~mero de semita 

s. 

Diferenciaci6n del somita: al comienzo de la 

cuarta semana las c~lulas epiteliodes que forman -

la pared ventral y medial del somita proliferan, -

pierden la forma epitelial y emigran hacia la noto 
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corda. Estas c~lulas en conjunto llamadas escler2 

toma, forman un tejido laxo, el tejido conectivo -

joven o mesenquima que tiene la capacidad de dife­

renciarse en f ibroblastos relacionados con la for­

mación de fibras reticulares, colAgenas y elástic~ 

s; en condroblástos que participan en la formaci6n 

del cart!lago; o en osteobl4stos que se relacionan 

con la osteogénesis. 

Después que las células del esclerotorna han -

proliferado la pared dorsal restante del somita, -

llamada dermatoma o dermatomera, da origen a una -

capa de células que está directamente en contacto 

con su superficie interna; as! el tejido formado -

se llama miotoma y cada miotoma brinda la muscula­

tura para el segmento que le corresponde. 

Después que las células del dermatoma han for 

mado el rniotoma, pierden los caracteres epitelia-­

les y se extienden por debejo del ectodermo supra­

yacente y forman la dermis y el tejido subcutAneo. 
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Mesodermo intermedio en las regiones cervical 

y dorsal superior origina acumules celulares de dis 

posición segmentaria (los futuros nefrotomas), y -

en direcci6n caudal produce una masa no segmentada 

o cordon nefr6geno. A partir de esta porci6n par­

cialmente segmentada y parcialmente no segmentada 

del mesodermo intermedio se desarrollan las unida­

des excretorias del aparato urinario. 

Hojas somática y visceral del mesodermo.- es­

tas hojas forman las membranas mesoteliales o sero 

sas de las cavidades peritoneal, pleural y pericaE 

dica. 

Sangre, vasos sangu!neos y tubo cardi~co.- h! 

cia la mitad de la tercera semana las c~lulas meso 

dermicas situadas a cada lado de la l!nea media y 

por delante de la lámina procordal se diferencias 

en c~lulas que originan sangre, vasos sangutneos. 

Estas c~lulas o angioblástos, forman acumules y 

coráones aislados que experimentan canalizaci6n 

por uni6n de hendiduras interceluleres. 
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Las células centrales originan las células -­

sanguíneas primitivas, y las de la periferia for-­

man las células endoteliales que revisten los islo 

tes de hcmangioblgstos o islotes sanguíneos. Es-­

tos islotes se acercan rápidamente por gemación de 

las células endoteliales para fusionarse y formar 

vasos de pequeño calibre. 

La formaci6n de las c~lulas y vasos sangu!neos 

también ocurre en el mesodermo extraembrionario de 

los troncos de las vellosidades del ped!culo de f i 

jaci6n y en la pared del saco vitelino. 

Por geroaci6n los vasos extraembrionarios e in 

traernbrionarios se ponen en contacto y quedan en -

contacto embri6n y placenta. 

En resumen de la hoja mesod~rmica se derivan: 

el tejido conectivo, cart!lago y huesoi musculos -

estriados y lisos; c4lulas sangu!neas y linfáticas 

paredes del coraz6n, vasos linf5ticos y sangu!neos 

riñones, gonadas y los'' conductos correspondientes; 
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porci6n cortical de la glándula suprarrenal y¡ ba-

zo. 

Hoja germinativa endod~rmica.- en etapa ini-~ 

cial esta hoja es un disco a9lanaóo unido al ecto­

dermo, pero al desarrollarse y crecer el tubo neu­

ral y las vesiculas cerebrales, este disco sobresa 

le en la cavidad amni6tica y muestra encorvamiento 

en dirección cef alocaudal formando las curvaturas 

cef!lica y caudal. 

Como consecuencia del encorvamiento cef alocau 

dal, una porci6n mayor del saco vitelino endodermi 

co queda incluida en el cuerpo del embri6n propia­

mente dicho. 

En la regi6n anterior del embri6n el endoder­

mo forma el intestino anterior y en la regi6n de -

la cola el intestino posterior; la porci6n intrae~ 

brionaria del saco vitelino entre los intestinos -

anterior y posterior se llama intestino medio. Es 

te intestino comunica con el saco vitelino por me-
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dio del conducto onfalomesent~rico o vitelino que 

es ancho y al ir creciendo el embri6n se torna ala 

rgado y angosto. 

Simultáneamente con el encorvamiento cefaloca 

udal el disco embrionario se pliega en direcci6n -

lateral a causa de este repliegue, el disco embri2 

nario adquiere aspecto redondeado y se forma la p~ 

red abdominal o ventral. De manera an~loga el in­

testino primitivo se convierte en estructura tubu­

lar·, que comunica con el saco vitelino por un con­

ducto estrecho. 

En el extremo cef4lico, el intestino anterior 

est4 limitado pasajeramente por la lámina procor-­

dal, membrana ectod~rmica y endod~rmica, que reci­

be el nombre de membrana bucofaringeaJ para el fin 

de la tercera semana se rompe esta membrana, se e~ 

munican· cavidad amni6tica e intestino primitivo. -

El intestino posterior termina en la membrana clo­

aca! que posteriormente se divide en membrana uro­

genital y membrana anal. 
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El saco vitelino tiene caracter vestigial y -

probablemente tenga funci6n de nutrir s6lo en eta­

pas incipientes del desarrollo. 

En resumen la hoja gerrninativa endod~rmica en 

etapa inicial forma el revestimiento epitelial del 

intestino primitivo y las porciones intraembriona­

ria de alantoides y conducto vitelino: en etapas -

m!s avanzadas revestimiento epitelial del aparato 

respiratorio: parenquima de amigdalas, tiroides, Eª 

ra~iroides, timo, higado y p~ncreas: revestimien­

to epitelial de parte de la vej!ga y la uretra y: 

revestimiento epitelial de la caja del tímpano y -

la trompa de eustaquio. 

El aspecto externo del ernbri6n es modificado 

engran medida por la formaci6n de extremidades, c~ 

ra, o!dos, nariz y ojos. Aunque la edad del embri 

6n hasta el final de la sexta semana suele expre-­

sarse segQn el nOmero de somitas, en etapas poste­

riores se indica por la longitud de cr!neo a raba­

dilla y se expresa en miltmetros. 
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Hacia el inicio de la quinta semana, aparecen 

los esbozos d2 las extremidades superior e inferi­

or en .:oncia c.'"" ::cmas. Al ir creciendo la porci6n 

proximal de los esbozos se aplana y queda separada 

por una constricción circular del segmento más pr~ 

ximal; Poco despi~s aparecen cuatro surcos radia­

les que separan cinco áreas que anuncian la forma­

ci6n de los dedos. 

Mientras se están formando los dedos de las rna 

nos y pies, un segundo estrechamiento divide la -­

porci6n proximal de los esbozos en dos segmentos y 

se identifican las tres partes de las extremidades 

del adulto. 

El peri6do comprendido desde el comienzo del 

tercer mes hasta el final de la vida intrauterina, 

se llama peri6do fetal, se caracteriza por creci-­

miento rápido del cuerpo. 

Durante este peri6do la edad del feto se ex-­

presa por la longitud de coronilla a rabadilla o -

l 
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por longitud de coronilla a talon. 

Una de las modificaciones m5s notables que -­

ocurren en la vida fetal es que el desarrollo de -

la cabeza se torna mAs lento en comparación con el 

resto del cuerpo. 

Durante el tercer mes la cara adquiere aspec­

to más humano, los ojos orientados lateralmente -­

quedan situados en la superficie ventral de la ca­

ra; las orejas situadas cerca de su posici6n def i­

nitiva a los lados de la cabeza, las extremidades 

alcanzan su longitud adecuada en co~paraci6n con -

el resto del cuerpo, por Gltimo los genitales ex-­

ternos se desarrollan lo suficiente para estimar -

el sexo del feto por inspecci6n. 

En el curso del cuarto y quinto mes el feto -

aumenta de longitud r~pidamente, sin embargo, el -

peso del feto aumenta poco durante este periódo: -

durante la segunda mitad de la vida intrauterina -

el ~eso fetal aumenta mucho, principalmente en los 
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dos y medio Gltimos meses. 

En etapa inicial el feto tiene aspecto arrug~ 

do por falta de tejido conectivo subyacente; sin A 

embargo en los dos últimos meses se redondea el co 

ntorno corporal al depositarse grasa subcutánea. 

Para el final de la vida intrauterina la piel 

está cubierta de una substancia grasosa blanquesi­

na llamada vernix caseosa o unto sebáceo, constitu 

ida por los productos de secreción de las gl~ndu-­

las sebáceas. 

Al finalizar el d6cimo mes lunar, el cr4neo -

tiene mayor cincunferencia que cualquier otra por­

ci6n del cuerpo, hecho importante en cuanto a su -

paso por el conducto del parto. 

Desarrollo de las membranas fetales y la pla­

centa. - Al comenzar el segundo mes, el trofobl4sto 

se caracteriza por abundantes vellosidades que es­

tan fijas en el mesodermo de la placa coridnica y 
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se unen en la perif~ria a la decidua materna por -

medio de la envoltura citotrofoblástica. 

La superficie de las vellosidades está forma­

da por sincitio, que apoya sobre una capa de célu­

las citotrofoblAticas las cuales cubren el centro 

del mesodermo vascularizado. El mesodermo en eta­

pa inicial se presenta en el lado cori6noco de las 

vellosidades pero después va introduciendose hacia 

el lado decidual. 

El sistema capilar en el centro del tronco de 

la vellosidad se pone en contacto con los capilares 

del cori6n y del ped1culo de fijaci6n, lo que ori­

gina el sistema vascular extraembrionario~ este -­

sistema se pone en contacto con los vasos intraem­

brionarios. 

En los meses siguientes de los troncos de las 

vellosidades salen prolongaciones pequeñas y se di 
rigen hacia los espacios intervellosos o lacunares 

circundantes. 
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Estas vellosidades neoformadas al principio -

tiene las mismas capas que los troncos, pero al e~ 

mienzo del cuarto mes desaparecen las c~lulas cit~ 

trofoblásticas y algunas de las c~lulas del tejido 

conectivo; en estas circunstancias la círculaci6n 

materna y fetal s6lo están separadas por el sinci­

tio y la pared endotelial de los vasos sanguíneos. 

En las vellosidades mayores los vasos sanguí­

neos del centro mesod~rmico no participan en el re 

cambio entre las dos circulaciones. 

En las primeras semanas de desarrollo, las v~ 

llosidades cubren toda la superficie del cori6n, -

al avanzar la gestaci6n esto se modifica. Las ve­

llosidades en el polo embrionario siguen creciendo 

y dilatandose, esto origina el cori6n frondoso¡ -­

las del polo abembrionario degeneran, y por el ter 

cer mes esta porci6n del cori6n es lisa y se deno­

mina cori6n leve o calvo. 

La porci6n decidual situada sobre el cori6n -
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frondoso o decidua basal, es una capa compacta que 

guarda intima relaci6n con el cori6n y a menudo se 

le llama placa basal o decidual. La porción de la 

decidua sobre el polo abembriona:rio se denomina de­

cidua capsular. 

En etapa posterior el corión leve se pone en 

contacto con el epitelio de la decidua parietal en 

el lado opuesto del útero y las dos capas se fusi~ 

nan. En estas circunstancias, queda obliterada la 

cavidad uterina, la única porci6n funcional del co 

ri6n es el cori6n frondoso y junto con la decidua 

basal forman la placenta. 

Para el cuarto mes lá placenta posee dos com­

ponentes: 1) porci6n fetal formada por el cori6n -

frondoso y 2) porci6n materna formada por la deci­

duabasal. En el lado fetal la placenta es circun­

cidada por la placa cori6nica en el lado materno, 

la circunscribe la decidua basal, de la cual la ca 

pa compacta o placa basal o decidual es la porci6n 

más !ntimarnente ligada a la placenta. 
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En la zona de transici6n se entremezclan las 

células de trofoblásto y deciduales; esta zona co­

rresponde al área de invasi6n de los tejidos uter! 

nos por las células trofoblásticas y posee abundan 

te material rnucopolisacarido amorfo. 

Entre las placas cori6nica y basal estan los 

espacios intervellosos llenos de sangre materna y 

revestidos de sincitio de origen fetal. 

Bn el curso del cuarto y quinto mes la deci-­

dua forma varios tabiques, los tabiques deciduales 

que poseen centro de tejido materno pero la super­

ficie esta revestida de una capa de c~lulas sinci­

tiales. Debido a la formaci6n de estos tabiques -

la placenta queda dividida en compartimientos, los 

cotidelones. 

La forma en que los cotidelones reciben riego 

sangu!neo es que las arterias espirales atraviesan 

la placa decidual y se introducen en los espacios 

intervellosos y con intervalos mas o menos regula-
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res. El calibre de la arteria espiral disminuye -

en donde atraviesa la placa decidual, de lo cual -

resulta aumento de la presión al llegar al espacio 

intervelloso. Esta presi6n en las arterias impul­

sa la sangre hacia los espacios intervellosos y b~ 

ña en sangre oxigenada a las arborescenc.ias de las 

vellosidades. 

Los orificios venosos que drenan los espacios 

intervellosos se advierten en toda la superficie -

de la placa decidual y la sangre de los lados in-­

tervellosos vuelve a la circulaci6n materna por es 

tos orificios. 

Por el crecimiento ininterrumpido del feto y 

el aumento de volúmen del atero, la placenta tarn-­

bi~n crece. 

Debe recordarse que el recambio sangu!neo pl~ 

centario no ocurre en todas las vellosidades, sino 

s6lo en aquellas en las cuales los vasos fetales -

están en contacto !ntimo con la membrana sincitial 

·--_.--



' 
41 

de revestimiento. 

Al ocurrir el nacimiento se desprende de la -

pared·uterina y treinta minutos después es expuls~ 

da, por el lado decidual se obsrvan los cotidelo-­

nes, mientras que la fetal est~ cubierta por placa 

cori6nica. Se advierten arterias y venas de grue­

so calibre, los vasos cori6nicos que convergen ha­

cia el cordon umbilical. 

Funciones de la placenta: · 

Intercambio de productos metab6licos y gases 

entre la circulaci6n materna y fetal sin que se me 

zclen ambas. 

Producci6n de hormonas. 

La membrana divisoria entre las dos circulac! 

enes es la llamada barrera placentaria, que consi! 

te exclusivamente de tejidos fetales. En etapa i­

nicial presenta cuatro capas; 1) revestimiento en­

dotelial de los vasos fetales, 2) tejido conectivo 

en el centro de las vellosidades, 3) capa citotro-
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foblática, 4) sincitio de revestimiento. 

A partir del cuarto mes la barrera placentaria 

se adelgaza ya que la mayor parte de las vellosid~ 

des pierden la capa citotrofobl~stica y el tejido 

conectivo que rodea a los capilares fetales. 

El revestimiento endotelial de los vasos se -

pone en contacto!ntimo con la membrana sincitíal, 

lo cual aumenta el !ndice de recambio. En etapas 

finales de la gestaci6n, las vellosidades menores 

presentan una membrana delgada de dos capas que se 

para las circulaciones materna y fetal; estas capa 

s persisten constantemente. 

Ya que la sangre materna está separada de la 

fetal por la barrera placentaria, derivado cori6n! 

co, se considera que la placenta es de tipo hemoco 

ria l. 

Adem~s del recambio de gases, electrol!tos, ! 

minoácidos, hidratos de carbono, grasas y otros --
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productos metab6licos, la placenta es importante Eª 

ra la transmisi6n de anticuerpos. 

Hacia el final del embarazo ocurren varias mo 

dif icaciones en la placenta que pueden significar 

disminuci6n en el recambio entre las dos circula-­

cienes: 1) aumento de tejido fibroso en el centro 

de las vellosidades, 2) mayor grosor de la membra­

na basal de los capilares fetales, 3) cambios de -

obliteraci6n en los capilares de pequeño calibre -

en las vellosidades y 4) deposito de sustancia fi­

brinoide en la superficie de las vellosidades en -

la zona de uni6n y en la placa cori6nica. 

Para el final del cuarto mes la placenta ela­

bora progesterona en cantidades suficientes para -

sostener el embarazo en caso de que el cuerpo ama­

rillo se extirpe o no funcione adecuadamente. Ada 

más elabora cantidades suficientes de estr6qenos, 

hasta inmediatamente antes de terminar la gestaci~ 

6n. El descenso brusco de la producci6n de estro­

genos posiblemente sea uno de los factores de los 
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cuales depende el comienzo del parto. 

El sincitiotrofoblásto también elabora gonad~ 

tropinas, cuyo efecto es similar al de la hormona 

luteinizante. La madre excreta estas hormonas por 

la orina y esto se aprovecha como prueba para dia~ 

nosticar el embarazo. 

Amnios y cordon umbilical: 

A causa del encorvamiento cefalocaudal, la u­

ni6n de amnios y capa ectodérmica superficial se -

situa en la porci6n ventral del ernbri6n; la linea 

de ref lexi6n entre amnios y ectodermo se llama ani 

llo umbilical primitivo. 

Hacia la mitad del segundo mes atraviesan por 

este anillo: l) el pedículo de fijaci6n que inclu­

ye alantoides y vasos umbilicales, que consisten -

en dos arterias y una vena, 2) el pedículo del sa­

co vitelino acompañado de los vasos vitelinos u o~ 

falomesentericos y 3) el conducto que comunica los 

celomas intraembrionario y extraembrionario. 
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Posteriormente el anillo umbilical primitivo 

se contrae y las estructuras que incluye quedan j~ 

ntas, entonces la cavidad amni6tica crece rápiOa--
~ 

mente a expensas de la cavidad coriónica y el am--

nios se pone en contacto con el cori6n, lo que o--

blitera la cavidad cori6nica. 

El amnios tambi~n envuelve el pedículo de f iia 

ci6n y el pedículo vitelino y ello forma el cordon 

umbilical primitivo, el cual incluye saco vitelino 

pedículo vitelino, vasos umbilicales, el resto del 

alantoides y algunas asas intestinales. 

La cavidad abdominal es pasajeramente pequeña 

para las asas intestinales que se desarrollan ráp! 

darnente y algunas sobresalen al celorna extraembri2 

nario en el cordon umbilical¡ estas asas forman la 

hernia umbilical f isiol69ica. 

Para el final del tercer mes las asas vuelven 

al embri6n y desaparece la cavidad cel6mica en el 

cordon umbilical al obliterarse alantoides, conduc 
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to vitelino y vasos vitelinos, quedan en el cordon 

los vasos umbilicales rodeados por la gelatina de 

Wharton, tejido de aspecto mesenquimatoso, rico en 

mucopolisacaridos y que funciona como capa protec­

tora para los vasos sanguíneos. 

Las paredes de las arterias son musculares y 

poseen fibras elásticas. 

La cavidad amniótica está ocupada por liquido 

acuoso o cristalino, en los primeros meses el em-­

bri6n flota en este l!quido que actaa como cojin -

amortiguador; impide que se adhiera el embri6n al 

amnios y permite los movimientos fetales. 

Desde el comienzo del quinto mes el embri6n -

deglute l!quido amni6tico. 

En estado normal el ltquido amni6tico es abso 

rvido por el intestino del feto, llega a la circu­

laci6n fetal y pasa a la circulaci6n materna por ~ 

la placenta. 
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Al aislar al feto del exterior lo mantiene en 

una temepratura constante, salvaguardandolo del -­

fr1o, del calor y de las mismas variaciones de tem 

peratura de la madre. 

Asegura la hidrataci6n de los tejidos del fe­

to, pues es un hecho comprobabla que ~ste deglute 

parte de dicho ltquido, 

El ltquido amni6tico es totalmente puro y cri 

stalino, ninguna clase de microbios puede ll~gar -

hasta ~l mientras las diversas membranas que lo en 

vuelven permanezcan intactas. 

Por ello ninguno de los millones de microbios 

que reciden en la vagina de cualquier mujer pueden 

ascender hacia el dtero y dañar al feto •• 
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M E D I C A M E N T O S 

l. ANTIBIOTICOS. 

Son sustancias qu1micas producidas por diver­

sas especies de microorganismos (bacterias, hongos 

actinomicetos), los cuales suprimen la prolifera-­

ciOn de otros microorganismos y a veces los matan. 

Difieren unos de otros en propiedades f!sicas 

qu!rnicas y farmaco16gicas, espectro antibacteriano 

y mecanismo de acci6n 

Propiedades de un antibi6tico: 

El compuesto debe exhibir una actividad anti­

microbiana selectiva y potente, de preferencia con 

tra un gran ntimero de microorganismos. 

Debe ser bactericida mejor que bacteriost4ti-

ca. 

Actuar cualesquiera que sean los mecanismos -
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de defensa del huésped y no determinar notable re­

sistencia bacteriana. 

Que tengan una relaci6n terapeútica satisfac­

toria tanto para el uso agudo como para el cr6nico 

es decir, aan las dosis mayores que se requieran -

clínicamente durante los periódos más prolongados 

deben producir pocos o ningan efectos secundarios 

de importancia. 

No ha de actuar corno agente sensibilizante ni 

transtornar 6rganos. o funciones vitales. 

Su eficacia antibacteriana no debe reducirse 

notablemente por acci6n de los liquides or9Snicos, 

exudado, prote1nas del plasma o enzimas tisulares. 

J,a hidrosolubilidad y la e!;tabilidad a la te!!! 

peratura ambiente tanto en soluci6n como en estado 

fresco. 

Eficacia del medicamento por diversas vtas. 



50 

Las caracter!sticas de absorci6n, distribuci-

6n, destino y eliminaci6n deben permitir que se o~ 

tenga r~pidamente y se sostenga durante bastante -

tiempo un nivel bactericida en la sangre, tejido y 

ltquidos orgánicos. 

La excreci6n urinaria del antibi6tico en con­

centraciones bactericidas es de gran valor en la -

infecci6n del tracto urinario, excreci6n que no de 

be producir lesiones renales. 

Aunque por st mismo no sea totalmente eficaz 

en ciertas infecciones debe manifestarse acci6n si 

n6rgica cuando se asocia con otros quimioterápicos 

Debe ser posible manufacturarlo en cantidades 

suficientes y a un costo razonable. 

A) TIPOS: 

SULFONAMIDAS. 

ERITROMICINAS Y LINCOMICINAS. 

PENICILINAS Y CEFALOSPORINAS. 



l\111I NOGLUC IDOS: KANAHICINA Y ESTREPTOMICINA. 

CLORANFE;N !COL. 

TETRACICLINAS. 

SULFONAMIDAS: 
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Es el nombre gen~rico de los derivados de la 

para-aminobencenosulfonamida. 

Qu!mica: son compuesto cristalinos blancos, -

inodoros, de sabor amargo, relativamente insolubl~ 

s en agua.pero sus sales s6dicas se disuelven f!ci 

lmente; todas tienen el mismo nGcleo al cual se 

han unido varios radicales R- en el grupo amida 

(S02HN 2) o en el cual se han hecho diversas substi 

tuciones del grupo am!geno (HN 2) • 

Mecanismo de acción: Tiene un amplio campo de 

actividad antimicrobiana contra los organismos gr! 

mpositivos y gramnegativos. En general sdlo prod~ 

cen efecto bacteriost&tico y los mecanismos celula 

res y humorales de defensa del hu~sped son esenci! 

les para la extinci6n final de la infecci6n; en al 
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gunas circunstancias son realmente bactericidas. -

La acci6n antibacteriana es inhibida por la prese~ 

cia de sangre, sus productos de desintegraci6n de 

los tejidos o una inoculaci6n enorme de microorga­

nismos. 

El mecanismo de acci6n se basa en un~antago-­

nismo por competencia entre el PABA y la sulfonami 

da, ésta impide la utilizaci6n normal del PABA por 

la bacteria. Las sulfonamidas inhiben el desarro­

llo bacteriano al impedir que el PABA se incorpore 

a la mol6cula del ácido f6lico. 

Espectro antibacteriano: Los organismos muy -

susceptibles a este medicamento son.~ estreptococo 

hemolttico, estafilococo, neumococo, meningococo, 

c. diphteriae, H. influenzae, brucella, shigella, 

actinomyces, entre otros. 

Absorci6n: Gastrointestinal.- se absorve en -

cantidad suficiente en el conducto gastrointesti•­

nal, la absorci6n es tan r!pida que a los treinta 
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minutos se encuentra el medicamento en la orina. -

Los niveles sangu!neos m~ximos se alcanzan de tres 

a cuatro horas después de tomar una dosis oral úni 

ca. Parte de la sulfonamida pasa del est6rnago a -

la sangre, pero la fracci6n mayor es reabsorvida -

en el intestino delgado. La absorci6n es más len­

ta pero m~s completa, cuando se administra el medí 

camento con las comidas. 

Distribuci6n: Se distribuyen en todos los te­

jidos del organismo para su eficacia terapeútica -

en infecciones generales. ~ 

Las sulfonamidas atraviesan fácilmente la pl! 

centa y alcanza la circulaci6n fetal, 3 horas des­

pués de una dosis se establece un equilibrio entre 

la sangre materna y la fetal. Las concentraciones 

que se obtienen en los tejidos fetales bastan para 

causar efectos antibacterianos y t6xicos. Por ej! 

mplo, el nivel sangutneo de sulfadiazina en el fe­

to varta de 50 - 90\ del de la sangre materna. El 

medicamento aparece con mayor lentitud en el ltqu! 



54 

do amni6tico que en la sangre del feto. 

Metabolismo: Sufren alteraciones metab6licas 

en grado variable en los tejidos, especialmente en 

el hígado; se produce acetilaci6n y oxidaci6n. 

Se dice que los productos metab6licos de las 

sulfonamidas particularmente los de oxidaci6n, son 

los que causan reacciones t6xicas generales. 

