
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES 

ZARAGOZA 

CONSIDERACIONES GENERALES DE ALCOHOLISMO 

Y SU TRATAMIENTO INTEGRAL 

ODONTOLOGICO 

T E s I s 
Q U E P A R A O B T E N E R E L. T 1 T U L O O E 

CIRUJANO DENTISTA 

PRE 5 EN TAN: 

JUAN CARLOS CASTILLO ESTRELLA 
OS V AL DO ME R IJN O ES P 1 NOS A 
JOSE SERRATO MARTINEZ 

MEXICO, D. F. 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE: 

CONSIDERACIONES GENERALES DE ALCOHOLISMO Y SU TRATAMIENTO INTEGRAL ODONTO_ 
LOGICO. 

CAPITULO I : PAGINA 
INTRODUCCION 
Introducci6n hist6rica,. .•.••...•.•.... .•.•..•••. .. ••.. ..••..•. .. 1 
Fundamentación ...... , . • . . . . . . . . . . . . . . . . . • • . . . . . • . . . . • . • . . • . . . . • . . 5 
Planteamiento del problema .•.........•........•• ~ • . . . • . • . . • . . • • . 9 
Situación actual •....•••.......•.•...•.......••.•..•...•.•...• ,.. 15 
Objetivo general .•........... .'..... . . • . . . • . . . . . • • . . . . . . . . . . • . • . • . 19 
Objetivo específico.............................................. 19 
Hipótesis, .......•.•....•••... ~ .........••....•.... , • . . . . • . • . • . • . 19 
Material y métodos ••....••••....•.•..•....•.•. , • • . . . • . • . . . . • . • . • • 20 
Bibliografía ..•••. , . . . • . . • • • • . . . . . . . • . • . . • . • • . • . . . • • . • • . • . • • . • . • . 22 

CAPITULO II : 
ETIOLOGIA DEL ALCOHOLISMO 
Etiología del alcoholismo .•.. , ...•....•..•.•..•. , . . • • . • . • . • • . • . • • 23 
Bibliografía ••...•.••.•..•..••....•....••.•..... , ...• , • • • • . . . • ... . 26 

CAPITULO III : 
FISIOPATOLOGIA DEL ALCOHOLISMO Y SUS FUNCIONES F-ARMACOLOGICAS 
Propiedades farmacológicas del alcohol........................... 27 
Acciones farmacológicas del alcohol •• , • . . • . . . • . . ... . • • . . . • . • . • • • . • 33 
Bibliografía ••..•......•..•••..•......• · ... _. ~ . . . • . • . . . • . • . • • • • . • • • 45 

CAPITULO IV : 
ESTRUCTURA Y FUNCIONES DEL HIGADO 
Anatomia macrosc6pi.ca •••...........•...••.•..••.•.•.••••...••.•• ! 46 
Anatomia microscópica .•.....•..........•.•..•.•....••.•••..•.• , • • • 47 
Arquitectura h9"tica •..•.•.....••. ; . . . • • • . • • . • • • . • . . • . . . . • • • • . • • 49 
Anatomia de vt&s b;lliares •.........•.••.•.•.••....•.•..•..•.• , • . . 49 
Ultraestructura-de c•lulas hepáticas............................. 50 
Funciones del · hlgado. . • . • . • • . • . . . • • . . • . • . . • . • . • . . • . . • • • • • . • • • • . • • 51 
Metabolismo de la bilirrubina •... _. . . . . • • . . • . . . • . • . • • . . • • . • . • • • • • • 55 
Metabolismo de amino4cidos y proteínas........................... 58 
Metabolismo de hidratos de carbono .••....•••..•.•... ;............ 59 
Metabolismo hepdtico de los lipidos..................... ..•••••.• 61 
Metabolismo de _sales biliares .....•.•.••••. , •••. • ..• , . . . . . • • • • . • • 63 
Metabolismo de f'rmac:os ......................................... , • 66 
FunCi6n excretora .• ..............................• , .. ~. . . . . . . . . . . . 68 
Composición y formación de bilis... . . • . • . . • . . • . • • • . . • . • • . • . • • • . • . 71 
Secreción bil:iar . .............. · .......... ~ . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 72 
Funci6n fagocitaria del hígado •......•.•• -........................ 73 
Bibliografía.~····· .. ~··············································· 76 