Cada sulfonamida se acetila en diatinto grado 

la importancia de la acetilaci6n consiste en que -

el producto resultante carece de valor antibacteria 

no, pero conserva la potencialidad tóxica de la -­

sustancia progenitora. 

Puesto que la acetilaci6n es funci6n del tiem 

po, la fracci6n conjugada aumenta considerablemen­

te cuando se prolonga la permanencia del medicame~ 

to en el organismo como sucede en los enfermos con 

funci6n renal disminu!da. 
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Eliminaci6n: Son completamente eliminadas del 

organismo, en parte sin alteraci6n y en parte como 

productos metab6licos. La fracci6n mayor se excr~ 

ta con la orina, pequeñas cantidades se eliminan -

con las heces, la bilis, la leche y otras secrecio 

nes. 

Elirninaci6n renal.- La sulfadiazina se excre­

ta con mucha facilidad por los riñones tanto en -­

forma libre como acetilada, al principio con gran 

rapidez, después más lentamente en un lapso de 2 -

3 d!as; La excreción es más rápida después de la 

administraci6n árenteral. 

Si la función renal está alterada, disminuye 

la eliminaci6n y su concentraci~n en el organismo 

alcanza niveles t6xicos. 

Niveles sangu!neos.- La concentraci6n depende 

de la dosis, vta de administraci6n, cuantta de la 

absorci6n, distribución en el organismo y cantidaa 

que es degradada o eliminada. 
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Efectos Colaterales; La toxicidad os el prin­

cipal inconveniente de su uso clínico ya que exige 

cuidado en su adrninistraci6n, contraindica su em-­

pleo indiscriminado y requiere que el enfermo se -

encuentre bajo estricta vigilancia m~dica. 

Las reacciones secundarias pueden ser leves y 

sin consecuencia o graves y a6n mortales, no s6lo 

son desagradables sino también pueden ser costosas 

e incapacitar al individuo durante semanas o me-­

ses. 

No se conoce ningQn antagonista espec!f ico de 

los efectos t6xicos de estos medicamentos; Las 

reacciones secundarias graves afectan piel, riñ6n, 

h!gado, m~dula 6sea, sangre y nervios perif~ricos. 

Los transtornos del aparato urinario son cri! 

taluria, nefrosis t6xica y lesiones renales por ne 

cesidad. 

Fiebre medicamentosa, dermatitis, hepatitis, 

anemia hemol!tica aguda, agranulocitosis, cianosis 
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alteraciones ácido-basicas, alteraciones poco irnp~ 

rtantes y transitorias en la visi6n, inflarnaci6n y 

dolor agudo a la presi6n en articulaciones. 

Frecuencia baja en la aparici6n de anemia, ic 

tericia y atrofia amarilla aguda en el recién naci 

do al transmitir el antibi6tico la madre al feto a 

través de la placenta. 

La administraci6n cont!nua afecta la flora ba 

cteriana de la nasofaringe y del intestino. 

Indicaciones: Oisinteria bacteriana,c6lera, -

peste, chancro blando, actinomicosis, infecciones 

estreptococicas, endocarditis bacteriana, infecci­

ones neumococicas, etc •• 

Contraindicaciones: Hipersensibilidad o alguna 

reaccidn t6xica grave. 
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PENICILINAS: 

Comprenden un gran nWllero de sustancias, sie~ 

do algunas de ellas productos naturales de hongos 

y otros compuestos semisint~ticos. 

Penicilina sintética.- se obtiene mediante la 

incorporación de precursores espec!ficos a los cul 

tivos del moho, o por modificaci6n qu!mica de pen! 

cilinas completamente naturales. 

Todas comparten un ndcleo químico coman, el -

ácido 6-aminopenicilanico y un modo comdn de acci-

6n antibacteriana, la inhibici6n de la síntesis --

del mucopéptido de la pared celular. 

un anillo de tiazolidina (a) unido a un anillo B-­

lact4mico (b) que lleva un grupo am!geno libre (e) 
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Se pueden agregar radicales ácidos (R) al gr~ 

po am!geno y separados de él por las amidasas bac­

terianas y otras. 

La integridad estructural del nücleo del áci­

do 6-aminopenicilánico es esencial para la activi­

dad biol6gica de las mol~culas. 

Si el anillo B-lactámico es desdoblado enzimá 

ticamente por las B-lactarnasas (penicilin~sas) ba~ 

terianas, el producto resultante, el ácido penici­

loico, est~ desprovisto de actividad antibacteria-

na. 

La uni6n con diferentes radicales (R) del gr~ 

po am!genolibre del ácido 6-aminopenicilanico de-­

termina las propiedades f armacol6gicas esenciales 

de las mol~culas resultantes. 

Las penicilinas cl!nicamente importantes caen 

dentro de tres grupos: 

1) De la más alta actibidad contra bacterias 
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grampositivas, inactivadas por la penicilinasa (p~ 

nicilina G, penicilina V, benzatinpenicilina). 

2) De actividad un poco menor contra bacteri-

as grampositivas, pero resistentes a la penicilin~ 

sa (meticilina, nafcilina, oxacilina, dicloxacili-

na) . 

3) Con actividad de amplio espectro tanto con 
. -

tra bacterias grampositivas corno gramnegativas, i~ 

activadas por la penicilinasa (ampicilina, carbeni 

cilina) . 

La mayor parte de las penicilinas se distrib~ 

yen como sal s6dica o pot!sica del ácido libre¡ en 

forma cristalina las sales de penicilina son est~ 

bles por largos peri6dos, las soluciones pierden -

suactividad r!pidamente y se deben usar preparadas 

inmediatamente antes de administra~las. 

MECANISMO DE ACCION: Todas las penicilinas t! 

enen el mismo mecanismo de acci6n antibacteriana. 
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Las bacterias sensibles a la penicilina no s6lo de 

jan de proliferar sino que realmente mueren por ac 

ci6n de concentraciones adecuadas del antibi6tico. 

Es particularmente eficaz contra bacterias s~ 

sceptibles j6venes que se encuentran en prolifera­

ci6n activa, pero concentraciones adecuadas del an · 

tibi6tico no matan microorganismos que est~n en es 

tado de reposo; la acci6n máxima sobre los microor 

ganismos se obtiene a la concentraci6n eficaz de -

penicilina aproximadamente en una hora. 

En casi todos los microorganismos susceptibl! 

s al antibi6tico, la penicilina produce bacterioli 

sis. 

Las penicilinas inhiben espec!f icamente la -­

s!ntes is de las paredes de las c6lulas bacterianas 

que contienen un • mucop~ptido •, complejo de pol! 

sac!ridos y un polip~ptido con muchos enlaces cru­

zados. 

La penicilina puede inhibir el enlace cruzado 

-------
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terminal de los glucopéptidos lineales, bloqueando 

as! la s!ntesis del mucopéptido complejo. 

Con bajas concentraciones de penicilina se i~ 

hibe la formaci6n de las paredes transversales de 

las bacterias en divisi6n y aparecen largos y ca-­

prichosos hilos bacterianos, con mayor concentra-­

ci6n la formación de la pared celular es completa­

mente bloqueada. 

Las c~lulas o se lisan o si el medio es hiper 

t6nico, cambian a protoplastos (formas bacterianas 

frágiles que carecen de pared celular. 

En el medio isot6nico, el impedimento en la -

formaci6n de la pared celular conduce a la explo-­

si6n de la c~lula, que da por resultado la muerte. 

As! las penicilinas son principalmente bacte­

ricidas si tiene lugar la s!ntesis activa del muc2 

p~ptido en el mismo tiempo de la exposici6n al me­

dicamento • 

..... ----
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La mayor parte de las penicilinas osn activas 

contra las bacterias grampositivas y menos contra 

las gramnegativas; la diferencia en la susceptibi­

lidad entre las bacterias grampositivas y gramneg! 

tivas puede depender de las diferencias químicas -

en la cornposici6n de la pared celular, la cual de­

termina la penetraci6n y combinaci6n de los medica 

mentes o la resistencia a la ruptura. 

ABSORCION: Se absorve en los lugares de admi­

nistraci6n subcutáneo e intramuscular, en diversas 

superficies serosas y en ciertas superficies epit~ 

liales. 

La velocidad de absorci6n varía segdn la v!a 

de administraci6n, el tipo de penicilina y prepar! 

ci6n farmacol69ica empleada. 

Por administraci6n bucal cuando las condicio­

nes son favorables se absorven en tracto gastroin­

testinal aproximadamente la cuarta parte de la do­

sis ingerida, s6lo una pequeña parte se absorve en 
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el est6mago, la absorci6n principal se produce en 

el duodeno y es tan rápida que se alcanza la conce 

ntraci6n máxima en 30-60 minutos. 

Se absorven cantidades insignificantes una -­

vez que el antibi6tico a pasado del intestino del­

gado¡ las dos terceras partes o mSs de las dosis -

ingeridas no se absorven y pasan al co16n donde -­

son inactivadas por las bacterias. 

Cuando se prescribe penicilina por v!a oral -

hay que estar seguros de que la dosis es suf icien­

te y de que se tome con el est6mago vac!o, por lo 

menos treinta minutos antes de la comida pr6xima. 

La ingesti6n de alimentos interfiere en la ab 

sorci6n ent~rica de la penicilina, quiz! porque 

las partes alimenticias absorven el antibi6tico. 

El antibi6tico se absorve suficientemente cu­

ando se inyecta por vta subcut~nea e intramuscular 

y con tal rapidez que se obtienen niveles máximos 
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de 15-30 minutos despu~s de administrarlo. 

DISTRIBUCION: Se distribuye en todo el orga-­

nismo pero las concentraciones en diversos 11qui-­

dos y tejidos difieren notablemente: se encuentra 

en concentraciones bájas en l!quidos articulares,­

oculares, pericardio y pleural, cantidades impor-­

tantes apararecen en la sangre, h!gado, bilis, pie 

1, intestino y riñ6n. 

TRANS?iISION PLACENTARIA: Cuando se administra 

penicilina a mujeres embarazadas, la penicilina a­

parece en cantidades notables en la sangre del cor 

don umbilical, en la sangre fetal y en el l!quido 

amni6tico. 

La concentraci6n suele ser considerablemente 

menor en la sangre fetal que en la materna: loa n,! 

veles mayores en la circulaci6n fetal se encuentra 

n de 60-90 minutos despu~s de la inyecci6n intra-­

muscular de una soluciOn acuosa de penicilina a -

la madre. 
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Se desconoce la transformaci6n química poste­

rior de la penicilina en le organismo, la fracci6n 

que no se elimina en forma biol6gicamente activa -

es inactivada en los tejidos, pero no se conocen -

bien los sitios y mecanismos de la inactivaci6n. 

ELIMINACION: Es excretada rápidamente por el 

rinñ6n, esta r!pida elirninaci6n es la raz6n por la 

cual se emplean medidas que prolonguen su permane~ 

cia en el organismo, como sales insolubles de absor 

ci6n lenta. 

Aproximadamente del 60-90% de una dosis intra 

muscular de penicilina en soluci6n acuosa se excre 

ta con la orina especialmente durante la primera -

hora, 20% más o menos se elimina por filtraci6n 

qlomerular y 80\ por excreci6n tubular. 

Se encuentra en la bilis tanto hepática como 

en la vesicular, el medicamento se encuentra más -

concentrado en la bilis que en el plasma y perman~ 

ce en ella varias horas despu~s de su desaparición 
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de la sangre. 

Como el duodeno es el sitio principal de abso 

rci6n entérica del medicamento, es posible que a -

partir de la penicilina excretada en la bilis se -

absorva en la mucosa intestinal. 

En la bilis se cproduce una notable inactiva­

ci6n de la penicilina, especialmente cuando la bi­

lis es muy alcalina. 

En la leche se excreta una pequeña cantidad -

de penicilina pero la concentraci6n general es mu­

cho menos que en el plasma, en cierta medida se -­

excreta con la saliva. 

EFECTOS COLATERALES: La penicilina posee indu 

dablemente menos toxicidad directa que cualesquiera 

otros antibi6ticos, la mayor parte de los efectos 

colaterales serios se deben a la hipersensibilidad 

Alergia.- todas las penicilinas sensibilizan 
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y reaccionan cruzadamente, cualquier preparaci6n -

que contenga penicilina puede inducir sensibiliza­

ci6n, incluyendo los alimentos o cosméticos. 

En general la sensibilizaci6n ocurre en pro--

porci6n directa a la duración y a la dosis total -

de penicilina recibida en el pasado. 

Los determinantes antigénicos responsables p~ 

recen ser los productos de la degradaci6n de las -

penicilinas, particularmente el ácido peniciloico 

y los productos de hidr6lisis alcalina unidos a -­

las prote!nas del huésped. 

Cerca del 10-15% de las personas con antece-­

dentes de reacci6n a la penicilina tienen una rea­

ci6n al4rgica cuando reciben penicilina de nuevo. 

Menos del 1% de las personas quienes han reci 

bido previamente sin incidente alguno presentan re . -
acci6n al~rgica cuando se les administra de nuevo. 
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La incidencia de reacciones al~rgicas es pequeña -

en niños pequeños. 

Pueden ocurrir las reacciones alérgicas como 

choque anafiláctico t!pico - 0.05%, reacciones tí­

picas de la clase de enfermedad por suero, urtica­

ria, fiebre, hinchazon de las articulaciones, ede­

ma angioneurótico, prrtrito intenso y perturbacio-­

nes respiratorias que aparecen 7-12 dtas después -

de la exposici6n, y una variedad de erupciones cu­

táneas, lesiones bucales, nefritis, eosinofilia, -

anemia hemol!tica, otros transtornos hemáticos y -

vascul!tis. 

Las reacciones anaf ilácticas ocurren m4s rar! 

mente despu~s de la administración oral de la peni 

cilina que despu~s de la administraci6n parenteral 

Toxicidad.- puesto que la acci6n de la penic!, 

lina esta dirigida contra una estructura bacteria­

na singular, la pared celular virtualmente no tie­

ne efecto sobre las c~lulas animales. 
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Los efectos t6xicos de la penicilina se deben 

a la irritación directa causada por la inyecci6n -

intramuscular o intavenosa de concentraci6n excesi 

vamente alta, tales concentraciones pueden causar 

dolor local, induraci6n, trornboflevitis o degener~ 

ci6n de un nervio inyectado accidentalemente. 

Todas las penicilinas son irritantes para el 

sistema nervioso central e incrementan grandemente 

la excitabilidad de las neuronas. 

Grandes dosis de penicilina dadas oralmente, 

pueden producir transtornos gastrointestinales, 

particularmente v6mito, náusea y diarrea. 

La terapeOtica oral tambi~n se puede acompa-­

ñar de sobrecrecimiento exuberante de estafiloco-­

cos, pseudomonas, proteus o levaduras que ocacio-­

nalrnente pueden causar enteritis. 

INDICACIONES: Infecciones neumococicas, estr~ 

ptococicas, gonococicas, meningococicas, estaf ilo-



71 

covicas, actinomicocis, difteria, endocarditis bac 

teriana, s!filis, etc •• 
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CEFALOSPORINAS: 

Antibi6ticos parecidos a las penicilinas pero 

que resisten la acci6n de la penicilinasa y son ac 

tivas tanto contra bacterias grarnpositivas como 

gramnegativas. En la actualidad se dispone de va­

rios derivados semis~nt~ticos, cefalotina,cefalor! 

dina, cef azolina, cefaloglicina, cefalixina y cef ra 

dina. 

QUIMICA: El nOcleo de las cefalosporinas, el 

4cido 7-aminocefalosporánico, guarda una semejanza 

estrecha con el nQcleo de las penicilinas. 
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La actividad intr!nseca antimicrobiana de 

las cefalosporinas naturales es baja. Sin embargo 

la adici6n de varios grupos R ha dado compuestos -

de elevada actividad terapedtica y baja toxicidad. 
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Son s6lidos cristalinos, de color crema, li-­

bremente solubles en agua y relativamente resiste~ 

tes a la temperatura, pH y a la degradación por la 

B-lactamasa. 

MECANISMO DE ACCION: Son bactericidas para 

las bacterias susceptibles por interferenci con la 

sintesis de la pared celular, inhibe el enlace cr~ 

zado terminal de los glucop~ptidos lineales, impi­

den la formaci6n de las paredes divisorias trans-­

versales en las bacterias y dan por resultado la -

formaci6n de formas caprichosas, grandemente alar­

gadas y filiformes. 

ABSORCION: La cefalotina, cefaloridina y cef_! 

pirina no son absorvidas en el sistema digestivo -

suf iecientemente para la terapeOtica qenral, por -

lo tanto, se deben administrar parenteralmente. 

La cefalotina, cefaloridina y cefazolina se -

distribuyen ampliamente en los tejidos y ltquidos 

corporales, incluyendo los oculares y sinoviales. 
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La cef aloxina y cefradina son bien absorvidos 

en el intestino. Cerca del 15% de cada uno de es~ 

tos medicamentos en el suero está unido a las pro­

te!nas y la mayor parte se elimina en la orina. 

ELIMINACION: Se hace principalmente por fil-­

t~aci6n gtomerular y secreci6n en los tdbulos ha-­

cía la orina. 

Los agentes bloqueadores de los tabulas pue-­

den aumentar substancialmente los niveles s~ricos. 

Aquellas cef alosporinas que tienen grupo acetilo -

en la posici6n R2 son desacetiladas en el h1gado y 

el producto metab6lico es menos activo biol6qica-­

mente. 

En presencia de insuficiencia renal, la elimi 

naci6n de cefalosporinas puede estar marcadamente 

menoscabada y los elevados niveles tisulares pue-­

den ejercer efectos t6xicos¡ los niveles de cefa-­

losporinas en la bilis son semejantes a los del -­

suero. 
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EFECTOS COLATERALES: Toxicidad, la irritaci6n 

local puede producir dolor intenso después de la -

inyección intramuscular y trmbof levitis después de 

inyecci6n intravenosa repetidas. 

Otras reacciones tóxicas incluyen anafilaxia, 

urticaria, erupciones cutáneas, fiebre, eosinofili 

a, granulocitopenia y anemia hemolitica. 

Algunas de estas son probablemente reacciones 

de hipersensibilidad. Se ha encontrado toxicidad 

renal productora de la necrosis de los tabules por 

varias cefalosporinas1 por v!a oral también produ­

cen diarrea, n~usea y v6mito. 

Alergia.- esta comprobado que pueden ser sen­

sibilizantes y que las reacciones espectficas de -

hipersensibilidad incluyendo la anafilaxia pueden 

ocurrir. 

A causa de la diferencia qu!mica en la estru~ 

tura del nGcleo de los medicamentos, la antigenic! 
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dad de las cefalosporina~ difiere de la correspon­

diente a las penicilinas; en consecuencia la mayor 

parte de los individuos que son hipersensibles a la 

penicilina pueden tolerar las cefalosporinas. 

INDICACIONES: Infecciones por bacterias gram­

negativas, o estafilococos productores de B-lacta­

masa, infecciones urinarias y respiratorias, en in 

dividuos al~rgicos a la penicilina, pero existe al 

90 de hipersensibilidad cruzada. 
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ERITROMICINA: 

Es un grupo de compuestos estrechame~ 

te emparentados que se caracterizan por un anillo 

lact6nico macroc!clico al cual est!n unidos azaca-

res, los miembros de grupo incluyen a la carbornici 

na, cleandomicina, espiramicina y otras. 

QUIMICA: Es una sustancia cristalina, blanca, 

amarga, poco soluble en agua, pero se disuelve f!­

cilmente en los solventes org4nicos. ~~ ,.......t.•j3 
r t' fj 

(.1\ ~ ,A"? t\ º'10· ''----·( , __ ,':..lrJ _____ , 
\ o ,,.:· ... ~ ... C.~J 
/~ C'--! ,_ (,;. 

t-t3C.-'<.;·~ >- c1i3 
/\ •\ 

c.1+ i ei~\ ''- ~~ t."'- *1 
<.~ "'-, ·(o;• 

t-t\.~ ' . 
'-- ,... 

Su estructura qeneral se muestra antes con el 

anillo rnacr6lido y los azdcares desosamina y clad! 

nosa. Las soluciones son relativamente estables a 

4°C, pero pierden actividad r4pidamente a 20°C y a 

pH 4cido. 

MECANISMO DE ACCION: Son efectivas contra los 
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microorganismos grampositivos, especialmente con-­

tra los neumococos, estreptococos, estafilococos y 

corinebacterias, neisserias y micoplasma. 

La acci6n antibacteriana de las eritromicinas 

es tant inhibitoria como bactericida para los org~ 

nismos sensibles, la actividad es reforzada a pH -

alcalino. 

La inhibici6n de la s1ntesis proteínica ocu-­

rre por acci6n sobre la unidad SOS de los riboso-­

mas donde la eritromicina compite por los sitios -

ribos6micos de combinaci6n, tal vez bloqueando la 

reacci6n de translocaci6n de los aminoacilos. 

ABSORCION: La eritromicina administrada por -

v!a oral se absorve en la primera parte del intes­

tino delgado, la secreci6n g3strica !cida disminu­

ye o anula la ·atividad del antibi6tico, la prese~ 

cia de comida en el estómago retarda su absorci6n. 

Los comprimidos de eritomicina deben poseer -



79 

una cubierta resistente a los ácidos a fin de pro­

tegerla contra el jugo gástrico. 

Según la rapidez del vaciamiento gástrico, la 

máxima concentraci6n en el plasma se absorve 1-4 -

horas después de la administración. 

DISTRIBUCION: El medicamento absorvido se dis 

tribuye ampliamente en los tejidos, con excepci6n 

del sistema ner.vioso, central y del liquido cefalo­

rraquideo en los cuales se difunde poco, alcanza -

concentraci6n antibacteriana en los líquidos peri­

toneal y pleural. 

Atravieza la placenta en grado limitado. 

ELUlINACION: S6lo una pequeña parte de la er 

itromicina se excreta por el riñ6n en forma que 

conserva su actividad biol69ica. 

El antibi6tico es concentrado en el. htgado y 

por la bilis se excreta gran parte en forma activa 
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una porci6n del medicamento excretado en la bilis 

es absorvido en el intestino, las heces de los pa­

cientes a quienes se administraron grandes dosis -

orales tienen aproximadamente 0.5 mg/gr. 

EFECTOS COLATERALES: Las reacciones nocivas -

son muy raras y generalmente de poca importancia, 

puede provocar sobre todo si se da en grandes do-­

sis orales, náusea, v6mito y ocacionalrnente diarre 

a. 

Administrado intramuscularmente, el antibi6ti 

co puede producir algo de endurecimiento y dolor -

en el luqar de la inyecci6n. 

No causa alteraci6n cl!nicamente importante -

de la flora intestinal, la administraci6n t6pica -

del medicamento excepcionalmente produce irritaci-

6n, el antibi6tico es poco alergogeno. 

Toxicidad hep4tica.- el estolato de eritromi­

cina y la troleandomicina pueden producir hepati--
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tis aguda colest~tica con fiebre o ictericia o mal 

funcionamiento subcl1nico. 

Es probable que ~sta sea una reacci6n de hi-­

persensibilidad espec!f ica que pueda ser desencade 

nada repetidamente con la amenaza de los mismos me 

dicamentos. 

Por lo que respecta a las otras preparaciones 

existentes no se han observado efectos tóxicos ge­

nerales graves ni transtornos de las funciones he­

pática¡ renal y hematopoyética. 

No se conocen contraindicaciones absolutas P! 

ra el uso de la eritromicina. 

INDICACIONES: Infecciones por cocos_9ramposi­

tivos como estafilococos, estreptococos y neumoco­

cos. Son los más dtiles como substitutos de las -

penicilinas en individuos hipersensibles a •atas. 
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LINCOMICINA: 

Tiene actividad antimicrobiana similar a la -

que tiene la eritrornicina pero qu!micamente es dis 

tinta de ella. 

MECANISMO DE ACCION: Inhiben la sísntesis de 

proteínas, tal vez bloqueando la translocaci6n del 

arninoacilo en el ribosoma bacteriano. 

Mientras que las lincornicinas tienen poca o • 

ninguna acci6n sobre la mayor parte de las bacter! 

as grarnnegativas, los bacteroides son a menudo sus 

ceptibles, muchos cocos grampositivos son inhibi-­

dos por este antibi6tico. 

ABSORCION: Dosis orales son f!cilmente absor­

vidas en el intestino si se tornan apartadas de las 

comidas, se pueden dar intramuscular o intravenos! 

mente para lograr niveles algo m4s elevados. 

DISTRIBUCION: Se distribuyen ampliamente en -

el cuerpo, pero no aparecen en el sistelt\a nervioso 
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central en concentraciones significativas. 

ELIMINACION: Se hace principalmente por el h! 

. gado, bilis y orina. 

EFECTOS COLATERALES: Los más comunes son dia­

rrea, náusea y erupciones cútaneas, a veces ocurre 

deterioro de la funci6n hep~tica con o sin icteri­

cia y neutropenia; diarrea grave y enterocolitis -

que en ocaciones son mortales. 

INDICACIONES: Infecci6n por cocos grampositi­

vos, en personas hipersensibles a las penicilinas. 
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KANAMICINA: 

Este grupo está constituido por medicamentos 

muy relacionados química y biológicamente que com­

binan un amplio espectro de actividad antibacteria 

na con nefro y ototóxicidad importante. 

QUIMICA: Cada miembro de este grupo consiste 

de varios componentes en los cuales los aminoazaca 

res se acoplan por medio de uniones glucos!dicas. 

El sulfato de kanamicina es un polvo blanco, 

fácilmente soluble en agua y bastante estable a --

20ºC. 

MECANISMO DE ACCION: Son bactericidas para m~ 

chas bacterias. grampositivas,_ 9ramne9ativas y mic2 

bacterias, a menudo son susceptibles organismos -­

del g~nero proteus, pero las pseudomonas y estrep-
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tococos son generalmente resistentes. El meca--

nismo de acci6n antibacteriana parece ser semejan-

te al de la estreptomicina, 

ABSORCION: No son absorvidas importantemente 

en el trayecto gastrointestinal, despu~s de admin! 

straci6n oral, la flora intestinal es suprimida o 

rnodif icada. Despu~s de la inyecci6n parenteral · 

los niveles s~ricos pueden llegar hasta 5-15 g/ml. 

DISTRIBUCION: Se distribuyen bastante an1plia-

mente. pero na alcanzan niveles significativos en -

el liquido cefalorraquideo o en los ltquidos arti­

cular o pleural. 

ELIMINACION: Se hace principalmente por fil~­

traci6n qlomerular hacia la orina, tambi6n se ex-• 

creta algo por la bilts. 

En presencia de insuficiencia renal, los med! 

camentos de 4ste. grupo se pueden acumular y .alcan­

zar r4pidamente concentraciones t6xicas. 



86 

EFECTOS COLATERALES: Nefrotoxicidad, comunme~ 

te se presentan proteinuria y funcionamiento renal 

defectuoso con retenci6n de nitr6geno, particular­

mente en pacientes con daño renal preexistente, en 

general estos efectos t6xicos son reversibles al -

suspender el tratamiento. 

Ototoxicidad.- La porci6n auditiva del VIII -

par craneal puede ser selectiva e irreversible, la 

aparici6n de sordera es proporcional a la dosis y 

al periodo de administraci6n, pero pueden suceder 

imprecindiblemente aOn despdes de su uso durante -

poco tiempo. 

La ototoxicidad es un riesgo particular en P! 

cientes con dete.rioro funcional del riñ6n y consi­

guiente acumulaci6n del medicamento. 

Toxicidad para el sistema nervioso central, -

la absorci6n sdbita de grandes cantidades puede -­

conducir a paro respiratorio. 
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Hipe sensibilidad.- la ªPltcaci6n t6pica a la 

Piel o a l s Ojos Puede dar Por resultado reaccto­nes al~rgi as. 

INDICA IONEs, En bacteremta causada Por orga­

nismos ent~r·cos gramnegattvos, infecciones serias 
de vtas Urin rias. 
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ES'l' REPTOMI C INA: 

QUIMICA: Tiene un componente hidrocarbonado, 

la N-metil-1-glucosaminido-estreptosidostreptidina 

Es una base orgánica de gran polaridad con un gran 

nwnero de grupos hidrof!licos y funcionales. 

Su alcalinidad se explica por sus dos grupos 

guanido fuertemente básicos y un grupo metilamino 

con d~bil basicidad. 

Los enlaces glucosidicos en la mol~cula de e! 

treptomicina permiten dividirla en sus dos mitades 

constituyentes, as!, la hidrdlisis !cida proóuce -

riana de proteínas, se une a la prote!na superf icf 

al de la subunidad de 305 de los ribosomas bacteri -
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anos, distorciona la regi6n de conocimiento del ri 

bosoma y, causa una lectura err6nea del mensaje -

que lleva el RNAm. 

Esto da por resultado la inserci6n de aminoá­

cidos inapropiados y la s!ntesis de prote!nas no -

funcionales. 

ABSORCION: Se absorve poco y de modo irre9ul! 

r en el tracto gastrointe~tinal, incluso despu~s -

de ingerir dosis muy grandes s6lo se encuentran ce 
ntidades minasculas del medicamento en el plasma y 

en la orina. 

No es inactivado en el intestino como lo indi 

ca su eliminaci6n casi cuantitativa de· las heces. 

La absorcidn de medicamento en los sitios de 

administraci6n intramuscular y subcut4nea es sufi­

ciente y bastante r&pida y se alcanzan los niveles 

plasm4ticos m4ximos en 30 minutos a 3 horas. 

La inhalaci~n de aerosoles raras veces produ-
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ce niveles plasmáticos o urinarios notables del rn~ 

dicamento, en las cavidades pleural y peritoneal -

se absorven cantidades moderadas, no atraviesa la 

piel ni las mucosas intactas o, lo hace en cantida 

des r.my pequeñas. 

DISTRIBUCION: Se distribuye en los tejidos h~ 

manos como si s6lo estuviese presente en el agua -

extracelular, el compuesto penetra poco en los eri 

trocitos, de ah1 que las concentraciones en el pl~ 

sma sean casi el doble de la que se encuentra en -

la sangre total. 

El riñ6n contiene una concentraci6n relativa­

mente elevada del antibi6tico, y se encuentran ca~ 

tidades notables en el h!9ado, masculo y tiroides: 

pero no se encuentra el medicamento en el cerebro, 

pulm6n, ganglios linfáticos ni en el bazo. 

Se difunde f4cilmente hacia el líquido perit~ 

neal y más lentamente hacia el ltquido pleural, -­

llega al 11quido cefalorraquideo lentamente y en -
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cantidad muy limitada. 

El antibi6tico penetra con dificultad en los 

líquidos oculares, excepto el humor acuoso secunda 

rio, muy pequeña cantidad llega al humor vítreo. -

Se encuentra en los 11quidos articulares cuando se 

inyectan dosis completas por v!a intramuscular, 

tambi~n se difunde hacia el liquido pericárdico en 

concentraciones terape6ticamente eficaces. 

cuando se trtan con estreptomicinas mujeres -

embarazadas, se encuentra el antibiótico en el li­

quido amni6tico y en el plasma fetal en concentra­

ciones cercanas al 50% de la del plasma materno. 

ELIMINACION: Aproximadamente el 70% de la es­

tretomicina administrada por v!a parenteral se eli 

mina en 24 horas con la orina de los enfermos con 

funci6n renal normal, con una sola dosis la elimi­

naci6n es r4pida durante las primeras 2-4 horas y 

la mayor parte del medicamento aparece en la orina 

en el curso de las primeras doce horas. 
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Casi todo el medicamento se excreta inaltera-

do. Una pequeña parte que se inyecta es secretada 

por el h!gado con la bilis, las heces contienen una 

cantidad pequeña de estreptomicina despu~s de la -

inyecci6n intravenosa de dosis elevadas, por otras 

v1as sólo se eliminan cantidades despreciables del 

medicamento. 

EFECTOS COLATERALES: Provoca diversos fen6me-

nos secundarios nocivos, especialmente lesi6n del 

sistema nervioso y reacci6n de hipersensibilidad, 
' las dosis usuales administradas como máximo duran-

te una semana raramente produce efecto t6xico grave 

pero el uso más prolongado de los f ~rmacos se acorn 

paña m&s a menudo de manifestaciones neurot6xicas 

graves, sobre todo del VIII par craneal. 

La frecuencia de las manifestaciones t6xicas 

guarda proporci6n directa con la cuant!a de la do­

sis diaria y la duraci6n del tratamiento. 

La mayor parte de los efectos secundarios son 
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transitorios y poco importantes, no obstante el -­

efecto nocivo sobre el sistema nervioso puede ser 

grave y de peores consecuencias que la enfermedad 

para la cual se ernple6 el antibi6tico. 

El principal peligro del empleo prolongado de 

estreptomicina es la lesi6n del VIII par craneal, 

los efectos neurot6xicos tardios se mani~iestan -­

principalmente por perturbaciones vestibulares y, 

a veces, deficiencia auditiva. 

La disfunci6n del laberinto suele ir precedi­

da de cefalea moderada durante 1-2 días, la cefa-­

lalgia prodr6mica es sucedida de inmediato por la 

etapa aguda, caraterizada por náuseas, v6mitos y -

transtornos del equilibrio, que duran 1-2 semanas. 

Son s!ntomas prominentes: vértigo al estar de 

pie, incapacidad para percibir la terminaci6n del 

movimiento y dificultad para sentarse o erguirse -

sin auxilio de la vista. 
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La etapa aguda termina sQbitamente y princi-­

pia el estad!o cr6nico, el cual dura dos meses, 

tras los cuales es reemplazado gradualmente por el 

esta4o compensador, con s!ntomas latentes que sus­

citan al cerrar los ojos. 

Lesi6n auditiva.- El primer síntoma de trans­

torno inminente suele ser zumbido de oídos de tono 

elevado y, a veces, persiste unos días hasta dos -

semanas a pesar de la suspensi6n del tratamiento. 

La cuant!a de la dosis diaria guarda relación 

más estrecha con la sordera que la duraci6n del -­

tratamiento, por consiguiente debe mantenerse tan 

baja como sea posible. 

Los enfermos que padecen insuficiencia renal 

o meningitis son particularmente susceptibles al -

efecto neurot6xico. 

Hasta hoy no se a observado reacci6n t6xica -

del VIII par craneal en recien nacidos cuyas madre 



95 

s recibieron estreptomicina durante el erabarazo. 

INDICACIONES: Tularemia, meningitis, infecci2 

nes urinarias, granuloma inguinal y peste. 
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CLORAHF'ENICOL: 

Es el anico representante existente de su ti-

po qu1mico y tambi~n el nnico antibi6tico de irnpor 

tancia cor.1p1etamente sintético. 

QUIMICA: Es un antibi6tico cristalino, puro, 

estable con la siguiente estructura. 

Consiste en cristales incoloros, de sabor in-

tensamente amargo, altamente soluble en alcohol y 

poco en agua. 

MECANISMO DE ACCION: Es un potente inhibidor 

del la stntesis protetca y tiene poco efecto sobre 

otras funciones metab6lica~. 

Actda sobre la unidad SOS de los ribosomas --

bacterianos e interfieren marcaóamente con la in--
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corporaci6n de los aminoácidos a los p~ptidos re-­

cien formádos bloqueando la acción de la peptidil­

transferasa: también inhibe la síntesis mitocondri 

al de prote!nas en las células de la médula 6sea -

pero no afecta g~andemente otras células. 

ABSORCION: Se absorve r~pidamente por el tubo 

digestivo, en el t~rmino de 30 minutos hay una con 

centraci6n importante en el plasma, el antibi6tico 

es inactivado principalemente en el h!gado por co 

njugaci6n con el !cido glucur6nico y se hidroliza. 

DISTRIBUCION: Una vez absorvido es ampliamen­

te distribuido v±rtualmente eri todos los tejidos y 

l!quidos corporales. 

Penetra en el liquido cefalorraquídeo, bilis 

y leche y atraviesa rápidamente la palcenta. 

ELI?HNACIOlt: En 24 horas se excreta por la o­

rina de 80-90\ de una dosis administrada oralmente 

de 5-10% se elimina en forma bi6l~9icamente activa 
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El fármaco no alterado se elimina por filtra­

ci6n glomerular, los productos inactivos de degra~a 

ci6n por secreci6n tubular¡ s6lo pequefias cantida­

des se excretan en la bilis, leche y en las heces. 

EFECTOS COLATERALES: La lesi6n de la m6dul.a -

6sea es el principal efecto t6xico, los principa-­

les transtornos hernatopoyéticos son trombocitope-­

nia, granulocitcpenia y anemia aplástica, aunque -

de frecuencia baja, las reacciones son graves. 

Se han observado muertes atribuibles ~ lesi6n 

de la m~dula 6sea producida por el clorarnfenicol. 

Suscita efectos secundarios leves como ligera 

euforia pasaje.r;•., erupci6n cutánea y transtornos -

. qastrointestinales, OCéLCionalenete náuseas y v6mi­

to, meteorismo alteraciones de la consistencia de 

las heces y raramente prarito anal. 

Puede provocar qlositis con dolor a la presi-

6n, hiperemia, co1craci6n negra de la !engca y no-
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table prominencia de las pailas linguales¡ ocacio­

nalmente estomatitis y faringitis. En oasos exceE 

cionales produce neuritis del nervio 6ptico. 

Los niños y recién nacidos están particular-­

mente expuestos a desarrollar efectos colaterales 

como v6rnito y colapso circulatorio, esto puede ser 

debido a la inmadurez del mecanismo hepático de -­

conjugaci6n o a la excreci6n renal lenta dando por 

resultado el síndrome gris. 

El cloramfenicol nunca debe usarse sin preci­

sas indicaciones ni para enfermedades banales y, -

durante su administraci6n deben hacerse repetidos 

examenes de sangre. 

El tratamiento con el antibi6tico debe limi-­

tarse a las infecciones graves que ponen en·peli-~ 

gro la vida, causadas por bacterias susceptibles -

al antibidtico y en las que los otros agentes qui­

mioter!picos resultan ineficaces. 
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INDICACIONES: E'iebre tifoidea, enfermedad por 

rickettsias, brucelosis, infección de v!as urinaria 

s. 
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TETRACICLINAS: 

Forman un grupo de medicamentos con una estru 

ctura básica y actividad comunes. 

QUIMICA: Todas las tetracicl!nas poseen la es 

tructura b4sica: 
~~ e·~ 

(\ 
~( 

e o 
~ 

-~ 

Las tetracicltnas son cong4neres derivados de 

la naftacenocarboxamida,· las bases cristalinas son 

sustancias de color amarillo p&lido, inodoras de -

sabor algo amargo, apenas solubles en el agua, al 

pH de 7 pero forman sales sddicas y clorhidratos -

solubles. 

tas soluciones de tetracicl!nas se hacen ines 

tables al aumentar el pH y la temperatura. 

MECANISMO DE ACCION: Son bacteriost4ticas pa-
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ra muchas bacterias grarnposit1vas y gramnegativas, 

incluyendo anaerobias y fuertemente inhibitorias -

del crecimiento de la rnicobacteria rieckettsiae, -

micoplasma, formas L y algunos protozoarios-las a­

mibas. 

Cantidades iguales de todas las tetracicl!nas 

en el suero o los tejidos tienen aproximadamente -

actividad antimicrobiana. 

Son inhibidores efectivos de la fosforilaci6n 

y de la s!ntesis de protetnas, se supone que la dl 

tima es la base de su eficacia terapeGtica: las 

tetracicl!nas parecen inhibir la uni6n del aminoa·­

cilo•RHAt a las unidades de JOS de los ribosomas. 

El fundamento de su acci6n selectiva sobre d! 

ferentes microorganismos puede ser las diferencias 

en permeabilidad y concentraci6n del medicamento -

porla c~lula. 

ABSORCION: Se absorve por la mucosa gastroin-



103 

testinal, con una sola dosis oral la concentraci6n 

máxima del antibi6tico en el plasma aparece en 2-4 

horas y se mantiene por 6 horas o más. 

Los alimentos, la leche y la mayor ,parte de -

los antiácidos no modifican la absorci6n gastroin­

testinal de las tetracicl!nas, pero la administra­

ción simultánea de antiácidos con sales de alumini 

o reduce nucho la absorci6n. 

La clortetracicl!na se absorve mal y con irre 

. gularidad de los lugares de administraci6n intr&nu 

scular pero algunos preparados de las otras tetra­

cicl!nas pueden administrarse por esta v!a. Se ab 

serven mal por la mucosa rectal. 

DISTRIBUCION: Se distribuyen por todo el cuer 

po, las mayores concentraciones se encuentran en -

riñones, bazo, ht9ado y pulmones. 

Los f 4rmacos se difunden lentamente al humor 

acuoso, la concentraci~n del antibidtico en la sa-



104 

liva y en los liquides pleural, tambi~n es inferior 

a la del plasma. 

La penetraci6n en el l!quido cef alorraquideo 

es lenta pero en cambio pasan rápidamente la barre 

ra placentaria. 

Los f!rmacos llegan a la circulaci6n fetal en 

concentraciones antibacterianas, pero los niveles 

logrados suelen ser s6lo del 25-75% de la concen-­

traci6n en la sangre materna. 

Se concentra en la bilis y se excreta por el 

h!gado al intestino, donde sufre la circulaci6n e­

nterohep!tica. 

ELIMINACION: Se eliminan lentamente por la -­

orina, hecho que explica en parte que persista la 

concentraci6n en el plasma, muchas horas despu~s -

de suspendida la administraciOn. 

Hasta el 20% de la dosis oral puede ser excre 
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tada en la orina probablemente por filtraci6n glo-

merular, hasta el 80% de la dosis oral es excreta­

da en las heces. 

Son excretadas m4s lentamente que otras y, -­

por lo tanto, pueden producir niveles sangu!neos -

m!s elevados con dosis comparables y adn la acumu­

laci6n hasta concentraciones t6xicas. 

Se desconoce el destino del resto, puede ser 

destruida en el cuerpo o excretada en forma inacti 

va. 

EFECTOS COLATERALES: Aunque las reacciones 

secundarias durante su empleo suelen ser ligeras, 

pueden provocar. grandes efectos: los transtornos -

m!s frecuentes son del tubo digestivo y las muco--

sas. 

La frecuencia con que aparecen náuseas, v6mi­

to y dolor ep. ig4strico, gastroenteritis y otras in 
. -

fecciones agregadas graves y hasta mortales, guarda 
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relaci6n con la dosis de la tetracicltna, de manera 

que hasta cierto punto los efectos colaterales son 

controlables. 

La forma general de las reacciones t6xicas es 

igual para los tres cong6neres, pero su frecuencia 

es diferente para cada uno. 

Los efectos secundarios gastrointestinales i~ 

cluso la diarrea, son m!s frecuentes con la oxite­

tracicltna. 

Los s!ntomas qastrointestinales que suelen 02 

servarse son: molestias epiq4stricas, pirosis, an2 

rexia, náusea y v6mito; parecen resultar de irrit~ 

ci6n local producida por los f!rmacos, porque la -

administraci6n intravenosa de dosis moderadas no -

los suscita. 

Los transtornos g!stricos pueden dominarse ad 

ministrando la tetracicltna con leche o a las hora 

s de las comidas, dando sedantes o administrando -
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simultáneamente antiácidos. 

Las nfiuseas y v6mitos suelen desaparecer al -

proseguir la medicaci6n y, se dominan reduciendo -

transitoriamente la dosis o administrando dosis me 

nores a intervalos mas cortos. 

Los s!ntomas intestinales, meteorismo, diarr! 

a y heces abundantes y sueltas, probablemente son 

consecutivas a la alteraci6n de la flora normal 

del intestino. 

Los efectos secundarios sobre la mucosa bucofa 
~ 

ringea son estomatitis angular, glos!tis atr6fica 

e hipertr6fica, lesiones ves!culo papulosas, leng~ 

a negra vellosa, xerostomia, faringitis, dificulta 

d para la deglusidn y ronquera. 

Los efectos nocivos en otras mucosas son vag! 

nitis, irritaci6n vulvar, dolor y prQrito en reqi-

6n perianal y en el escroto Y. grietas anales. 
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Algunas de las lesiones mucosas resultan de -

la .alteraci6n de la flora bacteriana normal, con -

el consiguiente desrrollo excesivo de levaduras y 

hongos resistentes al antibi6tico; al suspender la 

aplicaci6n del tratamiento con tetracicl!na, se -­

producir~ la desaparici6n de las alteraciones muco 

sas. 

El s!ntoma más coman de sobreinfecci6n es la 

diarrea, puede ocurrir y a veces es mortal, gastr~ 

enteritis fulminante parecida a la del c6lera. 

La administraci~n de ~ste antibidtico excepc! 

onalmente causa fiebre medicamentosa, erupciones -

cut!neas y reacciones de hipersensibilidad. 

Se han observado diversos transtornos de la -

piel, como dermatitis solar,erupci~n maculo-papul~ 

sa, edema angioneurOtico y dermatitis exfoliativa 

generalizada; es comdn la irritaci6n local. 

Las dosis intravenosas qrandes pueden produc! 
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r ligera infiltraci~n grasa del htgado, ictericia 

cl1nica y cierto menoscabo de la función hepStica. 

Estas reacciones t6xicas son más frecuentes -

en enfermos con les.ion hepática o deficiencia ali­

menticia; son reversibles y no se observan con las 

dosis usuales intravenosas y orales. 

Excepcionalmente se experimentan aturdimiento 

v~rtigo o euforia, en ocaciones se desarrolla 

una sensibilidad de la piel a la luz. 

Las tetracicl!nas son aqentes quelantes y en­

lazan iones met!licos bivalentes por ejempio el 

e ++ a , por ello son asimilados por los huesos en fa 

se de desarrollo y dientes del feto, recifn naci-­

dos y niños. 

Tambi6n tiene l~qar la hipoplasia del e8Dlalte 

dental y la decoloraci6n amarillenta de loa dien-­

tes puede ser permanente si los f 4rmacos se adminis 

tran a una edad inferior a los 7 años. 
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La quelaci6n tiene lugar con el Ca y se forma 

un complejo en estos puntos, incluso tras una cor­

ta exposici6n al f!rmaco durante el embarazo, la -

primera dentici6n puede resultar dañada, hasta aho 

ra no se han registrado deformaciones graves y pe~ 

manentes de los dientes, pero no puede excluirse -

la posibilidad de que ello ocurra. 

INDICACIONES: Infecciones por rickettsias, e~ 

fermedades por virus, infecciones basilares, por -

cocos, de vtas urinarias. 
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EFECTOS DE LOS FARMACOS SOBRE EL FETO: 

Los f!rmacos pueden tener dos tipos de efectos 

indeseables sobre el feto: teratogenisidad y toxi­

cidad. 

EFECTOS TERATOGENOS: Todas las malformaciones 

son consecuencia de influencias gen~ticas o ambie~ 

tales, y la tera togenicidad de los f4rmacos es una 

parte del problema general de un ambiente desfavo­

rable. 

No obstante, el or!gen de s6lo una pequeña mi 

noria de malformaciones es puramente gen4tico y o­

tra pequeña minoria es puramente ambiental. 

En la inmensa mayor!a de los casos, el fenot! 

po neonatal es el producto de la interaccidn del -

genotipo y del ambiente materno y, es posible com­

probar la importancia relativa de cada factor. 

Un buen ejemplo de ello es la talidomida; se 

estima que en Alemania Occidental un SOt de las ma 
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dres que hab!an tomado ~ste fármaco a principio de 

l embarazo dieron a luz niños normales. 

Es probable que existan mecanismos gen~ticos 

que determinen la susceptibilidad fetal a los f ár­

macos. 

Otros dos factores importantes son la dosif i­

caci6n del fármaco y la duraci6n de la administra­

ci6n. 

Es probable que dosis excesivas sean letales 

para el feto in utero, mientras que dosis sublimi­

nares pueden no tener ningdn efecto; por tanto pu~ 

de presentarse la teratogenicidad sOlo dentro de -

un nivel espec!fico de dosif icaci6n. 

Los f4rmacos administrados antes de la impla~ 

taci6n probablemente o matan al embri6n o no tie-­

nen ningdn efecto terat6geno. 

La respuesta teratog~nica est4 en relaci6n --
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con el estadio de la morfogénesis y, la sensibili­

dad es maxima durante las primeras 6-8 semanas des 

pu~s de la implantaci6n. 

Los 6rganos que se encuentran en un estadio -

cr!tico óe desarrollo en el momento de la exposici 

6n del feto al fármaco son los más susceptibles.de 

sufrir malformaciones. 

cuando la organog~nesis es ya completa, los -

6rganos no se malforrnan por acci6n de los fármacos 

Un terat6geno puede jercer diferentes efctos, 

dependiendo de su tiempo de administraci6n. 

Si bien los terat69enos pueden actuar direct! 

mente sobre el feto, probablemente sobre las vtas 

metab6licas celulares, pueden tambi8n actuar indire 

tamente y dañar al feto ¡:ior alteraci6n del medio -

materno, es decir, reduciendo el flujo sangu1neo -

dteroplacentario. 
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EFECTOS TOXICOS: Algunos farmacos pueden éjeE 

cer una acci6n t6xica inmediata sobre el feto in -

Citero. 

·• 
El tiouracilo, empleado para el tratamiento -

del. hipotiroidismo en el embarazo, puede producir 

bocio e hipotiroidismo en el niño. 

El tiouracilo se excreta tambi~n por la leche 

por lo que est! contraindicado en la lactancia. 

Los yoduros son tambi~n boci6genos, mientras 

que el yodo radioactivo produce transtornos en el 

tiroides fetal y está completamente contraindicado 

en el embarazo. 

Los anticoagulantes pueden producir graves he 

morr~gias en el feto, incluso si se controla cuid~ 

dosamente el tiempo de protrombina de la madre. 

La heparina no atraviesa probablemente la pl~ 

centa y tiene algunas ventajas en la terapedtica -

anticoagulante durante el embarazo. 
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Las tetracicl!nas producen decoloraci6n de la 

primera dentici6n y pueden impedir el crecimiento 

6seo. 

La estreptomicina es una posible causa de sor 

dera congénita por la afecci6n del VIII par crane­

al. 

Los f !rmacos hipotensores pueden emplearse P! 

ra el tratamiento de la hipertensi6n del embarazo; 

los bloqueadores ganglionares pueden producir un -

!leo paral!tico en el recién nacido y, la reserpi­

na puede dar lugar a congesti6n nasal y somnolenci 

a en el niño. 

Otros f !rmacos pueden ejercer un efecto sobre 

el feto que s6lo tiene trascendencia despu's del -

parto. Por ejemplo, las sulfonamidas administrad! 

s a la madre penetran en el feto e interfieren el 

metabolismo de la bilirrubina, pueden competir con 

4sta en los puntos de f ijacidn a la albOmina s4ri­

ca, desplazando a la bilirrubina unida a las prot!. 



116 

!nas y liberando bilirrubina que difunde hacia los 

tejidos .. 

Esto no es grave para el feto in Otero, ya -­

que la placenta excreta el exceso de bilirrubina -

a la circulación materna. 

No obstante puede desarrollarse una ictericia 

despuds del nacimiento. 

De forma semejante los analg~sicos potentes, 

tales como morfina y petidina, se prescriben a me­

nudo para aliviar el dolor del parto y, en ocacio­

nes, se emplea la anest4sia general para el mismo. 

Estos analg4sicos y anest~sicos penetran en -

el feto y deprimen el centro respiratorio .. 

Estos efectos no son detectables durante el -

parto, pero llegan a ser cr!ticos en el momento -~ 

del nacimiento cuando deberta haber una ripida co~ 

versi6n de la respirrici6n placentaria en pulmonar, 
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la depresi6n respiratoria producida por fá 

rmacos es una causa importante de asfixia del rec! 

An nacido. 

Los riesgos de toxicidad de los f4rmacos so­

bre el feto son máximos en las dltimas semanas del 

embarazo. 

El problema de los peligros de los fármacos -

sobre el feto debe considerarse en perspe.ctiva. 

La malformación fetal es actualmente la prin­

cipal causa dnica de mortalidad perinatal, adem4s 

de ser una causa importante de morbilidad infantil 

Se ha desacreditado el antiguo concepto de -­

una " barrera placentaria " que regulaba el inter­

cambio entre la madre y el feto, y deber!a consid!, 

rarse que la mayor parte de los f4rmacos cruzan -­

con r!pidez la membrana placentaria. 

Debe desaconsejarse siempre la administraci~n 

-



118 

casual de fármacos, ya que cuando una mujer embara 

zada toma un f!rmaco, éste se administra tambi~n -

a su feto. 

Se han tomado medidas para reducir en lo posi 

ble los peligros de los fármacos sobre el feto. 

Antes de que se ponga a la venta uno de ellos 

es sometido a pruebas de teratogenicidad y toxci-­

dad, aunque esto no es satisfactorio debido a 1a -

gran variabilidad de las especies en cuanto al efe 

cto de los fármacos. 

Cuando se empieza a emplear un nuevo fármaco 

en cl1nica, debe registrarse cualquier caso de po­

sible transtorno fetal. 

El paso de los fármacos por la placenta se -­

debe principalmente a. simple difusi6n. 

Loa f!rmacos no ionizados, de gran liposolubi 

lidad pasan f4cilmente a la sangre fetal desde la 
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sangre materna. La penetraci6n es menor con rnedi 

camentos que tienen un alto grado de disociaci6n -

o baja liposolubilidad. 
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2. ANTIINFLAMATORIOS. 

Estos se agrupan sobre la base de sus propie­

dades farmacolOgicas, más bien que de sus estructu 

ras qu!rnicas. 

GRUPO ANALGESICO - ANTIPIRETICO: 

El !cido sal!cilico y el ácido acetisalicidi­

co, son los f!rmacos más ampliamente utilizados en 

los estadios inflamatorios menores y en el tratami 

ento de las enfermedades inflamatorias de las arti 

culaciones. 

La fenibutazona y la oxifenbutazona, son mol6 

culas !cidas usadas tambidn para supri.Jllir los sín­

tomas de la inf lamaci6n en relaci6n con las articu 

laciones. 

El leido mefen4mico y el 4cido flufen4mico, -

son miembros de •ste grupo que poseen actividad a­

nalqdsica y antiinflamatoria y, parecen tener una 

eficacia terapeQtica semejante a la aspirina y a -

la fenilbutazona. 
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La indometacina, es un derivado por substitu-

ci~n del ácido indolilacAtico, esr!pidamente absor 

vida por el tracto gastrointestinal superior y al-

za las máximas concentraciones en plasma en menos 

de dos horas. El fármaco es excretado por la ori-

na. 

Hasta el 50% de los pacientes experimentan e­

fectos adversos, pero estos son habitualmente lige 
. -

ros y reversibles. Pueden aparecer hemorragias -­

gastrointestinales ocultas. 

El ibuprof4n, posee propiedades antiinflamat~ 

rias similares a las de la fenilbutazona y la indo 

metacina, se absorve f&cilmente, en ocáciones se 

producen hemorragias del tubo gastrointestinal. 

Todos estos leidos or9!nicos que se enlazan -

con la albQmina plaam4tica. 
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Los efectos antiinflamatorios de las dosis 

farmacol6gicas de cortisona e hidrocortisona se es 

tudiaron en 1949 y los efectos f 1siol6gicos eran -

exagerados: la retenci6n de sal y l~quidos produ-­

cia un aumento de peso, edema, hipertensi6n e in-­

cluso insuficiencia cardiaca. 

Los derivados no saturados de la cortisona e 

hidrocortisona, la prednisona y prednisolona res-­

pectivamente, tienen la misma actividad de reten-­

ci6n de sales que los esteroides naturales pero -­

cinco veces m!s potentes como antiinf1amatorios. 

Aunque los corticoesteroides naturales se pu! 

den obtener de las adrenales de los animales, son 

usualmente s!ntesis del Scido c6lico o de las sap2 

genias esteroides que se encuentran en las plantas 

de las familias Liliacease y Oioscoreaceae. 

Modificaciones posteriores de estos estero!--
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des han llevado a introducir en el mercado un gran 

namero de esteroides sintéticos con caracter!stica 

s especiales que son farmaco16gica y terapeaticam~ 

nte importantes. 

Los corticoesteroides sint~ticos para uso o-­

ral son, en la mayor parte de los casos, r~pida y 

completamente absorvidos. 

~1ECANISMO DE ACCION: Se combinan con recepto­

res intracelulares espec!ficos despu~s de penetrar 

en los tejidos que les sirven de blanco. 

As!, el complejo macromolecular ast formado ~ 

es transportado al nGcleo donde actda recfprocame!! 

te con los constituyentes cromosdmicos alterando -

la expresi6n de los ge~es. 

Estas hormonas alteran la r~qulaci6n de mu-­

chos procesos celuiares, incluyendo la stntesis y 

actividad de las enzimas, la permeabilidad de la -

membrana, loa procesos de transporte y la estructu 

ra. 
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Los corticoesteroides tienen la capacidad de 

aliviar especularmente las manifestaciones de la -

inf lamaci6n, las reacciones al~rgicas y algunos fe 

n6menos inmunitarios. 

Alteran la respusta vascular a la lesiOn lim! 

tando la dilataci6n capilar y el incremento de per 

meabilidad que ocurren normalment~, as!, algunos -

leucocitos polimorfonucleares y macr6fagos abando­

nan los vasos en el sitio de la lesi6n. 

Tambi@n parecen estbilizar las membranas lis2_ 

sOmicas en estas ctlulas impidiendo la liberaci6n 

de cininas vasoactivas y de enzimas destructoras~ 

El crecimiento de nuevos capilares hacia los siti­

os lesionados es inhibido. 

INDICACIONES: Insuficiencia adrenocortical, -

hiperplasia adrenal cong6nita, hiperaldosteronismo 

El uso de corticoesteroides en padecimientos no a­

drenales es una funci6n de su capacidad para supr! 

mir las respuestas inflamatorias. 
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En padecimientos en los cuales ~sta respuesta 

causa daño y constituye el problema principal, es-

tos agentes son útiles. 

En casos en los que la respuesta inflamatoria 

es importante para controlar el proceso patol6gico 

la terapeútica con corticoesteroides puede ser in-

dispensable y peligrosa. 

Puesto que los corticoesteroides usualmente -

no son curativos, el proceso patolOgico puede pro­

gresar mientras que las manifestaciones cl!nicas -

son suprimidas. 

Po rlo tanto, la terapeOtica generalizada con 

estos medicamentos deber!a ser emprendida con. gran 

cuidado y s6lo cuando la. 9ravedad del padecimiento 

justifique su uso y se hayan agotado las medidas -

de menos peligro. 

EFEC~OS COLATERALES: Los principales efectos 
. . . . 

indeseables no son t6xicos sino exageraciones de -
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su acci6n hormonal que conducen al cuadro cl!nico 

del s!ndrome <le Cushing yatr6geno, formaci6n de Ql 

ceras p~pticas infecciones bactreianas y mic6ticas 

enmascaradas por los corticoesteroides, miopat1a, 

psicosis, cataratas subcapsulares posteriores, gl~ 

ucoma, hipertensi6n intracraneana ben!gna, retardo 

del crecimiento en los niños. 
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ENZH1AS: 

Muchas enzimas han sido sugeridas para ser u­

sadas como aceleradores de la resoluci6n de los 

procesos antiinflamatorios debidos a diversas forma 

s de traumatismos. 

La teor!a es que aparentemente las enzimas 

despu~s de administraci6n oral, llegan al sitio de 

la lesi6n y aceleran la disoluci6n de los coágulos 

de fibrina. Entre las enzimas podemos encontrar -

la tripsina, quimiotripsina, ácido E-arninocapro!co 

La actividad proteol1tica del tejido inflama­

do es probablemente un importante factor en la ini 

ciaciOn en la formaci6n de quininas. 

El 4cido E-aminocapro!co, probablemente debe 

su actividad antiinflamatoria a la inhibici6n de -

la actividad de la plasmina. 

La tripsina activa r&pidamente el precursor -

de la bradiquinina. 

-
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3. ANALGESICOS. 

Los f ~rrnacos ana~gésicos mejoran los sintomas 

dolorosos sin eliminar su causa, impidiendo la con 

ducci6n en los nervios perif~ricos o produciendo -

depresiOn intensa del sistema nervioso central. 

Existen dos. grupos de estos fármacos, los an! 

lg~sicos narcOticos y los no narc6ticos o antipiré 

ticos. 

Los analgésicos no narc6ticos se dividen en -

cuatro. grupos: 

1) Los salicilatos inclu!do el 4cido acetilsa 

licilico. 

2) Los derivados del paraminofenol: fenacetina 

y paracetamol. 

3) Los derivados de la pirazolona: f enilbuta-

zona y oxifenilbutazona. 

4) Acidos o;rg!nicos. 
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SALICILATOS: 

Aspirina y salicilato sOdico. 

La aspirina (!cido acetilsalic1Iico, AAS) pr~ 

bablemente tiene una acci6n farmacológica propia -

pero es r!pidamente biotransforrnada en &cido sali­

ct l ico. 

El salicilato se puede dar directamente como 

salicilato de sodio. 

MECANISMO DE ACCION: Los salicilatos actdan -

sobre el sistema nervioso central como antipir,ti­

cos y anl9ésicos, sobre el metabolismo celular, i­

nhibiendo la fosforilaci6n oxidativa, como inhibi­

dores de la reacci6n que sigue a la uni6n del ant! 

geno con las cElulas sensibilizadas y como antago­

nista de la vitamina K en el h!9ado, conduciendo -

as! a un d6ficit de protrombina y a hemorr~qias. 

ABSORCION: Son absorvidas r4pida y completaJrl!.n 

te en el estómago e intestino delgado duperior. 
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Aportando un medio más 4cido en el est6rnago -

una fracci6n más grande del salicilato se conserva 

en la forma no ionozada y se promueve la absorci6n 

pero tambi~n es más irritante que la sal y a veces 

se usan preparaciones amortiguadoras o alcalinas. 

OISTRIBUCION: Se distribuyen uniformente a tra 

ves del agua corporal, las concentraciones de salí 

cilato en el cerebro son pequeñas y no se acumula 

en caso de derrames inflamatorios. 

La mayor parte de los salicilatos de plasma -

se hallan combinados con la albOmina, compiten con 

la tiroxina y la triyodotironina por los lugares -

de uni6n. 

Cruzan f4cilmente la barrera placentaria. 

S6lo se metaboliza una parte del salicilato -

administrado, el metabolismo se desarrolla en mu-­

chos tejidos pero sobre todo en el htgado. 

---
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Los principales metabol1tos son el ácido sal! 

c!lico, los glucur6nidos fen6lico y acilo y una pe 

queña porci6n en forma de ácido di-Y trihidroxibe~ 

zaico. Los metabolttos constituyen s6lo una pequ~ 

ña fracci6n de los salicilatos totales del plasma. 

ELIMINACION: Se hace principalmente por el ri 

ñ6n, pero este proceso es tan lento que s6lo se 

excreta en 24 horas la mitad de la dosis adminis-­

trada. 

La proporci6n !cido salictlico libre elimina­

do por la orina var1a mucho del grado de reabsor-­

ci~n tubular renal no i6nica. 

En orina 4cida se elimina alrededor de un 10• 

de la dosis oral, mientras que en orinas alcalinas 

puede aparecer un 80' de la dosis. 

EFECTOS FARMACOLOGICOS: 

ACTIVIDAD ANALGESICA: Es un efecto dtil de la 

aspirina pero.s6lo se alivia el dolor ligero de 
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las estructura superficiales, el intenso o visee-~ 

ral no se afecta. El salicilato de sodio es menos 

eficaz que la aspirina. 

Es posible que parte de la analgesia que se -

experimenta con el medicamento sea debida a autosu 

gesti6n. 

Una granparte de las acciones analgésicas pu~ 

den ser debidas a las acciones antiinf larnatorias -

de los salicilatos, en especial si se tiene en cu­

enta que los tipos de dolor m4s eficazmente alivia 

dos van acompañados de inf lamaci6n o edema. 

ACTIVIDAD ANTIPIRETICA: La temperatura normal 

del cuerpo es s6lo ligeramente afectada, pero la -

fiebre st es reducida. 

La catda de la temperatura se debe a la dila­

taci6n de los vasos sanqutneos superficiales con -

aumento de la disipaci6n del calor y no al decreci 

miento en la producci6n de calor. 
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La ca1da puede ser precipitada e ir acompañada 

de sudaci6n profusa, el enfriamiento debido a la • 

evaporaci6n del sudor no es esencial para la acci6 

n de estos antipiréticos, persistiendo el efecto -

aunque se impida la sudaci6n administrando atropi-

na. 

El efecto antipirético, as!, es mediado por -

la vasodilataci6n consecutiva a una " reposici6n " 

del centro del control hipotal4mico de la tempera­

tura. 

ACTIVIDAD ANTIINFLAMATORIA: La m!s importante 

acci6n de los salicilatos se desarrolla en el tra­

tamiento de los procesos inflamatorios·. 

Una de las acciones m&s importantes de los S!, 

licilatos es la reducci6n de la permeabilidad cap! 

lar que se presenta en la inflamaci6n, tambi@n son 

eficacez frente a algunos fen6menos inmunol6gicos 

y cuando se administran a grandes dosis suprimen -

la producci6n de anticuerpos y bloquean la uni6n -



----· 
134 

ant!geno - anticuerpo. 

ESTINULAC!ON DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 

En grandes cantidades incrementan marcadamen­

te la frecuencia y la profundidad de la respiraci-

6n, con dosis más grandes o tardíamente en el sur• 

so de una intoxicación, se deprime la respiraci6n. 

La lacalosis respiratoria inicial es seguida 

tard!amente en el peri6do de intoxicaci6n, por una 

acidosis metab6lica y ~sta es intesif icada por la 

depresien respiratoria. 

Las dosis t6xicas pueden causar exitaci6n, e~ 

nfusi6n, coma, convulsiones y raras veces psicosis 

t6xica. 

Pueden ejercer un efecto irritante sobre la 

mucosa g!strica, causando malestar epig4strico y -

a~gunas veces n!usea, pero la náusea intensa y el 

v6mito real, usulamente se deben a la estimulaci6n 

del sistema nervioso central por el medicamento des 



-----·· 
135 

pués <le ser absorvido. 

El medicamento actaa a trav~s del hipotálamo 

para estimular la liberaci6n de ACTH, sin embargo, 

ni aGn las grandes dosis dan evidencia de hiperfu~ 

ci6n adrenocortical. 

Los salicilatos son inhibidores d~biles de la 

síntesis de protrombina. 

Dosis Gnicas producen una pequeña prolonqaci-

6n del tiempo de sangrado y lo duplica si la asmi• 

nistraci6n se continda por una semana. 

El efecto de la aspirina sobre la a9r~9aci6n 

de las plaquetas dura por. d!as, o sea, hasta que ~ 

se forman nuevas plaquetas. 

La aspitina tiene un efecto de mayor duraci6n 

y es evidentemente de mayor potencia que los otros 

muchos compuestos que inhiben la a9re9aci6n de las 

plaquetas. 
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Oespu~s de grandes dosis puede interferir ta~ 

to con la excreci6n como con la absorci6n del áci­

do arico en los tubulos renales. 

EFECTOS COLATERALES: Cuando se administran -­

grandes dosis se presentan con frecuencia ligeros 

s!ntomas de intoxicaci6n o salicilismo, es caracte 

r!stico de este altimo la producci6n de cefalea, -

v~rtigo, zumbido o ruido de o1dos, sordera para -­

los tonos altos, transtornos visuales, confusi6n -

mental y somnolencia. 

Puede observarse hiperventilaci6n, náuseas y 

v6mito debido a los efectos centrales. 

El salicilato no representa un peligro impor­

tante, excepto en los niños en que se presentan s! 

ntomas de intoxicaci6n grave, también se presenta 

una acidosis metab6lica con especial gravedad1 Se 

ha observado hiperglicemia y cetonuria. 

La incidencia de hipersensibilidad a los sali 
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cilatos puede ser de 0.2%, es más frecuente en pa­

cientes asmáticos, en los que pequeñas dosis pue_: __ 

den producir urticaria, broncospasmo, edema angio-. 

neur6tico o shock anaf il4ctico. 

INDICACIONES: Como analg~sico para la cefalea 

y otros dolores y molestias de poca importancia, -

en caso de resfriado y gripe en que tambi~n hay f ! 
ebre tiene importancia analgésica y antipir~tica, 

es uno de los f 4rmacos m4s dtiles para el tratami­

ento de fiebre reum!tica y artritis rewnatoide. 

Dosis cercanas a la mortal para el embrien y 

muy t6xicas para la madre tienen efecto teratd9eno 

en los animales de experimentaci6n. 

Pero no hay pruebas de que dosis terapedticas 

causen daño al feto humano y su uso no est4 contra 

indicado en el embarazo. 

CONTRAINDICACIONES: Debe evitarse la adm1nis­

traci6n en pacientes asm&ticos, en pacientes que -
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tienen o se sospecha una Glcera gástrica y en los 
Pacientes que toman anticoagulantes. 
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DERIVADOS DEL PARAAMINOFENOL: 

QüIMICA y METABOLISMO: Hay dos meóicamentos -

analg~sicos en ~ste grupo: 

1) La fenacetina que es destilada para formar 

acetaminofeno, que es en realidad la forma 

del medicamento responsable del efecto ane 

stésico y, 

2) Acetaminofeno, el metabol1to activo puede 

ser administrado como tal. 

Son ampliamente destilados en el h!gado • 
.. ,___ 1, d t. G e \t :-J 

___...... ··~-, .. 
/ ',, 

,/ 
/ oc.,,+~ 

. ") 

EFECTOS FARMACOLOGICOS: Son igualmente efica-

cez para el alivio del dolor, el efecto analg,sico 

es similar al de la aspirina, son potentes a9entes 

antiinflamatorios. 

En algunas personas puede producir sensaci~n 
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de euforia y relajación o sensaci6n de somnolencia 

no afectan el centro respiratorio, no producen al­

teraci6n del equilibrio ácido - b~sico ni provocan 

irritaci6n gastrointestinal. 

ABSORCION: La absorci6n de estos medicamentos 

es r4pida y prácticamente completa a partir del tu 

bo digestivo, aproximadamente un 25% del compuesto 

se halla en sangre combinado con las prote!nas pl! 

sm&ticas. 

EFECTOS COLATERALES: Son más graves con la fe 

nacetina que con el acetaminofeno, puede producir 

cianosis debido a la formaci6n de rnetahemoglobina 

y sulfahemoglobina, anemia hemol!tica con la inges 

ta prolongada. 

La disminuci6n de la concentraci6n de NAO y -

glutati6n reducido hace que los hemat!es se vuel-­

van sensibles a las agresiones por los f !rmacos o 

por substancias producidas en los procesos metab6-

licos normales y, por lo tanto, se acorta la super 
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vivencia de los hemat!es, también produce anemia 

hernol1tica a consecuencia de hipersensibilidad. 

En personas que toman durante mucho tiempo do 

sis que contengan fenacetina y salicilato puede 

producirse una insuficiencia renal cr6nica, con tra 

tamientos prolongados puede producirse lesiones cu 

táneas, la intoxicaci6n con grandes dosis de acet! 

rninofeno puede conducir a una necrosis hep6tica. 

INDICACIONES: Como analg~sico cuando la irri­

taci6n gástrica por los salicilatos representa un 

problema. 
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DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA: 

Los analgésicos de esta clase son de acci6n -

prolongada y probablemente más poderosos en los p~ 

decimientos reum&ticos agudos que la aspirina, pe-

ro tambi~n son m~s t6xicos. 

Entre los más usados se encuentra la fenilbu-

tazona (butazolidina) y oxifenbutazona (tanderil). 

QUIMICA: La fenilbutazona es hidroxilada en -

el cuerpo y es transformada en oxifenbutazona. 

C - ,· ~· r· ·,:., ~ <. \\. ' \. \ ~ I (. ~~ ::. 

º
·- ~ '\.._ V ,..- l.. f... - .,; 

' \.' "-:.. (: -- \/ 
~ 
l 

©1 
La fenilbutazona tiene poco efecto analg6sico 

puro, sin embargo, cuando el dolor acompaña a una 

inflamaci6n es m4s eficaz que los salicilatos y tf 

ene acaso la misma eficacia que los corticoesteroi 

des. 

-
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El fundamento de su acci6n antiinflamatoria -

esprobablemente semejante a la de los salicilatos, 

o sea, contrarresta el aumento de la permeabilidad 

vascular, pequeñas dosis aumentan el !cido Grico -

sérico debido a una inhibici6n central de la secre 

ci6n tubular del riñon de dicho ~cido, mientras que 

dosis mayores disminuyen la concentraci6n sérica -

de ácido Grico por evitar la reabsorción tubular. 

ABSORCION: Se absorbe rápida y completamente 

a partir del tubo óigestivo alcanzando la compene­

traci~n sangu!nea máxima a las 2 horas, despu's de 

la inyección intramuscular su absorci6n es más le!!_ 

ta que tras la administraci6n oral. 

La f enilbutazona se une fuertemente a las pr~ 

te!nas plasm4ticas y desplaza a la tirosina, impi­

de la fosforilaci6n oxidativa, aunque el metabolia .... 
mo se estimula menos que en el caso de los salici­

latos. 

La transformaci~n de fenilbutazona es muy len 
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ta, aproximadamente un 20% al d!a por lo que la 

vida media de una dosis única es de tres dfas. S6 

lo una pequeña parte de la f enilbutazona inaltera­

da aparece en la orina y la mayor parte de sus rne­

tabolítos son desconocidos. 

EFECTOS COLATERALES: A dosis terapeOticas pr~ 

ducen retenci6n de sal y agua, edema perif~rico y 

el aumento de volúmen plasmático puede conducir a 

una anemia por diluci6n, aparici6n de un edema pu,! 

monar o insuficiencia cardiáca congestiva, boca s~ 

ca n!usea y vómito, Olcera p~ptica y hemorragias, 

casos raros de necr6s1s de los tubulos renales y ~ 

del h1qado. 

Las reacciones aldrgicas incluyen dermatitis, 

la cual en raras ocaciones se vuelve exfoliativa y 

~qranulocitosis. 

INDICACIONES: Dolores articulares cr6nicos 

despu~s de haber usado otros medicamentos menos tOx 

icos, como antipirdtico en situaciones en las cua-
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les la aspirina no es completamente efectiva. 

CONTRAINDICACIONES: En pacientes con 6lcera -

péptica o transtornos isquemicos cardiácos. 
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ACIDOS ORGANICOS: 

A causa de los efectos colaterales de los sa­

licilatos han sido provados muchos derivados de á­

cidos orgánicos con la alternativa de que sean me­

nos t6xicos o m4s eficaces que aquellos. 

Ibuprofén (brufen, motrin), es un derivado -­

simple del 4cido fenilpropi6nico, al evaluar este 

medicamento siempre se debe considerar la dosifica 

ci6n. 

A dosificaciones ordinarias es comparable pe~ 

ro no superior a la aspirina como analq~sico, inf! 

rior en sus efectos antiinflamatorios y, probable­

mente causa menos irritaci~n gastrointestinal y -­

sangrado. 

A medida que la dosis es aumentada para refor 

zar el efecto analgGsico y alcanzar el nivel anti­

inf lamatotio, los efectos colaterales aumentan. 

Naproxen tnaprosyn), es un Acido naftiprop16-
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nico, la limitada experiencia disponible para su -

evaluaci6n sugiere pocas diferencias con la aspir! 

na, desplaza el tipo cumar!nico de anticoagulante 

de los sitios de cornbinaci6n en las prote!nas pla! 

máticas y, por lo tanto, puede causar un incremen­

to transitorio del efecto anticoagulante. 

Acido rnefenámico (ponstel),este ácido es pro­

bablemente menos efectivo que la aspirina y clara­

mente m4s t6xica que ella. 

Está contraindicado su uso por m!s de una se­

mana, ni debe usarse en niños. 

Indometacina (indocin), tiene acciones anal9! 

sicas y antiinflamatorias, no se aconseja para uso 

. general como un simple anal9,sico sino s6lo en si­

tuaciones especiales y despu's de que medicamentos 

mls seguros no han producido el efecto deseado. 

EFECTOS COLA~ERALES: Cefalea matutina o cefa­

leas m~qrañosas, diarrea¡ vdrti90, depresi6n o aom 
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nolencia, son comunes aunque pueden decrecer con -

el uso continuo o reducci6n de la dosis. 

Náusea, visi6n borrosa, dolor epigástrico, di 

arre~ alteraci6n de las dlceras pépticas, sangrado 

de cualquier parte del aparato digestivo y otras. 

La indometacina debe tomarse con los slimen-­

tos o despu~s de una comida. 

Su uso est4 contraindicado en mujeres embara­

zadas. 
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LOS ANALGESICOS NARCOTICOS: 

Son eficaces para el dolor visceral y frente 

al dolor intenso de cualquier origen, tienen much! 

s caracter!sticas estructurales en coman y no son 

antipir~ticos ni antiinflamatorios. 

Tienden a producir somnolencia o sueño, de a­

qu! su nombre de narc6tico y, con la dnica excep-­

ci6n de la pentazocina, tienen una notable capaci­

dad de producir dependencia f!sica y psiquica, o -

sea, toxicomania. 

Entre 6ste tipo de analq6sicos se encúentran: 

1) Los alcaloides fenantr•nicos de opio. 

2) Los derivados de los alcaloides del opio. 
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ALCALOIDES FENANTRENICOS DEL OPIO: 

MORFINA: 

Es el analg~sico narc6tico más empleado y 

estandar, es un alcaloide natural que se extrae 

del opio. 

ACCIONES .CENTRALES: 

La analq,sia es una caracter!stica constante, 

se presenta sin afectar en forma marcada la conci­

encia, la sensibilidad t&ctil, el o!do, la vista o 

la funci6n motora o intelectual. 

Tiene s6lo un ligero efecto sobre la elevaci6 

n del umbral doloroso y es m4s eficaz cuando el t!_ 

mor o la ansiedad natural acompañan al dolor. La 

sedaci6n y la somnolencia se presentan incluso en 

voluntarios sanos sin dolor •. 
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La euforia y el alivio de la ansiedad se pre­

sentan con f~cilidad, la combinaci6n de los efec--

tos euforicos y sedantes es particularmente ·valio-

sa en la premedicaci6n operatoria y en el tratami-

ento de dolores muy intensos en los moribundos, ra 

ra vez se presentan sensaciones desagradables o 

disforia. 

Se produce r4pidamente toleranciaa los efectos 

analq~sicos, euf6ricos y depresores respiratorios 

de la morfina, a los pocos d1as se necesitan mayo­

res dosis para producir el efecto analg!sico ini-­

cial. 

No se conoce el mecanismo de tolerancia, se -

cree que se desarrolla a nivel celular ya que la -

absorci6n, el metabolismo y la excreci6n es normal 

en los sujetos tolerantes. 

La toxicomanta es caractertstica de los f!rma -
coa anal9,sicos narc6ticos, son capaces de provo-­

car un estado de dependencia f taica y psiquica en 

-
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unos pocos d!as. 

La depresi6n del centro respiratorio se pres!:_ 

nta incluso 'con dosis terapeüticas, ~ste efecto -­

precede la aparici6n de la analg~sia. 

A dosis mayores produce una marcada depresi6n 

de la frecuencia respiratoria y, la insuficiencia 

respiratoria es la causa de la muerte en la intoxi 

caci6n aguda por morfina. 

El centro de la tos es deprimido. 

Otros efectos son la constricci6n de la pupi­

la, 6ste efecto puede ser debido a la estimulaci6n 

del ndcleo del tercer par craneal. 

Altera el punto de equilibrio del centro de -

r~gulaci6n de la temperatura del hipot4lamo y dis­

minuye ligeramente la temperatura corporal. 

Estimula la secreci~n de ADK por un efecto di 



153 

recto sobre el nacleo supra6ptico e inhibe la libe 

raci6n de ACTH y de honnonas gonadotr6ficas, en o­

caciones se produce hiperglicemia debido a un aume 

nto de la secreci6n de adrenalina. 

No se conoce el mecanismo por el que la morfi 

na produce sus amplios efectos sobre el sistema -­

nervioso central, disminuye tambi~n la liberaci6n 

de acetilcolina a partir de las terminaciones ner­

viosas vegetativas perif4ricas y la corteza cere-­

bral. 

ACCIONES PERIFERICAS: 

A dosis terapedticas produce constricci6n de 

la musculatura lisa, con lo que aumenta el tono y 

disminuye la actividad propulsora de las visceras 

huecas, la consecuencia de esta acci~n es: 

l) Constipa.ci6n. 

21 Aumento de la preaidn del conducto biliar. 

3) Broncospa smo. 
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4) Retenci6n urinaria. 

Se emplea ampliamente para liviar el dolor en 

el tratamiento de los cOlicos gastrointestinales -

biliares y del ur~ter; produce hipotensi6n ortost! 

tica que puede contibuir a las náuseas y vértigos. 

La hipotensi6n se debe principalmente a una -

acci6n perif,rica, posiblemente por liberaci6n de 

histamina, la cual se hace potente con las inyec-­

ciones subcutSneas que pueden producir eritema y -

prdrito en el lugar de la inyecci6n. 

MECANISMO DE ACCION: Los efectos de la morfi­

na y medicamentos relacionados se deben a una mez­

cla de depresi6n de algunas funciones espec!f icas 

del sistema nervioso central y estimulaci6n de otra 

as!, como de influencias simpaticomim,ticas y par! 

simpaticomim~ticas. 

Algunos mecanismos espectf icos como inhibici-

6n o colinesterasa o liberaci6n de histamina han -
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sido establecidos. 

ABSORCION, METABOLISMO y EXCRECION: La morfi­

na se absorbe en forma irregular por el intestino 

delgado y no se administra por vfa oral, s6lo para 

el controlde la diarrea, cuando se administran por 

vfa intramuscular actúa al cabo de pocos minutos. 

No se concentra en forma selectiva en el sis­

tema nervioso central, pasa con facilidad la barr! 

ra placentaria y es metabolizada principalmente en 

el h!gado, sobre todo por conjugaci6n con el acido 

glucur6nico. 

La principal v!a de eliminaci6n es el riñ6n, 

el 90% se elimina con la orina en las primeras 24 

horas. 

EFECTOS COLATERALES: Sensaci6n de angustia, -

letargo o confusidn, inquietud, tremulaci6n e hip! 

ractividad, náusea y v6mito, constipacidn (dismin~ 

cidn de la actividad propulsora del intestino), re 
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tensi6n urinaria, prúrito, urticaria, mareo, s1nco 

p~ intoxicación aguda, habituaci6n y abuso. 

Intoxicaci6n.- en la sobredosificación acci-­

dental el individuo entra en coma, con depresi6n -

respiratoria grave y pupilas en punta de alfiler. 

INDICACIONES: Se emplea extensamente como an~ 

lg6sico de acci6n corta en muchas enfermedades, es 

un tratamiento estandar para el dolor grave del in 

f arto al miocardio y para la penosa sensaci6n de la 

falta de aire de la insuficiencia ventricular iz-­

quierda aguda. 

Por v!a oral a pequeñas dosis para el tratam! 

ento de la diarrea, es una prernedicaci6n tradicio­

nal para antes de la anest~sia, es un fármaco pop~ 

'lar para suprimir la tos. 

CONTRAINDICACIONES: Debe emplearse con cuida­

dos en pacientes con dolores cr6nicos y en aquell~ 

s cuya vida se cree que sobrepasará los 6 meses. 
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No se consigue ventaja alguna administrando -

morfina en los dolores recurrentes intensos, cuan­

do se pueden emplear otras medidas más simples. 

En general evitar la administraci6n de analg~ 

sicos narc6ticos para aliviar el dolor antes de 

que se halla llegado a un diagn6stico preciso. 

Evitar su empleo en pacientes cuyo síntoma -­

m!s importante sea el broncospasmo, evitar su uso 

en los cólicos biliares ya que puede precipitar la 

pancreatitis aguda y no se emplea para el tratami­

ento del dolor de la pancreatitis aguda. 

Debe evitarse en las intervenciones del cere­

bro, ojo o abdomen, en las que es probable que se 

presenten v6mitos postoperatorios. 

Como atraviesa con facilidad la barrera plac~ 

ntaria, es mejor no emplearla como ana~q4sica en -

el parto. 



158 

La morfina y petidina deben emplearse con pr~ 

causi6n en pacientes que tomen inhibidores de la -

MAO (monoamino oxidasa) . 
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CODEINA: · 

Es un alcaloide fenantr~nico natural que se -

encuentra el el opio. 

Qu!micamente se trata del 3-metiléter de la -

morfina. 

El grado de actividad de la codeína se aseme­

ja al de la morfina, sin embargo, a igualdad de p~ 

so es menos potente, lo que ha producido una conf~ 

sidn sobre sus ventajas e inconvenientes respecto 

a la analg~sia, riesgo de toxicomanía, depresi6n -

respiratoria y contipaci6n; tiene una doceava par-

te de la actividad analqAsica de la morfina. 

Puede suprimir parcialmente los atntomas de -

abstinencia de la morfina y se presenta tolerancia 

cruzada entre la codetna y otros analg,sicos narc6 
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tices, con su empleo frecuente de grandes dosis -­

puede producir dependencia f1sica y los s!ntomas -

de abstinencia son semejantes aunque menos inten--

sos a los producidos por la morfina. 

As1 la codeína es un fSrmaco potencialmente -

toxicoman1geno y no se conocen los motivos preci--

sos por los que s6lo algunos pacientes se vuelven 

adictos. 

Con frecuencia se prescribe en mezclas con do 

sis fijas, se emplea como agente antitustgeno, pe­

ro no hay antitus!genos no narc6ticos que deben era 

plearse preferentemente. 

Es popular como remedio sintom&tico en la dia 

rrea aguada y en el c6lico. Tiene un efecto sedan 
~ 

te menor que la morfina y a grandes dosis puede -­

producir excitaci6n debida a esti..mulaci6n central, 

por v!a oral tiene una tercera parte de la activi­

dad que presenta por vta parenteral. 
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DERIVADOS DE LOS ALCALOIDES DEL OPIO: 

HEROINA: 

O diacetilmorf ina (diamorfina) se sintetiza a 

partir de la morfina por acetilaci6n de los grupos 

OH fen6lico y alcbh6lico. 
~e_~? 

..; 

I 

CH3<.CC o 
A igualdad de peso que la morfina, es mas po-

tente que ella, es posible que produzca menos efe~ 

tos adversos como v6mitos y nauseas que la morfina 

y produzca una menor disminuci6n de la presi6n san 
. -

gutnea cuando se emplea para el tratamiento del in 

farto al miocardio. 

LEVARFANOL: 

Es mas potente que la morfina, con un grado -

de actividad semejante y se absorbe r•ptdamente -­

por v!a oral. 
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OXIMORFONA: 

Es un derivado semisint~tico de la morfina, a 

dosis equianalgésicas es 10 veces menor que la de 

la morfina. Es menos constipante pero la depresi~ 

n respiratoria es m!s marcada. 

HIDROCODEINA (DF 118): 

Tiene aproximadamente una tercera parte de la 

actividad analg4sica de la morfina, pero cuando la 

dosis es elevada sus efectos son m&s graves. 

Entre otros compuestos semisint,ticos est4n -

la hidromorfinona (.dilaudid), metihidromorfinona -

(metop6n) y la folcode!na o B-morf iniletilmorfina. 

Tienen un interes particular debiso a su ex-­

traordinaria potencia, una serie de analgésicos n! 

rc6ticos experimentales como etorfina y el M183. 

Estas sustancias tienen una estructura semejante -

a la de la tebatna, el tercer alcaloide m&s impor­

tante del oa:>io. 
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ANALGESICOS SINTETICOS; 

PETIOINA (meperidina): 

Es una fenilpiperidina, sus acciones son sem! 

jantes a las de la morfina y probablemente produce 

n analgésia por el mismo mecanismo. 

A igualdad de peso es menos potente que la -­

morfina, pero a dosis equianalq6sicas produce un -

grado semejante de sedaci6n, euforia y depresi6n -

respiratoria y no contrae las pupilas. 

A dosis terapedticas ea menos antitustqea que 

dosis comparables de morfina. 

A dosis equianalgdsicaa el musculo liso se a­

fecta menos que por la morfina y aon poco frecuen­

te la eonst~paci6n y el broncospasmo, esto puede • 

deberse a su menor duraci6n de efecto. 

Aumenta la presi6n intrabiliar y produce hil)2 

tensi6n ortost&tica, debido probablemente a liber! 
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ci6n de histamina. 

Se absorbe bien por el intestino, es rnetabol! 

zado en el h!gado y los productos de1 metabolismo 

se excretan por la orina. En orina ácida está au­

mentada la excreci6n. 

Su corta duraci6n la hace preferible a la mor 

fina en obstetricia. 

METADONA (fisectoma): 

Es semejante en sus efectos a la morfina pero 

como anal9dsico es aproximadamente tres veces mAs 

potente, tiene menos actividad sedante que la mor­

fina y es eficaz por v1a oral, tambi6n produce to­

xicoman1a pero menos grave. 

D • PROPOXIFENO (doloxene): 

Esta relacionado con la metadona y tiene el -

mismo. grado de potencia que la code!na, pero ea m!. 

nos conatipante y tiene menos efectos colateralea1 

se administra por vfa oral y su capacidad de produ ... 
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cci6n toxicomana es escasa. 

FENAZOCINA: 

Es cinco veces m4s potente que la morfina y -

su acci6n es más prolongada, no tiene ninguna ven­

taja sobre la morfina en cuanto a sus efectos toxi 

coman!genos o de otro tipo. 

ETONI'l'AZONA: 

Es un derivado del benzilmidazol, tiene un in 

teres particular ya que es mucho m4s potente como 

ana~gdsico que la morfina. 

: '.·I ·' 
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A N E S T E S I C O S. 

Los anest~sicos locales son f !rmacos que provocan 

bloqueo de la conduccidn nerviosa cuando se apli-­

can en forma local sobre el tejido nervioso. 

Aunque su utilizaci6n es fundamental se rela­

ciona con el bloqueo de los impulsos sensitivos y 

en especial el dolor. 

Debe tenerse en cuenta que tambidn bloquean -

la conducci6n motora y·pueden ejercer au efecto a 

cualquier nivel del sistema nervioso central y pe­

rifdrico. 

Tambidn actdan a nivel del tejido muscular, -

una de sus caracter1aticaa m4s importantes es au -

reacci6n reversible que no determina ninguna le1i-

6n estructural o funcional del &rea nerviosa donde 

ejerc~o su acci6n. 

ASPECTOS QUIMICOS: Todos los aneatdaicoa loca ... 
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les poseen tres partes en su mol4cula: 

a) Un grupo aminohidrof!lico. 

b) una cadena intermedia. 

e) Un residuo aromático lipofílico. 

Si se incrementa la lonqitud de la cadena in­

termedia aumenta la potencia aneat4sica pero tambi -
en la toxicidad. 

La uni6n entre el residuo arom&tico y la cad! 

dena intermedia puede aer de tipo &mida o 4ster y, 

este ea el lugar donde el anestasico local es hi-­

drolizado en su de9radaci6n metab611ca en el orqa-

nismo. 
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Con excepci6n de la coca!na, el clásico anes~ 

t4sico local elaborado a partir de las hojas de -­

una planta, todos los anest,aicos generalmente em­

pleados en odontología son productos sint~ticos. 

Desde el punto de vista qu!mico estos anest~­

sicos locales sint,ticos pueden clasificarse en --

doa grupos: 

1) Anestlsico1 que contienen un enlace 4ster. 

2) AneatAaicoa que contienen un enlace &mida. 

E•ta diferencia en la eatructura qu!mica pro­

duce importantea diferencia• f armacoloegicaa entre 
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los dos grupos, especialmente en lo que se refiere 

al metabolismo, duraci6n de acci6n y efectos secu~ 

darios. 

El grupo 6ster puede sufrir una subdivisi6n -

posterior de orden químico, o sea, el 4cido arom!­

tico que est4 formado por R1 y su qrupo carboxilo 

unido a dl. 

En los anestf sicos locales de mayor uso este 

!cido puede ser el leido benzoico, el &cido P-ami­

nobenzoico o bien 4c1do M-aminobenzoico. 

A estas diferencias qu!micas corresponde tam­

bi~n. ciertas diferecias farmacol6gicaa que se ma­

nifiestan sobre todo en alqunos ef~ctos secundar!-

OS·. 

Asimismo, se puede modificar la porci6n alco­

hdlica de la mol~cula, introduciendo un grupo &mi­

no terciario, este cambio origina diferencias en -

la potencia y duracidn de la acci~n de los anest•-
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sicos locales de tipo fster. 

eL grupo !mida es algo menos heterogeneo, des 

de el punto de vista químico que el grupo éster. 

En éste grupo R1 corresponde generalmente al 

hidrocarburo aromático xileno, o puede estar unido 

al grupo amina xilidina, en este dltimo caso el -­

grupo se conoce con el nombre de xilidinas. 

En la prilocatna (citanest) el totueno o la -

toluidina substituyen al xileno. 

Tair.bidn puede haber diferencias en la porcitSn 

aubatituida del &cido aminoacetilo del grupo Amida , 

que conduce a diferencias en el metabolismo y en -

la duraci6n de la acci6n de estos compuestos. 

MECANISMO DE ACCION: Lol anest,sicoa locales 

al igual que el alcohol, ejercen 1u acciOn blanqu! 

ante de los impulaoa nerviosos interfiriendo con -

la producc16n del potencial de acc16n del nervio. 
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Esta acci6n parece deberse a un bloqueo en la 

permeabilidad de la membrana, como resultado de es 

te proceso disminuya la permeabilidad para P.l so-­

dio y potasio, determinando un bloqueo de la gene~a 

ci6n y conducci6n de los impulsos nerviosos. 

El umbral de excitabilidad se incrementa, la 

membrana se estabiliza y el potencial óe reposo de 

· dicha membrana no cambia. 

En general las fibras nerviosas de wenor gro­

sor son m!s susceptibles a la acci6n de los anest! 

sicos locales. 

Asimismo se observa variabi1idad en la respu­

esta anest~sica seqdn el tipo de fibra nerviosa --
> 

cons i'derada. 

La sensaci6n dolorosa es la primera en deaap~ 

recer ya que está sensacii6n·es mediada por las fi~ 

bras sensoriales m4a pequeñas, las sensacionea td! 

cas son conducidas por f ibraa de mayor di&metro. 
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Los anestésicos locales son poco solubles y -

ademSs inestables en soluci6n, por ello se utili-· 

zan en forma de sales hidrosolubles como los clor-

hidratos (sales de ácido fuertes que aumentan la -

estabilidad del compuesto) • 

La actividad de los tejidos nerviosos de un -

anestésico local depende del equilibrio existente 

entre la forma cati6nica (ionizada) y la no ioniza 

da. 

1'2. - ¡j t 14 

·:r;· . , ~ f 
. - •' •• ,, ,., ' ,. 1 ..... " •. (. (1 ,..,, ..... •J.,. ,,..._ .... •• 

Oespu~s de la inyecci6n los sistemas an1orti--

9uadores de los tejidos a pH 7,4, establecen un e­

quilibrio entre las formas ionizada y no ionizada 

que varta en relacidn entre 2/1 y 32/1 dependiendo 

de la constante de equilibrio del agente anest,ai-

co. 
\ 

( 
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S6lo la forma no ionizada puede atravezar la 

membrana de la c4lula nerviosa, pero una vez que -

el anestésico a penetrado a estas células se esta-
" . 

blece el equiU.hrio entre ambas formas y la catid-

nica, que es la activa farmacol6gicamente y actda 

sobre la superficie interna de la membrana axdnica 

Un hecho de frecuente observacidn reside en -

la falta de a.ccidn de loa anemttdsicos locales cuan 

do se inyectan en tejidos .inflamado~ e infectados. 

Como en estos se liberan substacias &cidas, -

disminuye el pH tisular y la concentraci6n de la -

forca no i~nizada, lo que impide la entrada del a­

nestfsico a las f ibraa ner'iiosaa. 

Si se produce vasoconstricci6n local, se in-­

crementa la duraci6n del efecto aneat~sico al pro­

moverse una menor remoci6n del 'f&rmaco y un mayor 

tiempo de contacto del mismo con.el tejido nervio-

so. 

---_....~ 
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Para esto se utiliza el anest~sico local en -

combinaci6n con agentes vasoconstrictores como ep! 

nefrina (una parte en SO 000 a 500 000) o norepin! 

frina (una parte en 100 000) • 

El agente vasoconstrictor retarda la absorci~ 

n sist~mica del anest6sico local disminuyendo los 

riesgos de efectos adversos. 

Sin embargo, los aqentes vasoconstrictores e­

jercen una acci6n adverBa sobre el tejido inflama­

do ya que aumenta el consumo de oxigeno de lo.a mi! 

mo• y por ello retrasan la curaci6n de la h~rida •. 

ABSORCION: Los anestdsic:os °locales en soluci­

~n, como el clorhidra~o casi no penetran en la pi-. 

el intacta. 

La penetracten del anest4sico local en los t!, 

jidos en.general y, en la fibra nerviosa en parti­

cular, ·ae debe en gran parte a la forma de baae li 

bre del compueato. 

-
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Cuando se inyecta la forma clorhidrato, 6sta 

libera la base libre al ser neutralizada por los -

amortiguadores tisulares. 

La molécula enlazada de la forma base libre -

atraviesa la membrana bio16gica con mayor facili-­

dad que la forma clorhidrato ionizada del anest6s! 

co local. 

En los tejidos infectados la conversi6n de -­

clorhidrato en base libre es impedida por la prod! 

cci6n 4cida de los microorganismos que lle9an a a­

gotar la capacidad amortiguadora de los tejidos. 

cuando la soluci6n anest,sica local se depo•! 

ta cerca de una fibra nerviosa o se infiltra·en ~ 

proximidad de las ~erminaciones nerviosas sobre l! 

s que se desea que actde, el f!rmaco no salo sed! 

funde hacia dichas &reas, sino que se propaga tam­

biGn en otras direcciones. 

La corriente sanqu!nea de los capilares, arter -

-
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ias y venas adyacen~es acelera la elirninaci6n del 

anest~sico que pasa por dichos vasos. 

Si el anestésico es de tipo ~ster, las ester~ 

sas contenidas en la sangre ayudan también a la -­

descomposici6n de estos anest~sicos,. por esta ra-­

z6n se añaden a las soluciones anest~sicas locales 

substancias vasoconstrictoras en concentraciones -. 
suficientes para producir una vasoconstriccidn. 

Al mismo tiempo estos vasoconstrictores comba 

ten la ligera acci6n baso~ilatadora de algunos ane 

1tfsicos locales. 

El resultado final de la vasoconstricci6n es, 

por lo tanto, una disminuc16n de la eliminaci6n -­

del anest~sico en-la proximidad de la fibra nerv12. 

sa o de las terminaciones nerviosas con el consi--

guiente aumento de la intensidad y duraci6n de ac­

ci6n del anestfsico. 

METABOLISMO: Mientras que el anest4sico local 
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ejerce su acci6n farmacológica sobre la fibra --

nerviosa, otros tejidos del organismo actaan sobre 

el anest~sico para volverloinactivo y eliminarlo -

del curpo. 

Estas reacciones metabólicas se realizan de -

manera diferente en cada uno de los dos grupos pri 

ncipales, debido esencialmente a la diferencia b!­

sica de sus estructuras qufmicas. 

Las esterasas atacan a los f4rmacos de tipo -

Ester en la sangre y en el h1gado hidrolizandolos 

en sus componentes 4cido benzoico y alcohol. 

La velocidad de la h1dr6lisis depende de los 

componentes, siendo muy r4pida con la meprilca!na 

y mas lenta con la tetracatna; los dem&s anest4si­

coa de tipo 6ater quedan comprendidos entre estas 

dos velocidades de hidr6lisis. 

La hidr~lisia inactiva el anestdaico local, y 

el hecho de que esto suceda en la sangre que circu . . -

·---



« 

178 

la por los vasos adyacentes a la fibra nerviosa, -

tiende a aumentar la eliminaci6n del anestésico en 
la proximidad del nervio. 

Cuando las dosis son pequeñas o moderadas, la 

hidr6lisis del anest~sico se efectda en la sangre, 

antes dellegar al h!gado si las dosis son grandes, 

las esteraRas hepáticas desempeñan también un pa-­

pe l importante. 

Sin embargo, las enfermedades hepáticas no su 
. .-

elen alterar de manera notable el metabolismo de -

los anestdsicos de tipo 4ster. 

El metabolismo de los compuestos de tipo 4mi­

da es algo días variab~e y complejo que el de los -

de tipo Ester. 

La hidr6lisia del enlace &mida no se verifica 

en la sangre. 

No obstante en algunos casos la hidr6lisis --
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puede ser catalizada por una enzima en el h!gado y 

quiza, tarnbi~n en otros tejidos. 

En el caso de la lidoca!na, la transformaci6n 

princlpal inicial consiste en N-desrnetilaci6n oxi.:: 

dante cuyo producto es fácilmente hidrolizado y o­

xidado después. 

La inactivaci6n de la mepivaca!na se logra e­

sencialmei1te por medio del metabolismo oxidante. 

Esta combinaci6n de procesos de oxidaci6n e -

hidr6lisis se lleva a cabo un poco m~s lentamente 

que el metabolismo de los compuestos tipo 4ster y 

explica, en parte, la acci6n generalmente m4s pro­

longada de los f4rmacos de tipo &mida. 

Un dato incidental interesante acerca del me~ 

tabolismo de los compuestos de tipo 4mida es el -­

descubrimiento de que las enzimas se hallan en el 

retículo endop14smico de la cdlula hep4tica donde 

se encuentran tambi6n una 9ran variedad de enzimas 



180 

metabolizadoras de medicamentos. 

La conjugaci6n de los productos de oxidaci6n 

e hidrólisis con el ~cido glucur6nico ocurre tam-­

bién en el h!gado mediante reacciones catalizadas 

por las enzimas que se hallan en el ret!culo endo­

pl4smico. 

ELIMINACION: Los productos de la hidr6lisis, 

formados en la sangre y en el htgado, son excreta­

dos en la orina, ya sea inalterados o despu!s de -

haber sido sometidos en el h!9ado a procesos de -­

oxidaci6n y conj~9aci6n. 

Los productos tanto conjugados como no conju­

. 9ados de los anest4sicos de tipo 4mida se eliminan 

en la orina. 

DURACION DE LA ANESTESIA: El tiempo necesario 

para restablecer la conducci6n de los impulsos, -­

despu6s de la eliminaci~n del aneat~aico, es m4s -

lar90 que el del bloqueo. 
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Esto puede explicarse en parte por el hecho -

de que la dif usi6n del anest6sico local hacia afu­

era del ner.vio es m4s lenta que hacia adentro. 

Además la uni6n del anest~sico con el tejido 

nervioso afecta.el tiempo necesario para restable­

cer la conducci6n. 

El bloqueo del nervio durar& mientras que to­

das las fibras est!n rodeadas por el anest~sico a 

concentraciones superiores a la concentraci6n m!n! 

ma. 

Si se elimina es anest,sico que rodea al ner­

vio, el tiempo que transcurre hasta que ae reanude 

la actividad nerviosa depende de la concentraci6n 

mtnima, de ia coneentraci6n del anestdaico y, has­

ta ci~rto punto del tiempo de exposici6n del ner-­

vio a la acci6n del anest•aico. 

cuanto mas alta sea la c:oncentrac·16n externa 

del anest,sico y maa prolongado el tiempo de espo-
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sici6n, mayor serA la cantidad del anest~sico en--

centrado en el nervio; por consiguiente transcurr! 

r4 m4s ti~mpo antes de que la difusidn hacia afue­

ra reduzca J :1 "~oncentraci6n en el nervio por deba~ 

jo de la concentraci6n minima, permitiendo as!, la 

reaparici6n de los primeros signos de actividad 

nerviosa. 

Para obtener una anestdsia de corta duraci6n 

se debe escoger un anest,sico cuya concentraci6n -

m!nima sea alta y que presente una constante de i2 

nizaci6n pequeña. 

La soluci6n anest4sica debe tener una concen-

traci6n baja y un pff alto. 

EFECTOS COLATERALES: Como suele suceder con -

la mayor!a de los medicamentos, determinados enfe~ 

moa son al•rgicoa a loa anestGsicos locales. 

El estado alargico aparece maa f4c1lmente des 
. -

puaa de la aplicaci6n t6pica hecha durante cierto 
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tiempo, aunque puede manifestarse tambipen después 

de una sola inyecci6n. 

La administraci6n posterior del anest~sico -­

puede suscitar reacciones al~rgicas de distinatas . 

formas, desde las reacciones cutáneas de tipo ecce 

matoso o urtic~rico hasta el ataque de asma o el -

. choque anaf il~ctico. 

Las reacciones alérgicas se observan con más 

frecuencia.despu6s del empleo de los derivados del 

ácido P-aminobenzoico, pero potencialmente puede -

ocurrir con cualquiera de los compuestos. 

Se considera que la al~rgia cruzada entre los 

diferentes tipos qutmicos básicos es un fendmeno -

raro, si es que llega a producirse al9una vez. 

En la mayoria de los casos se observa un efe~ 

to de estirnulaci6n sobre el sistema nervioso ·cen-­

tral, especialmente cuando se emplean compuestos -

de tipo 'ster. 
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La acci6n estimulante se manifiesta por s!nto 

mas de inquietud, aprensi6n, temblores y, en los -

casos más graves por convulsiones. 

Generalemente estos s!ntomas son transitorios 

y no.ameritan tratamiento especial, s61o· se reco-­

mienda tener todo preparado en caso de una posible 

depresi6n respiratoria. 

Los compuestos de tipo árilida, especialmente -

la lidoca!na y a veces algunos anestésicos de tipo 

~ster, producen generalmente una depresi6n del sis 

tema nervioso central que suele manifestarse por -

síntomas de somnolencia, torpeza e incoherencia y 

que puede evolucionar en algunos casos hasta el co 

ma. 

En unos cuantos casos estos síntomas pueden -

estar precedidos y hasta seguidos por signos de e­

xci taci6n. 

La forma m!s grave de depresi6n del sistema -
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nervioso central, o sea, la depresi6n respirat2 

ria puede presentarse despu~s de manifestaciones -

intensas ya sea de estirnulaci6n o depresi6n. 

Uno de los mecanismos puede estar involucrado 

en la producci6n de depresi6n respiratoria, ya sea 

una acci6n depresora especifica sobre el centro me 

dular que controla la respiraci6n o bien un fen6me 

no de agotamiento en el centro respiratorio conse­

cutivo a una estimulaci6n excesiva. 

Los efectos t6xicos de los anest~sieos loca-­

les afectan también al coraz6n puesto que date co~ 

tiene un tejido conductor an&logo al de loa nervi-

os. 

Estos efectos que suelen ser resultado de do­

sis excesivas, pueden tambi6n manifestarse con do­

sis normales en pacientes muy sensibles. 

A veces se presentan independientemente de 

los efectos sobre el sistema nervioso central o 
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bien junto con ellos; se ha observado además una -

acción sobre la conducci6n de los impulsos que se 

manifiestan por alteraci6n del electrocardiograma 

y, tambi'n sobre el mecanismo contrácti revelado -

por una disminución de la fuerza de contracci6n. 

El efecto cardiovascular global se traduce -­

por una baja de la presi6n arterial que puede pro­

vocar un desmayo y en casos más graves un estado -

de choque. 

. ... ~ 
Se han observado casos aislados de colapso 

cardiovascular y muerte, debidos probablemente a -

un paro cardi4co o a una fibrilaci6n ventricular. 

Algunos de los anest6sicos locales son vasodi 

latadores leves y esto contribuye tamhi~n a la dis 

minuci6n de la presi~n arterial. 

Ademas de esta toxicidad general existe tam-­

bidn el problema de la toxicidad local, o sea, la 

citotoxicidad y la aparici6n de reacciones tisula-
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res locales, estas ttl timas se manifiestan ya sea -

por eritema, edema, induraci6n o necrosis en el si 

tio de inyecci6n. 

Las reacciones t6xicas son más corn6nes en an-

cianos y niños pequeños que metabolizan el fármaco 

m!s lentamente que los adultos. 

Las reacciones sist~micas debidas al vasocons -
trictor son diferente~ en el caso de la epinefrina 

consisten en disnea, palpitaciones, ansiedad, náu­

sea, cefalea, temblores, taquicardia, angina de P! 

cho e hipertensi6n arterial. En 9eneral las reac­

ciones debidas a la epinefrina son, leves y transi- · 

torias. 

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUSIONES: La dnica -

contraindicaci6n absoluta para el uso de anestAsi­

coa locales e1 la inyecc16n en un 4rea infectada. 

Se debe emplear la concentraci~n m•a baja y -

el menor volGmen total efectivo de un aneatasico. 
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La adici6n de epinef rina a todos los anest~s! 

cos, excepto a los de aplicaci6n t6pica, reduce el 

flujo sangu!neo a trav~s del ~rea infiltrada y re­

tarda la absorci6n del anest~sico local. 

La duración del ~fecto anestésico se prolonga 

puesto que la biotransformaciOn puede guardar el -

paso con una velocidad de absorci6n m&s lenta, los 

niveles san9u!neos no se elevan tan alto y la tox! 

cidad disminuye. 

La soluci6n de epinefrina est4 especialmente 

indicada cuando se hace una inyecci6n de un area -

muy vascularizada o cuando se usan soluciones m!s 

concentradas del anest6sico. 
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LIOoCAINA - XILOCAINA: 

Es· el preparado que hasta la fecha llena con 

mayor eficacia los requisitos de un anestesico lo-

cal. 

Las caracter!sticas de esta soluci6n son: ra­

pidez de acci6n, baja toxicidad, buena difusi6n y 

carencia de efectos al~r9icos. 

Se absorbe r~pidamente por v!a oral.e inyecta -
ble y aunque su acci6n es efectiva sin la adicic5n 

de vasoconstrictores, se prefiere la administraci-

6n conjunta para prolongar la acci6n anest,sica l~ 

cal. 

Su poder de difusi6n es tres veces mayor que 

el de la procatna y su duraci6n con epinefrina es 

n1ayor de dos horas. 

Contraindicaciones.- en pacientes con hiper-­

sensibilidad a la epinefrina. 
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Efectos colaterales.- con sobredosificaci6n O 

en personas hipersensibles pueden presentarse mare 

os, escalofr!os, nerviosidad y náuseas. 
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MEPIVACAINA - CARBOCAINA: 

Es un anestésico local de tipo ~mida, estabi-

liza la membrana neuronal e impide la iniciaci6n y 

transmisi6n de los impulsos nerviosos produciendo 

en esta forma la anestésia local, 

Por ser una ámida carbocatn no es destoxicado 

por las esterasas del plasma circulante, general-­

mente no produce irritaci6n ni alteraci6n tisular. 

La mepivae!na sin la adici6n de vasoconstric­

tores, puede emplearse para procedimientos de cor­

ta duraci6n, 

El tiempo de duraci6n es intermedio de una a 

dos horas. 

Indicaciones.- tn los procesos dentales de a-
' nest,sia local por infiltrac16n o bloqueo tisular. 

Contarindicaciones.- En enfermos de cono~ida 

hipersonsibilidad a los anest•a1co1 locale• del ti 
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po de las Amidas. 

Efectos colaterales,- las reacciones adversas 

generales que afectan el sistema nervioso central 

y el cardiovascular, resultan usualmente de nive-­

les plasm4t1cos elevados debidos a dosis excesivas 

absorci6n r!pida o inyecci6n intravascular accide~ 

tal. 

Uso en el embarazo.- No se ha establecido la 

inocuidad en el uso de carbocatn en cuanto a posi­

bles efectos adversos s~bre el desarrollo del feto, 

esto deber& tenerse en cuenta antes de administrar 

el aneat•sico durante el embarazo. 
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PRILOCAINA - CITANESTi 

Es un anestésico local de tipo ~mida y posee 

una acci6n.más rápida y prolongada que la lidoca!-

na. 

La combinaci6n de propiedades del agente ane! 

t'sico y del vasocontrictor, hacen que es~a solu-­

ci6n sea eminentemente adecuada y a la vez tenga -

un m4ximo de seguridad en la pr&ctica de la odont2 

109ta. 

Es un &mida secundari·a con las caracter1'.sti-­

cas de un e,xcelente bloqueador, de toxicidad a9uda 

muy baja, menor acci~n vasodilatadora en comparac! 

6n con otros anestaaicos, latencia corta y durac1-

6n satisfactoria. 

Octapresin ea el primer susbatituto de la a-­

drenalina que confiere un per16do prolongado de a­

·nest,sia sin isquemia local y 1~n xeaccionea ai•t! 

micas. 



1 
194 

La combinaci6n de citanest-octapresin, es el 

anest,sico local m!s idóneo para toda clase de pa­

cientes: niños, embarazadas, ancianos y enfermos -

diab~ticos, cardi6patas y pacientes bajo tratamie~ 

to con inhibidores de la MJ\O o con sntidepresores 

tric!clicos. 

Su tiempo de duraci6n es intermedio de una a 

dos horas. 

Contraindicaciones~- puede producir somnolen­

cia y metahemo9lobinemia, debe evitarse el uso de 

este anest6sico si concomitantemente se administr! 

n f lrmacoa que tambiGn pueden ocacionar metahemo--

. 9lobinemia como el acetaminofen y la fenacetina. 

Efectos colaterales.- en las concentraciones 

empleadas en las soluciones para uso dental cita-· 

nest-octapresin no ha provocado efectos secundari2 

a y su empleo a dosis terapedticas ne presenta ma­

yor rie190. 
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PROCAINA - NOVOCAINA: 

Es un anest6sico local de tipo éster, tiene -

la peculiaridad de que anta9oniza la acciún de las 

sulfonamidas ya que en el orqanismo es hidrolizada 

a 4cido P-aminobenzoico, por lo tanto, no debe u-­

sarse en pacietes que están siendo tratados con 

sulfonamidas para el control de una infecci6n. 

Una de las caracter!sticas de ~ste f 4rmaco es 

su r&pida absorcidn tras su administraci6n parent! 

ral, lo que determina una r4pida desaparici6n del 

sitio de inyecci6n. 

Para retardar dicha absorc16n.debe añadirse -

vasoconstrictores a la solucidn a emplear. 

La inc1.dencia de reacciones a l'r9 icas es mayor 

con la proca!na que con otros anestGsicos locales. 

·una de las propiedades no relacionada con au 

acci6n aneatdaica local y mas utilizada de la pro-, 

catna es su capacidad para formar 1ale1 poco aolu-
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bles con ciertos fármacos y enlentecer la absorci-

6n de los mismos. 
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El clásico problema de " que hacer con Jas 

pacientes gr~vidas " constituyó durante mucho tie~ 

po un enigma poco menos que insoluble en los consu 

!torios odontol6gicos. 

son: 

Los principales interrogantes que se plantean 

¿Puede tratarse a una mujer gr4vida como a -­

una paciente normal? 

,. 
¿Existe el peligro de dañar a la madre o al -

feto? 

Estos problemas interesan a la paciente, a -­

sus familiares y al dentista. 

No hay dudas de que la embarazada debe hacer 

atende~ su dentadura, pero las opiniones vartan en 

cuanto a la magnitud del tratamiento y el momento 

de practicarlo. 
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Muchas de las precausiones exageradas tubie-­

r6n su origen en las historias circulantes sobre -

abortos y partos prematuros consecutivos a una te­

rapedtica odontológica. 

Si bien tales temores son infundados en su ma 

yor parte, la experiencia recomienda adoptar un~ -

conducta prudente en el manejo de estas pacientes. 

Para ello es indispensable tener un conocimi­

ento b4sico sobre la f isidlogia del embarazo, lo -

cual ayudara a disipar problemas comdnes en estas 

peraonas, como el temor y la ansiedad que a menudo 

transmiten al profesional, 

En general, la qr!vida puede ser tratada como 

cualquier otra mujer adulta que concurre al consul 

torio, 

Los autores modernos est&n de acuerdo de que 

el embarazo en una mujer sana, no es una contrain­

dicaci6n para los p%dcedimientos odontol69icos co-
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rrientes. 

Cunn<lo ocurre un hecho desdichado cuya causa 

es desconocida u obscura, el hombre tiende siempre 

a culpar a alguien o a algo, actitud erronea que -

no debe impedir suministrar la atenci6n adecuada, 

aliviar el <lolor o eliminar una infecci6n bucal. 

El comienzo del embarazo produce muchos cambi 

os f isiol6gicos que hacen de la mujer qr~vida un -

problema especial. 

Ast, por ejemplo, es coman que la respuesta -

al stress se halle exagerada, en consecuencia ser! 

fundamental conseguir una relajaci6n 6ptima antes 

de iniciar un tratamiento. 

Para evitar un stress innecesario en la paci­

ente embarazada casi todos los procedimientos den­

tarios requieren alqdn tipo de anest4sia. 

Si la paciente es tranquila por naturaleza, .., 
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se prefiere la anest~sia local sin drogas ~djciona 

les. 

Cuando se recurre a la anestesia local, los -

vasoconstrictores común~s pueden d'1rsc sin temor -

en las concentracionos habituales. 

La presencia de hipertensi6n hace aconsejable 

consultar con el médico, aunque los vasoconstricto 

res pueden usarse en cantidades m!nirnas porque los 

beneficios de su empleo superan con creces a los -

inconvenientes que puedan producir. 

En una paciente ansiosa o atemorizada pueden 

agregarse sedantes y/o narc~ticos a la anest6sia -

local, sin olvidar que estos f4rmacos atraviesan -

la barrera placentaria. 

Mientras el embarazo sea normal, cualquier do 

sis que no produzca una depresi6n importante en la 

madre deber& ser:aegura para el feto. 
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Existen varios factores capaces de alterar la 

irrigaci6n de la placenta durante la anest~sia, en 

tre ellos los fenómenos de hipotensi6n y/o hipove~ 

tilaci6n. 

Puede haber episodios hipotensivos transitori 

oa o prolongados. 

En qeneral, un paciente normal puede sobrell! 

var sin inconvenientes una hipotenai~n transitor!a 

y ea probable que esto tamb1•n aea·cierto para la 

mayorla de las mujeres gr&vidaa. ' 

El feto, en cambio, plantea un problema dife-

. rente, ya que vive en una atm6sfera muy pobre en -

oxigeno, (en realidad 11 uno pudiera mirar dentro 

del dtero el feto ae verta cian•tico) es necesario 

en consecuencia, evitar la hipoxia durante la anes 

tasia. 

El feto no puede soportar igual que la madre 

aunque el lapso sea corto, la hipotena1•n trae por 
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consecuencia que disminuya bruscamente un aporte -

ya precario de oxtgeno. 

I,a ca!da de la presi6n sangutnea puede provo­

car el aborto por desprendimiento.placentario. 

Todo esto señala la gran importancia de evi-­

tar cualquier cambio tensional tensional y de man­

tener una oxi9enaci6n .adecuada durante los diver•­

sos peri6dos de la anest•sia. 

Hasta el momento no le ha demostrado la supe­

rioridad de nin9~n anestAaico para la paciente em­

barazada 1 cualquiera es dtil siempre que se manten. 
. -

. 9a correctamente la funci~n cardiovascular y pulm2 

nar. 

Todo parece indicar que cualquier tipo de an! 

-~tesia, siempre que sea bien aplicada, puede real! 

zarae ain temor en la mujer gr&vida. 
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M A N I F E S T A C I O N E S B U C A L E S. 

l. ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL El·IBARAZO. 

El embarazo por si mismo, no produce gingivi-

ti~. 

La gingivitis en el embarazo tiene su ortgen 

en los irritantes locales, igual que en personas -

no embarazadas. 

El embarazo acentCa la respuesta 9in9ival a -

lor irritantes locales y produce un cuadro cl!nico 

diferente del que produce en personas no embaraza· 

das • 

. En ausencia de irritantes locales no hay cam­

bios notables en la encia. 

Losirritantea locales causan gingivitis y el 

embarazo es un factor modificador secuncario. 
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La intesidad de la gin9~vitis aumenta durante 

el embarazo a partir del sequndo y el tercer mes. 

Pacientes con gingivitis cr6nicas leves que -

no llamaban la atenci6n antes del embarazo se pre!?_ 

cupan por la enc!a porque las zonas inflamadas se 

tornan excesivamente grandes y edem4ticas y prese~ 

tan un cambio de color m4s llamativo. 

Pacientes con poca hemorra9ia qingival antes 

del embarazo observaron un aumento de la tendencia 

hemorr&gica. 

La. gingivitis mas intensa se observa en el o~ 

tlvo mes y, en el noveno disminuye y la acumulaci-

6n de placa 1igue el mismo patron. 

Algunas registran la mayor intensidad entre -

el s~gundo y el .tercer trimestre. 

La correlaci~n entre la. 9in91vitis y la cant! 

d~d de placa es mas estrecha despu'• del parto que 
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durante el embarazo. 

Ello sugiere que el embarazo introduce otros 

factores que agravan la respuesta 9in9ival a los -

irritantes locales. 

La frecuencia de la gingivitis en el embarazo 

varta seg~n el grupo estudiado. 

La frecuencia aparece aumentada en el embara­

zo, pero es una detorminaci6n diftcil de hacer. 

El embarazo afecta a &reas inflamadas con an­

terioridad, no altera enctas sanas1 la impresión -

de que la frecuencia aumenta puede deverse a que -

se a9ravan zonas que habtan estado inflamadas, pe­

ro no advertidas. 

Asim~smo el embarazo aumenta la movilidad de!!, 

taria, la profundidad de la bolsa y el lfquido 9i!!_ 

gival. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS: La vascularidad pr2 

nunciada es la caracter!stica cl!nica m4s saliente 

la encta est4 inflamada y su ~olor varta del rojo 

brillante al rojo azulado, aveces descrito como -­

• rosa viejo ". 

La encta marginal e interdentaria se halla e­

dernati?.nda, se hunde a la presi6n, es de. aspecto -

liso y brillante, blanda y friable, y aveces pres! 

nta aspecto aframbuesado. 

E? enrojecimiento extremo es consecuencia de 

la vascularidad marcada y hay un aumento de la te~ 

dencia a la hemorr~9ia. 

Los cambios gingivales, por lo general, son -

indolorosos, salvo que se compliquen con una infe~ 

ci6n ~guda, dlceras marginales o la formaci6n de -

una seudomona, en algunos casos la enc!a inflamada 

forma 1aasas circunscritas de " aspecto tumoral " -

denominadas tumor del enlbarazo. 

-



207 

Hay una reducci6n parcial de la severidad de 

la ginqivitis a los dos meses despu~s del parto y 

luego de un año el estado de la encía es compara-­

ble al de pacientes no embarazadas. 

Sin embargo, la enc!a no vuelve a la normali­

dad mientras haya irritantes locales. 

· Despu~s del embarazo tambi'n disminuye la mo­

vilidad dentaria, el l!quido 9in9ival y la profun­

didad de la bolsa. 

Algunos informan de una p~rdida de la inserci 

6n periodontal durante el embarazo, que no se res­

taura del todo despu6s del parto. 

IIISTOPATOLOGIA: El cuadro histol~gico de la -

enfermedad gi~gival en el embarazo ea el de una in 

f lamaci6n inespectf iea vascularizada. 

Hay infiltraci6n celular abundante con edema 

y degeneraci6n del epitelio 9in9ival y tejido co--
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nectivo. 

El epitelio es hiperplástico, con brotes lar­

gos y diversos grados de edema intracelular e in-­

filtraci6n de leucocitos, hay abundantes capilares 

neoformados ingurgitados. 

Las ulceraciones superficiales o la formación 

de una seudomen\brana son halla~gos ocacionales. 

Estudios histoqutmicos revelan cantidades arto 

~ales de residuos. glucoprote!nicos insolubles en 

~qua y en alcohol en la enc!a inflan1ada. 

En un esfuerzo por estudiar los cambios causa 

dos por el embarazo de los productos por los irri­

tantes locales, Turesky y Col, estudisron la enc!a 

insertada que no se hallaba afectada por la infla­

maci6n, a diferencia de las 4reas r11ar9inales e in­

terdentar~as inflamadas. 

Informaron que en el embarazo disminuye la --
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queratinizaci6n superficial, aumenta la longitud -

de los brotes epiteliales y el 9luc69enó en el epi -
telio. 

En el tejido conectivo, la capa basal está a­

delgazada y la densidad de los complejos carboh~-­

dratos - prote!nas y del gluc6geno y la substancia 

fundamental está reducida. 

Estudios electrorn~tricos indican un aumento -

de la densidad de las glucoprotetnas en la enc!a -

en los primeros meses del embarazo, y que hay una 

vuelta a la normalidad varios meses deapu6s del P! 

rto. 

El efecto del embarazo sobre la respuesta.9i~ 

qival a los irritantes locales se explica sobre -­

una base hormonal. 

-Bay un awnento sensible del estr~eno y pro--

9esterona durante el embarazo y una diaminucidn -~ 

despuds del parto. 
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La intensidad de la. qingivitis varia con los 

niveles hormonales del embarazo. 

El agrandamiento de la gingivitis fue atribui 

do principalmente al aumento de progesterona, que 

produce la dilataci6n y tortuosidad de los microva 

sos 9in9ivales, estasis circulatorio y aumenta la 

susceptibilidad a la irritaci6n mec!nica, todo lo 

cual favorece la f iltraci6n de l!quido en los tej_! 

dos perivasculares. 

Asimismo se ha dicho que la acentuaci6n de la 

gingivitis en el embarazo se produce en dos picos: 

1) Durante el primer trimestre, cuando hay -­

una producci6n elevada de qonadotropinas. 

2) Durante el tercer trimestre, cuando los ni 

veles de estr69eno y progeaterona son los 

mas altos. 

La destrucci~n de maatocitoa ginqivales por -
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el aumento de las hormonas sexuales y la consi-­

giente liberaci6n de histamina y enzimas proteoli!i 

cas tambi~n puede contribuir a la respuesta infla­

matoria exagerada a los irritantes locales. 
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2. TUMOR DEL EMBARAZO. 

En el embar&zo el agrandamiento 9in9ival pue­

de ser mar9ianl ogeneralizado, o presentarse como 

masas rndltiples de aspecto tumoral. 

AGRANDAMIENTO MltRGINAL: Se registra una fre-­

cuencia de agrandamiento marginal en el embarazo -

que var!a de 10-70\. Este ~grandamiento es el re­

sultado del ~gravam~ento de zonas anteriormente in 

flamadas. 

El aqrandamiento no se produce si no hay mani 

festaciones el!nicas de irr1taci6n local. El emba 

razo no produce la les16n, el metabolismo alterado 

de los tejidos intensi~tca la respuesta a los irri 

tantes locales. 

CARACTERISTICAS CLXNICAS~ El cuadro cl!nico -

varla considerablemente. El ~grandamiento es por 

lo comdn,. general izado.'/. tiende a ser m&s promine!!. 

te en zonas interpr~xima1es que en las superficies 

vestibular y li~gualea. 

--------
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La enc!a agrandada es rojo brillante o magen­

ta, blanda y friable, de superficie lisa y brilla~ 

te, san9ra espont4neamente o a una provocaci6n le-

ve. 

AGRANDAttlIENTO GINGIVAL DE TIPO TUMORAL: El -:. 

llamado tumor del embarazo no es un neopl4sma, es 

una respuesta inflamatoria a la irritaci6n local, 

y es modificada por el estado de la paciente. 

Se suele presentar despu~s del tercer mes del 

embarazo, pero es posible que aparezca antes y, la 

frecuencia registrada es de 1.8\. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: Es una masa esffri­

ca circunscrita, aplanada, semejante a un honqo, -

que hace protrusi~n desde el margen 9in9ival o con ; 

mayor frecuencia desde el espacio interproximal, -

unido por una base pediculada. 

Tiende a expandirse en sentido lateral y, la 

presi6n de la lengua y loa carrillos le confieren 



214 

su aspacto aplanado. 

Por lo general, de color rojo obscuro o ma9en 

ta, su superficie lisa y brillante muchas veces -­

presenta manchas puntiformes de color rojo subido. 

Es una lesi6n superficial, y no invade el hue 

so subyacente. 

La consistencia var!a, en general es semifir­

me, pero puede presentar diversos. grados de bland~ 

ra y friabilidad. 

Es indoloro, 1alvo que su tamaño y forma sean 

tales que permitan la acumulaciOn de residuos bajo 

su margen o se interpongan en la oclusi6n, en cuyo 

caso puede haber dlceraa dolorosas. 

HISTOPATOLOGIA; Tanto los agrandamientos mar­

. 9inalea como los de aspecto tumoral ae componen de 

una masa central de tejido conectivo cuya perif~ria 

esta cubierta de epitelio escamoso estratificado. 
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El tejido conectivo cuenta con numerosos cap! 

lares ingurgitados neoformados, tapizados por célu 

las endoteliales cuboidales. 

Entre los capilares hay un estroma moderada-­

mente fibroso que presenta diversos grados de ede­

ma e infiltrado leucocitaria. 

El epitelio escamoso estratificado se halla -

engrosado y tiene brotes epiteliales pronunciados. 

El epitelio basal manifiesta un cierto. grado 

de edema intracelular y extracelular, hay puentes 

intercelulares prominentes e inf iltraci6n leucoci­

taria. 

La superficie del epitelio. generalemente es -

queratinizada, hay inflamaci6n cr6nica generaliza­

da con una zona superficial de inflamaci6n aquda .• 

El agrandamiento gin9ival en el embarazo se -

denomina angiogranuloma, lo cual evita el si9nifi-

J 
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cado de neoplasma impl!cito en nombres tales como 

fibrohemangioma o tumor del embarazo. 

La proliferaci6n endotelial destacada, con -­

formaci6n de capilares e inflamación agregada, son 

las características particulares. 

La neoformaci6n capilar excede la respuesta -

. ginqival normal a al irritaci6n• cr6nica y explica 

el agrandamiento. 

··. 

Aunque los hallazgos microsc6picos sean cara~ 

tertsticas del agrandamiento gingival en el embara· -· 
zo, no son patoqnom6nicos en el sentido de que pu~ 

dan ser usados para distinguir entre pacientes em­

bara.zadas y no embarazadas. 

La mayorta de las enfermedades gi~givales que 

se producen durante el embarazo pueden ser preven! 

das mediante la eliminaci6n de los irritantes loca 

les y el establecirniento de una higiene bucal minu 

ciosa desde el comienzo. 

-
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En el embarazo todo tratamiento que se circu~ 

scriba a la eliminaci6n de tejido, sin la total e­

liminaci6n de los irritantes locales, er4 segu!da 

de una recidiva. 

Aunque la reducci6n espont4nea del tamaño del 

agrandamiento una vez finalizado el embarazo es un 

fen6meno com~n, la desaparici6n completa de las le 

siones inflamatorias exige la eliminaci6n de todas 

l~s forrn~s de irritaci6n local. 
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3. pH SALIVAL. 

La composici6n qu!rnica de la saliva ha sido -

tema de nwnerosas investigaciones y controversias. 

Desde hace mucho tiempo aquello que no quie-­

ren creer completamente en la teoría quirnicoparas1 

tica de la caries dental han tenido la creencia o, 

cuando menos, la esperanza de que hubiera diferen­

cias qu!micas en la saliva que disminuyeran o aume 

ntaran la resistencia de los dientes al grado de -

que dichas variaciones determinaran en gran parte 

la presencia o ausencia de la caries dental. 

Si esto pudiera comprobarse y, si tambi~n pu­

diera demostrarse que dichas variaciones en la corn 

posici6n de la saliva son el resultado de influen­

cias nutritivas o.de otrso factores org~nicos, se 

habr!a encontrado una explicaci~n cient!f icamente 

aceptable de como la destrucci6n de los dientes -­

por la caries puede ser provocada por influencias 

organicas. 
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Eh la actualidad esta explicaci6n es incompl! 

ta. 

En apoyo de esta posibilidad, Forbes y Gurley 

han indicado que una dieta rica en cereales tiende 

a reducir la cantidad de neutralizaci6n de la sali 

va y, Eddy y sus asociados han indicado que el co~ 

tenido fosf6rico de la saliva puede disminui.r por 

la ingesti6n r4pida de hidratos de carbono y aume!l 

tar por la in9esti6n de fosfatos. 

Por otra ¡;>arte, Oeverall y Reynolds no pudie:.., 

ron encontrar relaci6n entre la dieta y el conteni 

do de eacio de la saliva. 

La asociaci6n general entre las dietas de mala 

calidad nutritiva y la poca frecuencia de la carie 

s dental parece excluir los efectos de la dieta s~ 

bre la saliva como factor importante para determi­

nar la actividad de la caries. 

Por lo que se refiere a la compoaic16n qu!mi-
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ca de la saliva, combiene hacer notar que no mues­

tra la misma constancia que la sangre. 

Es un producto de secreción que no tiene los 

complicados mecanismos de regulaci6n que sirven P! 

ra mantener la sangre en una condici6n constante. 

Si recordarnos, además, que el Indice de seer~ 

ci6n salival y su composici6n est!n determ-tnados -

en grado considerable por la masticaci6n y hasta -

por factores pstquicos, es f!cil comprender que ha 

sido tan fácil conocer con claridad la composici6n 

qu!mica fundamental del m!s variable de todos los 

l!quidos org&nicos. 

La mayor parte de los estudios realizados so­

bre la saliva se han ocupado de la posible correl! 

ci~n con la caries dental. 

Karshan dice que tanto en la saliva estimula­

da como en la inactiva, la capacidad de di6xido de 

carbono, el calcio total, f6aforo inorg4nico y p6r -
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dida de dióxido de carbono o fosfato tricálcico -­

fueron significativamente mayores en el grupo libre 

de caries. 

En la saliva estimulada la pérdida de prote!­

na fosf6rica o fosfato tric&lcico y la prote!na to 

tal eran mayores en el grupo de caries activa. 

En opini6n de Karshan, los hallazgos parecen 

indicar que la saliva de las personas libres de ca 

ries dental protegen el esmalte de la disoluci6n -

por ácidos en grado mayor que la saliva de las per 

sonas con caries activa. 

Est4 menos demostrada la relaci6n·entre otros 

componentes de la saliva y la caries dental. 

Cualquiera que sea el 9rado en que esten aso­

ciasas las variaciones de los componentes qutmicos 

de la saliva y la actividad de la caries dental, -

es evidente que la saliva tiene la capacidad de º! 

utralizar agentes que, de otra manera, podrtan des 



222 

truir los dientes y tejidos de la boca. 

REACCION, CANTIDAD Y COMPOSICION ·DI.: LA SALIVA 

La saliva es una mezcla de secreciones que se 

derraman dentro de la boca y, es producida por la 

acci6n de las gl!ndulas salivales y accesorias. 

El flujo de la saliva es regulada por un re-­

flejo de estirnulaci6n de los nervios secretores. 

La reacci6n de la saliva var!a de ordinario -

entre alcalina débil y 4cida d'bil. 

Starr, demostr~ que un 80\ de gran namero de 

personas normales se encontraron variaciones de pH 

entre 6.35 y 6.85. 

El pH m4s bajo observado fu~ de 5.75 y el m4s 

al to de 7. os • 

Hawkins que examin~·m&a de 100 individuos in­

munes, encontr6 saliva altamente alcalina o que te 
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n!a un alto contenido de calcio o ambas cosas. 

En cambio, los que tenian muchas caries mos-­

traron acidez considerable y escaso contenido de -

calcio. 

La reacci6n de la saliva depende principalme~ 

te de las concentraciones relativas de co2 libre y 
combinado, esto es, de la reacci6n C03H2 (4cido 

co HNa 
carb6nico sobre carbonato !cido de sodio)·~ 

Por lo tanto, con el fin de obtener el verda-

dero pH, debe reco9erse la saliva sin p6rdida de -

La concentraci6n de hidro9eniones de la sali­

va var!a en raz6n directa del co2 que se encuentra 

en la sanqre. 

Esto si9nif ica que cuando la tensi6n de co2 -

es alta en la sanqre, se dirige mayor proproci6n a 

la secreci6n salival y el pH es m•• bajo y , vice-

• '.I 
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versa. La respiraci6n forzada produce una disminu 

ci6n en la cantidad de co2 de la saliva y, por con . 
siguiente una elevaci6n de su pH. 

Por otra parte, los estados que dan lugar a -

retenci6n de co2 en la sangre producen aumento en 

la excreci6n de 6ste por la saliva, con incremento 

de su acidez. 

La ingesti6n de carbonato 4cido de sodio, que 

disminuye la acidez en la orina, aumenta la de la 

saliva puesto que origina aumento de tens-i6n de -­

co2 en la sangre. 

La cantidad de saliva secretada por el hombre 

en 24 horas es de 1000 a 1500 e.e., pero la produ~ 

ci~n total de las gllndulas en reposo es s~lo de -

unos 0.25 e.e. por minuto. 

La saliva mixta ordinaria contiene alrededor 

de 99.3\ de agua y 0.7t de s~l1dos totales de los 

cuale1 0.5\ son or94nicoa y 0.2t 1norg4nicoa. 
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Los sólidos son aproximadamente 2/3 partes de 

materia org~nica, principalmente ptialina y mucina 

el 1/3 restante está compuesto por iones de calcio 

magnesio, sodio, potasio, fosfato, cloro, carbona-

to ácido, sulfato, arnoniáco, amino~cidos, urea, 4-

cido Orico y colesterol. 

La composici6n salival depende de varios f ac­

tores, estirnulaci6n, dieta, edad, momento del dta, 

enfermedad, etc •• --

Los constituyentes principales son: 

l. Sales (aproximadamente 0.2\). 

Cloruros de sodio y de potasio~ 

Bicarbonato de sodio. 

Fosfato monos6dico y foaf ato dis6dico. 

Carbonato de calcio y fosfato de calcio. 

Sulfosianuro de potasio. 

2. Gases. 

Di6xido de carbono, ox!qeno y nitr6C)eno. 

:í 

;, \,i 
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3. Substancias orgánicas (aproximadamente 0.5%) 

Ptialina (amilasa salival) y maltosa. 

SeroalbCimina y seroglobulina. 

Urea, ácido Orico, amoniáco, creatina y --

aminoácidos. 

Mucina (principalmente en las secreciones 

de las glándulas submaxilares y sublingua-

les) • 

Vitamina C. 

Normal1n.ente no hay glucosa, atin en la diabe-­

tes es dudoso que se pase algo de la sangre a la -

saliva. 

El bicarbonato y, en cierta proporc16n 1os -­

fosfatos, actdan como amortiguadores. 
' 

Leung dice que se ha supuesto, que las conce~ 

traciones relativas de bicarbonato y fosfato en la 

saliva, tienen la misma importancia para regular -

la capacidad amortiguadora del pH de la saliva, pe -
ro sus resultados muestran que la saliva debe su -

·--~ 
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capacidad amortiguadora a los bicarbonatos. 

El grado de amortiguamiento de los otros amor 

tiguadores de la saliva, que son principalmente -­

fosfatos y proteínas, es relativamente reducido. 

La acci6n amortiguadora de la saliva es tal, 

que su pH permanece constante en condiciones norma 

les. 

La reacci6n excepto por corto tiempo permane­

ce inalterada aunque se introduzca a la boca solu­

ciones relativamente concentradas de ácidos o !lea 

lis. 

Los intentos de cambiar experimentalmente el. 

pH óe la saliva lavando la boca con soluciones aci 

das o alcalinas van éeguidas de efectos contrarios :; 

en la reaccidn salival. 

Las soluciones 4cidas provocan elevaciones 

del pH, las soluciones alcalinas descenso. 
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El cambio dura unos 10 minutos, luego la reac 

c16n vuelve a l~ ~9rmal. 

El poder neutralizador de la saliva puede ser 

un factor importante en la prevenci6n de la caries 

dental. 

Fosdick, hace notar que los !cidos formados a 

partir de los· hidratos de carbono fermentables pue 

den existir en las boc.as con caries activa, la su­

perf.icie del diente dentro de los tres minutos si­

guientes a la ingesti6n de az~car y, la acci6n pu! 

:~de persistir por 30 - 90 minutos. 

Por lo tanto el proceso acid69eno de la cari! 

s no es prolongado y continuo, consta de una serie 

de cortos peri6dos de descalcificaci6n. 

Los cloruros son necesarios para activaci6n -

.de la amilasa, las sales de calcio solubles en me­

dio 4cido pero insolubles en medio alcalino, tien­

den a ser eliminados de la solución cuando se ele-
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va el pH. 

Turkheim, observ6 que el contenido del amoniá 

co es mayor en los individuos inmunes a la caries. 

Grove afirma que una concentrac16n reducida -

de amoniáco es el factor principal de la suscepti­

bilidad a la caries. 

Se dice que las sales amonio disuelven la mu­

c ina salival y las placas dentales y que por ello 

tienen una influencia de signif icaci6n en la cari­

es y, que en los individuos que est4n libres de ca 

ries, el contenido es de Sm9/lOOe.e •• 

El contenido de urea de la saliva es muy bajo. 

La saliva tambi6n tiene una enzima bacterici­

da, la lisozoma de acci6n destructora sobre el es­

treptococo, estafilococo, menin9ococo y otros mi-­

croorganismos. 



230 

Tiene acci6n mucol1tica que recuerda la de la 

hialuronidasa y, probablemente debe su actividad -

antibacteriana a su capacidad para disolver los p~ 

lisacáridos de la c!psula de los microorganismos. 

La ptialina conocida también como arnilasa sa­

lival actfia sobre el almid6n produciendo una serie 

de productos definidos, almid6n soluble, eritrodes 

trinas, acrodextrinas y maltosa. 

La ptialina act6a en soluciones alcalinas, -­

neutras o 4cidas débiles. 

La acidez 6ptima es de pH 6.6, si la alcalini 
/ 

dad de la saliva aumenta lo suficiente, inhibe la 

acci6n de la amilasa salival, lo mismo sucede si -

la acidez es fuerte, 

La mucina, realmente una mezcla de protelnas 

es el principal constituyente or9&nico, se presen­

ta en grandes cantidades y d' ~ la saliva su con-­

si1tencia viscosa. 
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Ea una substancia &cida que se presenta en la 

saliva en forma de sal pot4sica. 

Ea insoluble en agua y &cidos diluidos, pero 

soluble en loa alcalia diluidos. 

Cuando precipita como sucede sobre los dien-­

tes, forma una masa resbaladiza que se disuelve -­

pero con lentitud, por lo cual resulta dificil de 

quitar y puede constituir un ndcleo para et dep6s! 

to de •tras au8stancia1. 
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4. ALTERACIONES DENTALES. 

Existe la antigua creencia de que el embarazo 

aignif ica serios daños para loa diente• de la ma-­

dre. 

Lo1 estudios experimentales y la experiencia 

cltnica niegan rotundamente el antiguo adagio de -

• niño viene diente va " 

Es muy ~nti9ua la creencia de que durante el 

embarazo hay descalcif icaci~n de los dientes con • 

el f !n de suministrar minerales al feto en creci-· 

miento. 

Algunos libro• de obstetricia todav!a inai•-­

ten en la mayor frecuencia de caries dental duran­

te el embarazo y, augieren o concluyen que esto no 

se debe a falta de mineral••· 

El feto requiere calcio entre otras coaaa pa­

ra el desarrollo de au1 dientes principalemente du ... 

rant• el dltimo trimeatre del embarazo. 
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Se ha demostrado que la mitad del calcio del 

feto se fija en su organismo, durante el Qltimo -­

mes del er.IDarazo, por lo tanto, cualquier efecto -

de esta mayor demanda de calcio y fosfato sobre 

los dientes de la madre debería manifestarse al fi 

nal del embarazo o durante la lactancia. 

Se ha visto que las cifras urinarias de fluo­

ruro disminuyen progresivamente hasta el octpavo -

mes del embarazo, probablemente por dep6si tos de -

~ste en los tejidos fetales. 

En el embarazo los dientes no constituyen una 

fuente aprovechable de minerales., ya que carecen -

de mecanismos que permitan la remosidn. de las sa-­

les que contienen. 

Deakins y Looby, encontraron que la compoai-­

ci~n qutmica del esmalte y la dentina de pieza1 ª! 

tra!das durante el embarazo eran practiéamente 1--

9uales a la de dientes extraldos en otras apoca1. 
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No hay ninguna prueba histoH5gica, qu!mica o 

radiogr4fica de que un diente definitivo puede pe! 

der cantidad importante de calcio o de fosfato du­

rante el embarazo, aunque cabe observar desrninera­

lizaci6h de los procesos alveolares. 

CARIES: La caries es un procesopato16gico que 

se observa en los seres humanos especial y frecue~ 

temente, que destruye tanto a los tejidos duros -­

del diente ocacionando probleraas de gran magnitud 

que a la larga tendr!a influencia indeseable sobre 

el valor est~tico de la cara, la eficacia de la ma 

sticaci6n y la digestidn, provocar& tambitin la in­

troducci6n de infecciones a trav~s de la pulpa en 

el maxilar, donde se formar& un foco del cual pue­

de resultar enfermedades más serias que perjudican 

a la economla en general, 

En la actualidad existen tres.teor!as princi­

pales aobre la cauaa de la caries: 

1) Teor!a end~gena. 
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2) Teorta estructural. 

3) Teoría ex69ena: 

Teorta de la descalcifica-­

ci6n Scida. 

Teoría de la invasi6n pro-­

teo l! tica. 

La teor1a end6gena sostiene que la lesi6n ori 

ginal de la caries es causada por un proceso enzi­

m!tico bioqutmico que se origina en el interior -­

del diente. 

Las bacterias que se encuentran en las lesio­

nes son consideradas como invasores secundarios o 

participantes secundarios. 

La teor!a estructural o quimioparasit4ria se 

basa en la idea de que un diente limpio no es ata­

cado por la caries, pero es bien sabido que hay P! 

cientes de edad avanzada que pueden tener dientes 

excelentes a pesar de que cuidan poco la hiqiene -

dental y no limitan su dieta de manera alguna. 
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La teor!a _ ex69~na .' en la actualidad tiene 

el apoyo de la mayor parte de investigadores pero 

existe una divisi6n entre quienes dan su adhesi6n 

a la teor!a de la descalcif icaci6n y otros que a-­

firman que es un proceso de invasi6n proteol!tica. 

se debe hacer notar que es necesario tomar en 

consideraci6n la posibilidad de que ambos procesos 

ocurran separada o simultáneamente. 

La teor1a de la descalcificaci6n ácida sostie 

ne que la accidn qulmica del alimento, especialmen 

te el leido o la acidez de la boca causada por la 

fermentaci6n de loa restos alimenticios es un pro­

blema fundamental. 

Es indudable que el poder neutralizador de la 

saliva evita el efecto de los alimentos Acidos en 

la mayor parte de los casos, especialmente porque 

la secrecidn salival se acelera cuando se toman ta 

lea alimentos. 
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Si se forman 4cidos a partir de los hidratos 

de carbono, los cuales no son neutralizados por la 

saliva porque se forman en lugares protegidos que 

no puede alcanzar la saliva, pueden producir la de 

scalcif icaci6n del esmalte. 

La teor1a proteol1tica afirma que la caries -

se inicia principalmente por la degradaci6n enzim! 

tica de los hidratos de carbono dentro de la placa. 

La consecuente concentraci6n de 4cidos or9•n! 

cos dentro de la placa predispone al esmalte a un 

ataque de dos fases sobre sus compueatos·orq4nicos 

e inorg&nicos. 

Este ataque significa una de9radaci6n proteo­

l!tica del contenido org&nico de la supe~ficie del 

eamalte. 

El primer paso consiste en la diaoluci6n de -

la cutlcula protectora del esmalte, con lo que qu! 

dan expuestas al ataque las trayectoria• o~q4nicaa 
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y la materia calcificada. 

La h1dr6lisis de las proteínas causa la diso­

lución de las va!nas de los prismas del esmalte y 

destrye la cohesi6n orq4nica dentro de los crista­

les de hidroxiapatita y de la matriz interprismát! 

ca. 

La materia inorg4nica queda entonces expuesta 

a una descalcif icaci6n 4cida secundaria. 

CARIES EN EL EMBARAZO: En general se conside­

ra que el embarazo predispone a la caries a causa 

de una supuesta necesidad de calcio en la madre. 

Durante el embarazo pueden obrar muchos fact2 

res en perjuicio de loa dientes, tales como los v6 

mitos, el descuido de la higiene cuando la embara­

zada no ae siente bien y la falta de una reviai6n 

dental, pero no existe ninguna raz6n metab6lica -­

real de que la caries sea causada por la geataci6n. 
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Starobinsky deduce de un estudio de 126 muje­

res embarazadas y de 150 no embarazadas, que el em 

barazo debe descartarse como una causa de caries -

porque el promedio anual de aumento en los dientes 

cariosos en el primer grupo era el mismo que en el 

segundo. 

Se ha demostrado tambi~n por la experimentaci 

6n animal que el embarazo y aGn la lactancia, a P!. 

sar de las dietas deficientes en calcio y vitamina 

D, no afectan la substancia dental previamente -­

formada ni causaban caries, aan cuando la ealcifi­

caei6n del hueso y la dentina nueva fuera defectuo 

aa. 

Las demandas del embarazo pueden producir la 

descalcificaci6n del hueso alveolar, secundario a 

la remosi6n generalizada del calcio y de la mate-­

ria dsea: esto se debe al aumento de los requeri-­

mientos fetales y a los cambios temporarios en el 

sistema end6crino, incluyendo las gl&ndulas tiroi­

des y paratiroides. 
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En el embarazo de acuerdo con algunas public~ 

ciones la pérdida de sales de calcio por los cana-

les nutricios aumenta la incidencia de caries del 

esmalte. 

Sin embargo, el hecho de que no se compruebe 

alteraci6n de la dentina hace que sean inaceptables 

las bases de dicha teoría. 

Parece razonable atribuir un papel más impor­

tante a otras alteraciones del medio local, ya que 

cualquier cambio en la alimentaci6n y en la higie­

ne bucal pueden modificar fácilmente la flora bu-­

cal. 

En este sentido debe considerarse, por ·ejem-­

plo, la frecuencia con que se producen v6mitos, á­

cidos de j~go g&strico. 

La Gnica causa posible del aumento de la ca-­

ries durante el embarazo son los cambios del ambi-

ente externo del diente. ····~¡ .'_-' 
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Debe tenerse en cuenta factores ambientales -

locales, como pH de la saliva, alteraci6n de la -­

flora microbiana bucal y los posibles efectos de -

los v6mitos. 

Frresell, Ziskin y otros midieron el pH de la 

saliva durante el embarazo y encontraron un valor 

medio de 6.61 en la mujer embarazada en comparaci-

6n con un pH medio de 6.72 en testigos no ernbaraz! 

das. No se produce descalcificaci~n de los dien-­

tes· antes de que el pH alcance S.S. 

Binet encontr6 que la frecuencia de caries -­

dental no aumentaba en las mujeres que sufr!an v6-

mitos matutinos durante el embarazo, ya que ~ste -

antes de la ingesti~n de alimentos no es muy ácido. 

Muchos estudios cl!nicos de la caries del em­

barazo se basan en observaciones tan escasas, o 

descansan en m~todos tan dudosos en cuanto a un re 

conocimiento de la caries, que su significado es -

casi nulo. 
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Ziskin y Hotelling estudiar6n el efecto de em 

barazos mal tiples en la n1isma dentici6n humana y -

concluyer6n: 

El embarazo por s! mismo no es ca\.lsa de cari.­

es dental. 

Si bien la saliva es un poco m~s ácida duran­

te el embarazo. y el 9rado de acidez en cues­

ti6n no basta para dañar los dientes. 

Algunos f aetores presentes durante el embara­

zo incluso protegen los dientes en grado im-­

portante. 

El pequeño grupo de testigos estudiado por -­

los invest~gadores, y el peri6do de investigaci6n 

y observaci6n relativamente breve en el grupo de -

mujeres embarazadas (5.7 meses de promedio) quiz~ 

no permitan sacar conclusiones acerca de los cam-­

bios o del aumento de una enfermedad tan progresi­

V~ como la caries dental. 
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Están indicados otros estudios alrespecto, e~ 

pleando radiograf ias de aleta para reconocer cari­

es interproximales, estudios que han de repetirse 

durante la lactancia y al año siguiente. 

Esta revisi6n del problema de la caries den-­

tal durante el embarazo indica: 

Que durante el embarazo los dientes maternos 

maduros pr!cticamente no pierden sales de --­

calcio. 

Que el pH salival de la mujer embarazada esta 

dentro de los l!mites normales y. 

Que los estudios experimentales y cl!nicos de 

que se dispone indican un aumento normal de -

nuevas caries durante ~ste peri6do. 

La movilidad dentaria que se ve a veces dura!!. 

te el tercer trimestre de la gestaci6n, se cree -­

que es debida al aumento de relaxina, una substan-



1 

241 

Debe tenerse en cuenta factores ambientales -

locales, como pH de la saliva, alteración de la -­

flora microbiana bucal )' los posibles efectos de -

los v6rnitos. 

Frresell, Ziskin y otros midieron el pH de la 

saliva durante el embarazo y encontraron un valor 

medio de 6.61 en la mujer embarazada en comparac1-

6n con un pH medio de 6.72 en testigos no embaraz! 

das. No se produce descalcificaci~n de los dien-­

tes· antes de que el pH alcance .s.s. 

Binet encontr6 que la frecuencia de caries -­

dental no aumentaba en las mujeres que sufrían v6-

~itos matutinos durante el embarazo, ya que ~ste -

antes de la inqesti6n de alimentos no es muy 4cido. 

Muchos estudios cl1'.nicos de la caries del em­

barazo se basan en observaciones tan escasas, o 

descansan en m~todos tan dudosos en cuanto a un re 

conocimiento de la caries, que su significado es -

casi nulo. 



242 

Ziskin y Hotelling estudiar6n el ~fecto de e~ 

barazos mGltiples en la misma dentici6n humana y -

concluyer6n: 

El embarazo por s! mismo no es causa dü cari­

es dental. 

Si bien la saliva es un poco m~s ~cida duran­

te el embarazo, y el 9rado de acidez en cues­

ti6n no basta para dañar los dientes. 

Algunos factores presentes durante el embara­

zo incluso protegen los dientes en grado im-­

portante. 

El pequeño 9rupo de testigos estudiado por -­

los invest~gadores, y el peri6do de investi9aci6n 

y observaci6n relativamente breve en el grupo de -

mujeres embarazadas (5.7 meses de promedio) quiz~ 

no permitan sacar conclusiones acerca de los cam-­

bios o del aumento de una enfermedad tan progresi­

v• como la caries dental. 



243 

Están indicados otros estudios alrespecto, e~ 

pleando radio9raf ias de aleta para reconocer cari­

es interproximales, estudios que han de repetirse 
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tal durante el embarazo indica: 

Que durante el embarazo los dientes maternos 
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-
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cia que circula por el torrente sangu!neo de las -

grávidas pr6ximas al tt?rmino del embarazo. 

Esta substancia la cual se atribuye a una ac­

ci6n del col~9eno que permite la separaci6n de la 

s1nf isis pubiana, también pudiera ser la causa de 

la movilidad dental. 

Un gran porcentaje de mujeres experimentan -­

síntomas de náusea y vdrnitos, si estos transtornos 

aon muy frecuentes, pueden llegar a afectar el es­

malte desmineralizandolo, ~ste hecho.es factible -

debido a la naturaleza !cida del v6mito, y as! dar 

lugar a la formaci6n de caries aunque no inmediat! 

mente, sf a la larga si se descuida la higiene o-­

ral. 

Si estos transtornos ll~gan a hacerse cr6ni-­

cos, pueden ser una causa de la llamada hipereste­

sia dentinaria, que no es m4s que una exquisita -­

sensibilidad de la dentina de las piezas afectadás. 
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Por lo general, estas piezas suelen ser las 

anterioinfcriores y las anteriosuperiores por su -

cara lingual y palatina respectivamente y en raras 

ocaciones se prescntn en los molares por la misma 

cara. 

La secreci6n de las gl~ndulas puede tornarse 

abundante, ésta complicaci6n es poco frecuente. 
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M E D I O A S PRE V EN TI V A S. 

En el embarazo hay que insistir en: 

1) La prevenci6n de la enfermedad antes de -:­

que se produzca. 

2) El tratamiento de la enfermedad gin9ival ~ 

existente· antes de que empeore. 

Toda~ las pacientes deben ser vistas en el P! 

ri6do mAs temprano posible de su embarazo. 

La• que no tienen enfermedad periodontal de-­

ben aer examinadas para descartar fuentes potenci~ 

les de irritaci6n local, y se les debe enseñar el 

control de la placa. 

Laa que presenten enfermedad 9in91val, deben 

aer tratadas lo mis pronto posible antes de que -· 

se manifiesten los efectos condicionantes del emba -
razo aobre la enc!a. 

-
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Cada paciente embarazada debe hacer visitas -

regulares de control y, es preciso destacar su im­

portancia para la prevencion de transtornos perio­

dontales avanzados. 

El tratamiento de agrandamientos de aspecto -

tumoral en el embarazo consiste en la excisi6n qu_! 

rdrgica m!s el raspaje y alisado de las superficies 

dentarias, otros transtornos periodontales se tra-

tan por raspaje y curetaje. 

La c1rug1a periodontal esta contraindicada, -

excepto en lesiones que no puedan ser tratadas de 

otra manera. 

Otros estados periodontale1 que demanden cir~ 

9la se tratan en forma paliativa durante el embar! 

zo, pero la soluci6n definitiva se establece des-­

pu•• del parto. 

E• equivocado decir a la• pacientes embaraza­

das que su les16n periodontal es transitoria y que 
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desaperecerl después del parto. 

La intensidad de la enfermedad gingival desa­

parece despu6s del alumbramiento, pero los tejidos 

no se normalizan. 

Los que no se tratan durante el embarazo o -­

que se tratan con medidas paliativas persistirán -

con menos intensidad despu6s del parto. 

No realizar el tratamiento necesario o no eli 
~ 

minar los factores causales invita a que la enfer­

medad empeore. 
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l. TECNICA DE CEPILLADO. 

El control de la placa es la prevenci6n de la 

acumulaci6n de la placa dentaria y otros depdsitos 

sobre los dientes y superficies gingivales adyace~ 

tes. 

Es la manera más eficaz para prevenir la gin­

givitis y, en consecuencia, una parte crttica de -

los muchos procedimientos que intervienen en la -­

prevenci6n de la enfermedad periodontal. 

El control de la placa, asimismo, ea la mane­

ra m4s eficaz de prevenir la formaci6n de c4lculos. 

El modo m&s seguro de controlar la placa de -

que se dispone hasta ahora es la limpieza mec&ni­

ca con cepillo de dientes, dentrtfico y otros auxi 

liares de la higiene. 

Hay muchos m4todos de cepillado dentario. 

Con excepci6n de los mdtodos abiertamente traum&t! 

coa, ef la minuciosidad y, no la t•cnica, el fac--
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tor importante que determina la eficacia del cepi­

llado dentario. 

METODO DE BASS: 

Superficies vestibulares superiores y vetibu­

loproximales. -

Comen2ando por las superficies vestibuloprox! 

males en la zona molar derecha, colocar la cabeza 

del cepillo paralela al plano oclusal con las cer­

das hacia arriba, por detr4s de la superficie dis­

tal del Gltimo molar. 

Col6quese las cerdas a 45° respecto del eje -

mayor de loa dientes y fuercense los extremos de -

las cerdas dentro del surco qinqival y sobre el -­

margen 9in9ival, as~9urandose de que las cerdas P! 

netren todo lo posible en el espacio interproximal. 

Ejarzase una presi6n suabe en el sentido del 

eje mayor de las cerdas y act1vese el cepillo con 

un movimiento vibratorio hacia adelante y atr4s,-­

contando hasta 10, sin descolocar las puntas de --
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las cerdas. 

Esto limpia detrás del dltimo molar, dentro -

de los surcos 9in9ivales y a lo larqo de la super­

ficie dentales proximales hasta donde lleguen las 

cerdas. 

Desci~ndase el cepillo y mu~vaselo hacia ade­

lante, y rep!tase el preceso en la zona de premol! 

res. 

Cuando se llega al canino superior derecho, -

coloquese el cepillo de modo que la dltima hilera 

de cerdas quede distal a la prominencia canina, no 

sobre ella. 

Es incorrecto colocar el cepillo a trav•s de 

la prominencia canina; ello traumatiza la encta -

cuando se ejrce pre•i6n para forzar las cerdas de! 

tro de los espacios interproximales distales. 

Esto podrta causar rece11~n 9in9ival en la --
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prominencia canina. T6mense las mismas precaucio­

nes con los otros caninos. 

Una vez activado el cepillo, el~vesele y mu~­

vasele mesial a la prominencia canina, encima de -

los incisivos superiores. 

Act!vese el cepillo sector por sector, en to­

do el maxilar superior, hacia la zona molar izqui~r 

da, asegurandose de que las cerdas lleguen detrás 

de la superficie distal del Oltimo molar. 

Superficies palatinas superiores y pr6ximopa­

latinas.-

Comenzando por las superficies palatinas y -­

proximal en la zona molar superior izquierda, con~ 

tinQese a lo largo del arco hasta la zona molar de 

recha. 

Col6quese el cepillo horizontalmente en las -

4reas molar y premolar. 
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Para alcanzar la superficie palatina de los -

dientes anteriores, coldquese el cepillo vertical­

mente y presionese las cerdas del extremo dentro -

del surco gingival e interproximalmente alrededor 

de 45º respecto del eje mayor del diente y act!ve­

se ~l cepillo con golpes cortos y repetidos. 

Si la forma del arco lo permite el cepillo se 

coloca horizontalmente entre los caninos, con las 

cerdas anguladas dentro de los surcos de los dien­

tes anteriores. 

Superficies vestibulares inferiores, vestibu­

loproximales, lin9uales y linguoproximales.­

Ona vez completado el maxilar superior y las 

superficies proximales, contindese en las superfi­

cies vestibulares y proximales de la mandibula se~ 

tor por sector, desde distal del segundo molar ha! 

ta distal del molar izquierdo. 

Despu4s limpienae las auperf icies linguales y 

linguoproximales sector por sector, desde la zona 
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molar derecha. 

En la reqi6n anteroinferior, el cepillo se e~ 

loca verticalmente, con las cerdas de la punta an­

guladas hacia el surco gingival. 

Si el espacio lo permite, el cepillo puede 

ser colocado horizontalmente entre los caninos, 

con las cerdas anguladas hacia los surcos de los di 

entes anteriores. 

Superficies oclusales.-

Presione firmemente las cerdas sobre las su-­

perf icies oclusales, introduciendo los extremos en 

surcos y fisuras. 

Activese el cepillo con movimientos cortos -

hacia atr&s y adelante, contando hasta diez y ava~ 

zando sector por sector hasta limpiar todos los -• 

dientes posteriores. 
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METODO DE STILLMAN: 

El cepillo se coloca de manera que las puntas 

de las cerdas queden en parte sobre la encía y, en 

parte sobre la porci6n servical de los dientes. 

Las cerdas deben ser oblicuas al eje mayor 

del diente y orientadas en sentido apical. 

Se ejerce presi6n lateralmente contra el mar­

qen gingival hasta producir un empalidecimiento 

perceptible, se separa el cepillo para permitir 

que la sangre vuelva a la encta, se aplica presi6n 

varias veces, y se imprime al cepillo un movimien­

to rotativo suave con los extremos de las cerdas -

en posici6n. 

Se repite el proceso en todas las superficies 

dentarias, comenzando en la zona molar superior, -

prosediendo aistemlticamente en toda la boca. 

....... 

Para alcanzar laa'.:superficies lin9uale• de las 

zonas anterosuperior e inferior, el mango del cepi -
llo estar4 paralelo al plano oclu1al y doa o tres 

-
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penachos de cerdas trabajan sobre los dientes y -­

la encía. 

Las superficies oclusales de los molares y -~ 

premolares se limpian colocando las cerdas perpen­

dicularmente al plano oclusal y penetrando en pro­

fundidad en los surcos y espacios interproximales. 
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METOOO DE CHARTERS: 

El cepillo se coloca sobre el diente, con -­

una an9ulaci6n de 45°, con las cerdas orientadas 

hacia la cor 

Despu~s se muebe el cepillo a lo largo de la 

superficie dentaria hasta que los costados de las 

cerdas abarque el margen 9ingival, conservando el 

angulo de 45°. 

G!rese levemente el cepillo, flexionando las 

cerdas de modo que loa costados presionen el mar-­

. gen ginqival, los extremos toquen los dientes y al 

gunas cerdas penetren interproximalmente~ 

Sin descolocar las cerdas, g!reae la cabeza -

del cepillo, manteniendo la posici6n doblada de -­

las cerdas. 

La acci6n rotatoria ae continda mientras se -

cuenta hasta diez, llevase el cepillo hasta la zo­

na adyacente y repfta1e el procedimiento, continu-

----
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ando !rea por !rea sobre toda la superficie vesti­

bular, y despues pasese a la lingual. 

Tengase cuidado de penetrar en cada espacio -

interdentario. 

Para limpiar las superficies oclusales, fuer­

cense suavemente las puntas de las cerdas dentro -

de los surcos y fisuras y act!vese el cepillo con 

un movimiento de rotaci6n, sin cambiar la posici6n 

de las cerdas. 

Rep!tase con mucho cuidado zona por zona, ha! 

ta que est~n perfectamente limpias todas las supe! 

f icies masticatorias. 
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2. ELEMENTOS AUXILIARES DE LA LIMPIEZA. 

HILO DENTAL: 

Es un medio eficaz para limpiar las superf i-­

cies dentarias proximales. 

Córtese un trozo de hilo ~e alrededor de 50 -

cm. y envuélvanse los extremos alrededor del dedo 

medio de cada mano1 p!sese el hilo sobre el pulqar 

derecho y el indice izquierdo e introduzcaselo en 

la base del surco qin9ival, por detras de la supe!_ 

ficie distal del dltimo diente en el lado derecho 

del maxilar superior. 

Con un movimiento vestibul~lingual f i.rae ha-­

cia atr&s y adelante, llevese el hilo hacia oclu-­

sal para desprender todas las acumulacionea·auper­

ficiales blandas, repttase varias veces y p4seae -

al espacio interproximal mecial. 

H49ase pasar suavemente el hilo a travta del 

4rea de contacto, con un movimiento hacia atras y 

adelante. 
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No se debe forzar bruscamente el hilo en el a 

rea de contacto porque ello lesionar& la enc!a. 

Col6ques~ •i hilo en la base del surco gingi­

val en la ·superficie mesioproxi~al. 

L!mpiese el &rea del surco y muebase el hilo 

con firmeza a lo lar9~ de la superficie dent~ria -

con un movimiento de atr4s hacia adelante hacia el 

area de contacto. 

Trasl&dese el hilo sobre la papila interdent! 

ria hacia la .base del surco 9in9ival adyacente y -

rep!tase el proceso en la superficie distoproximal. 

La finalidad del hilo dental es eliminar la -

placa, no desprender restos fibrosos de alimentos 

acuñados entre loa dientes y retenidos en la encta. 

La retenc16n permanente de •.alimentos ser& tr!. 

tada corrigiendo loa contactos proximales y la• -­

cdapide1 embolos. 
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LIMPIADORES INTERDENTARIOS DE CAUCHO, MADERA 

Y PLASTICO: 

Hay varias clases de " conos • eficaces para 

la limpieza de la superficie proximal inaccesible 

para los cepillos. 

Puede ser de gran utilidad cuando se han ere~ 

do espacios interdentarios por la p~rdida de teji­

do 9in9i val. 

Si la papila interdentaria llena el espacio, 

la acci6n de limpieza de las puntas se limita al -

surco gingival en las superficies proximales de -• 

loa 'dientes. 

No hay que forzar las punta• entre las papi--
" ' 

las interdentarias intactas y loa dientes, ello -­

creara un espacio donde no lo habla antes. 

Los conos de caucho vienen en el extremo del 
I 

mango de algunos cepillos o en aopo·rtea separados. 
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Cuando la enc1a llena el espacio interdenta-­

rio, el cono de caucho se usa para limpiar el sur­

co gingival en las superficies proximales. 

El cono se coloca con una angulaci6n aproxim! 

da de 4Sº con el diente, con su extremo en el sur­

co y el costado presionado contra la superficie -­

dentaria. 

Despu4s, se desplaza el cono por el diente -­

siguiendo la base del surco hasta el 4rea de con-­

tacto, se rep!te el procedimiento en la superficie 

proximal adyacente, por vestibular y por lingual. 

Cuando hay espacio• interdentarios la punta -

de caucho se coloca con una angulaci~n de aproxim! 

damente 45° con el extremo puntiagudo hacia la su­

perficie ocluaal y laa zonas laterales contra la -

enc!a interdentaria. 

En 4sta posic16n, ea m&a factible que la pun­

ta preaerve el contorno triangular de la papila i~ 
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terdentaria. 

La punta se activa mediante un movimiento de 

rotaci6n, lateral o vertical, limpiando la superf! 

cie dentaria proximal y, al mismo tiempo, presio-­

nando contra la superficie gingival y limpi4ndola. 

Cada espacio interdentario se limpia desde -­

vestibular y lingual, las puntas de caucho tambi'n 

son Otiles para la limpieza de furcaciones. 
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ENJUAGATORIOS: 

Estos pueden ser usados como coadyuvantes del 

cepillado y otros accesorios, pero no como un subs 

tituto. 

El uso de enjuagatorios Qnicamente no es sufi 

ciente para mantener una buena higiene bucal o sa­

lud 9in9ival. 

Loa enjuagatorios son por lo general, de gus­

to aqradable, hacen sentir la boca limpia y elimi­

nan parcialnlente los residuos de alimentos despu's 

de la comida, pero no desprenden la placa dentaria. 

Al enjuagarse con aqua sola se reduce la flo~ 

ra bacteriana bucal y, el agregado de agentes anti 

microbianos aumenta date efecto. 

Sin embargo, la disminuci~n es temporal y el 

uso prolongado de un mismo enjuagatorio disminuye 

au eficacia. 
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No hay pruebas de que la disminuci6n inespec! 

fica de la flora micorbiana bucal sea benefisiosa. 
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MASAJE GINGIVAL: 

A pesar de la frecuencia con que se menciona 

el masaje gingival, las opiniones difieren con res 

pecto de si es beneficioso o necesario para la sa­

lud gingival. 

El manejo de la encia con un cepillo de dien­

tes produce engrosamiento epitelial y aumento de -

la queratinizaci6n y, aumento de la actividad mit6 

tica en el epitelio y el tejido conectivo. 

Los limpiadores interdentarios también aumen­

tan la queratinizaci6n gingival, se supone, por lo 

general, que el engrosamiento epitelial y la mayor 

queratinizaci6n son beneficiosos por que proporci2 

nan una mayor protecci6n contra las bacterias y o­

tros irritantes locales, se afirma que el masaje -

mejora la circulaci6n, el aporte de nutrientes y -

ox!geno a los tejidos y la remosi6n de productos -

de desecho y el metabolismo de los tejidos, pero -

tambi~n se reconoce el riesgo de la lesi6n gingi-­

val a causa del masaje descontrolado. 
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3. ALIMENTACION: 

Una alimentaci6n adecuada durante el embarazo 

es fundamental para la salud de la madre y del hi-

jo. 

La dieta ha de ser caloricamente suficiente -

(2,300 - 2,600 cal.) e incluir una buena cantidad 

de proteínas, tanto vegetales como animales. 

La embarazada comerá carne o pescado diaria-­
' 

mente, con lOOg .. de ~stos productos, medio litro -

áe leche y un huevo se cumplen los requisitos pro-

te!nicos. 

En cambio los hidratos de carbono y las gra-­

sas han de limitarse. 

Con el f !n de que el aporte vitamtnico y mine 

ral sea el adecuado, es conveniente, la toma de -:. 

abundantes frutas y verduras frescas. 

Pero aGn as! el m6dico prescribirá la toma de 
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algunas vitam!nas ( A y D especialmente ) y de hie 

rro, para suplir las probables deficiencias alimen 

ticias. 

Las comidas serán sencillas en la condimenta­

ci6n evitandose los fritos. Los embutidos son po­

co aconsejables en especial en los últimos meses. 

Las bebidas alcoh6licas se limitarán al vino 

de mesa y a la cerveza en cantidades moderadas. 

Las bases para alacanzar una alimentaci6n corn 

pleta y variada, comprenden tres clases de alimen­

tos: 

l) Alimentos ricos en prote!nas. 

2) Frutas y verduras ricas en vitam!nas. 

3) Cereales y granos ricos en energta. 

Loa alimentos ricos en prote!nas son: leche, 
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queso, carne (res, pollo, pescado) y huevos. 
1 

La leche es un alimento importante para el --

crecimiento, ayuda a conservar sanos huesos y dien 

tes. 

La carne ayuda a formar y mantener los muscu-

los para crecer y desarrollarse bien. 

Puede comerse cualquier tipo de carne: res, -

pollo, pesacdo, conejo o v!sceras (como h!gados, -

riñ6n y coraz6n) . 

La carne debe comerse cocida, ya que la carne 

cruda representa un peligro para la salud: puede -

transmitir par!sitos al organismo y ocacionar en-­

fe rmedade s • 

El huevo tiene las mismas propiedades nutrti­

vas que la carne; representa un peligro si se come 

crudo, pero si se come tibio no pierde sus propie­

dades nutritivas y se evita el peligro de enferme­
dad. 
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Frutas y verduras, ricas en vitarn!nas: 

Frutas como naranja, pl~tano, mango, piña, p~ 

paya, sand!a, guayaba y otras, ayudan a conservar 

sanas las encías y a una buena f ormaci6n de la san 

. gre; tienen una importante funci6n en el rnetabolis 

mo. 

Las verduras como zanahoria, papa, ch!charo, 

camote, chayote, ejotes y acelgas, mantienen en ·­

buen estado la piel y los ojos. 

Las frutas y vegetales crudos son en general 

mejores para que el organismo adquiera vitam1nas y 

minerales. 

Cocinar con poca agua y poca exposici6n al 

aire reduce la p~rdida de vitaminas prote!nas y mi 

nerales; si es posible combiene comer frutas y ve­

getales diariamente. 

Cereales Y. granos, ricos en energía: 

Loa granos son las lequminosas que se obtie--
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nen de vatnas: frijol, soya, haba, lenteja, garban 

zo, y otros. Estos dltimos al igual que las olea-

9 inosas (cacahuate, nuez, almendra y otras) son -­

tambi6n ricos en proteinas. 

Los alimentos de ~ste grupo dan substancias -

que proporcionan al organismo enerqta para caminar, 

trabajar y otras actividades, por lo que conviene 

comerlos con frecuencia. 

Como parte del programa de control de la pla­

ca hay que aconsejar al paciente que incluya ali-­

mentos fibrosos duros en su dieta, particularmente 

al final de las comidas. 

Aunque algunos investigadores est&n en desac~ 

erdo, el consejo es que los alimentos fibrosos du­

ros reducen la acumulaci~n de placa y la gingivi-­

tis en superficies expuestas a su acci6n de limpi! 

za mec&nica durante la masticaci6n. 

Los alimentos fibrosos asimismo proporcionan 

.... -----
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una estimulaci6n funcional del li9amento periodon­

tal y hueso alveolar. 

Las dietas blandas conducen a una mayor acum~ 

laci6n de placa y formaci6n de cálculos, gingivi-­

tis y enfermedad periodontal. 

El hecho de que la ingesti6n de sacarosa au-­

menta la formaci6n de la placa es de gran importa~ 

cia cl1nica. 

El polisacárido dextran es el componente pri~ 

cipal de la matriz de la placa y une !sta a la su­

perficie dentaria. 

Las bacterias forman dextran a partir de car­

bohidra tos, particularmente la sacarosa. 

La limitaci6n de la in9esti6n de azácar y ali 

mentos endulzados con azacar ayuda a disminuir la 

formaci6n de la placa y es preciso instruir al pa­

ciente respecto de ello. 
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e o N e L u s I o N E s . 

De acuerdo a lo antes dicho est4 comprobado -

que los fármacos pueden producir dos efectos sobre 

el feto, el terat6geno y el t6xico. 

Sin embargo, cuando por alguna causa la emba­

razada sufre de algOn problema infeccioso que ame­

r! te la administraci6n de f~rmacos, estos pueden -

administrarse tornando en cuenta el estado general 

y obstétrico de la paciente, el tipo de medicamen­

to que se valla a administrar: ya que en la actua~ 

lidad se cuentan con fármacos que sin olvidar pa-­

san la " Barrera Placentaria ", lo hacen engrado -

limitado y, que dados a dosis terapedticas tienen 

poco o ningdn efecto importante sobre el feto. 

En cuanto a los anest,sicos locales, estos se 

pueden administrar a este tipo de pacientes, como 

si se estubieran administrando a una mujer no emba 

razada, siempre y cuando el transcurso del embara­

zo sea normalJ en caso de que se hayan presentado 
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problemas durante ~ste, lo mejor será pedir oponi6n 

y autorizaci6n del 9inec6lo90. 

En general se pueden administrar cualquier t! 

po de anest~sicos sin vasoconstrictor, ya que no -

se ha cpmprobado que alguno supere las cualidades 

de los otros. En caso de tener que usar vasocons­

trictores porque el caso lo arner!te, pueden usarse 

siempre y cuando la paciente est~ tranquila y rel! 

jada, porque los efectos que esto podr!a traer co~ 

siqo pueden ser más perjudiciales para el feto que 

los producidos por el propio anest~sico. 

Estos medicamentos deben de administrarse con 

la aprobaci6n del m~dieo 9inec6logo tratante, para 

seguridad y tranquilidad de la.paciente y del pro­

pio profesionista. 

Las manifestaciones bucales no son consecuen­

cia de ~ste estado de la mujer propiamente dicho. 

La alteraci6n hormonal aunado al estado de animo -

de la paciente y a las condiciones de la cavidad -
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oral en cuanto a higiene, predisponen !ste tipo de 

manifestaciones, las cuales pueden ser desde una -

gingivitis moderada hasta el clásico tumor del em­

barazo, en cuanto al parodonto se refiere. 

Para evitar !ste tipo de problemas contar.tos -

con la odontología preventiva, la cual desgraciad! 

mente el paciente no le da la importancia que tie­

ne y asiste a consulta a un tratamiento curativo -

en lugar de preventivo. 

Hay que insistir en estas pacientes que la -­

prevenci6n de las manifestaciones está en sus ma-­

nos, enseñandoles una t~cnica adecuada e ideal so­

bre su higiene oral, aparte de una buena alimenta­

ci6n. 

En caso de que estas manifestaciones estGn -­

tan avanzadas y amer!ten tratamiento, ~ste habr& -

de realizarse y quedar terminado entre el tercero 

y sexto mes. de 1 embarazo. Adem&s de insistir de ... 

que estas pacientes acudan a revisi6n frecuente. 
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