CAPITULO V : 
SEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES HEPATICAS 
Manifestaciones generales............. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 77 
Signos cutaneomucosos.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 79 
Trastornos endocrinológicos ....................••...... ,·,. ··,.,...... 90 
Signos abdominal.es ........................................ , . . • . . . . . 91 
Manifestaciones neuro16gicas ............•.....••...... ,,,,¡.,, ....• 96 
Alteraciones del aparato locomator ............•........ ~ •.••....••. 110 
Alteraciones cardiocirculatorias y pulmonares ...........•... · ...... , 111 
Bibliografía .•.•............•.........• , •. , •...•• ,·-· ••.• , .•... , •••.. 113 

CAPITULO VI : 
ALTERACIONES SOCIALES Y PSICOLOGICAS PRODUCIDAS POR EL ALCOHOLISMO 
Alteraciones sociales ... , •....•....... , ......•.•.... , ........... , . . 114 
Fases del alcoholismo. . . . . • • . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . · 116 
Alteraciones psicológicas •...................••..••...•....•.••..•• 118 
Tratamiento psicológico en el. paciente alcobolico •...........•.•..• 121 
Bibl.iografía.......................................... •. . . ... . . . • . • • 129 

CAPITULO VII : 
DIFERENTES PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO, PRONOSTICO Y TRATAMIENTO 
INTEGRAL Y A NIVEL ODONTOLOGICO 
Historia clínica .....•.•......••.•...••......•..• , .. , . . . . . • . • . . . . • • 130 
Realizaci6n del interrogatorio •. , ....•......... ,., .......... , . . . . . . 134 
Elaboración del diagnóstico ••...••.•...• , •.....•...•. , •.. · .... , • . • . . . 166 
Cirrosis .••..• , •.......• , •.••.•.................•. , ..... , . . . . . . • • . . . 178 
Cirros is pos t-necr6tica ••.......•.... · .•.•.•....•. , • . . • • . . . . • . . . . • • . 188 
Tratamiento de pel.igros mayores. . . . . . . . . • . . . . . . . • . • . • . • . . . . . . . . . . . • 194 
Alteraciones bucales y faciales en el paciente cirrótico .•....•.... 195 
Hepatitis alcohólica •...•...•..........•....•.... ,................. 199 
Síndrome alcohol-fetal.... . . . . . . . . . . . . . • . • . . • . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . • • 202 
Tratamiento de intoxicación alcohólica ••......•..•.•.•.....•...••.. 205 
Tratamiento integral odontológico ........•..•...... , . . . . . . . . . • . . . . . 216 
Bibliografía. • . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . • . . . . . . . . . • . . . . . . • . . • . . . . . . 218 

CAPITULO VIII : 
MANE.JO FARMACOLOGICO EN EL CONSULTORIO DENTAL DEL PACIENTE ALCOHOL! 
~ -
Introducci6n ... ....... , ... ."........ . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . 219 
Antimicrobianos.. . . . • • . • . • . . • . • . • • . . . . • • • • . • • . . . . . • . .. . . • • • . . • . . • . . • 221 
Antimicrobianos hepatotóxicos. . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . • . . . . • . . . . . . . . . . . 229 
Anestésicos loca1.e~ •.• , . . . . • • • . • . . . . . • . • . . . • . • • • . . • • . . . . • . . . . . . • • . • 231 
Tranquilizantes 6 ansiol!ticos..................................... 239 
Analgésicos ..... , .............. , ........ •.•.......................... 244 
Antiinflamatorios •••.... , • • . • • . . • . . . . • • • • . • • . . . • • . . • . . • . . . . . . . • . . • . 256 
Relajantes musculares... . • • • • . . • . • . • . • • • • . • . • • • . • • . . . . . • • • . . . • • . . . • 258 
Vitaminas y complejos alimenticios •••.•.•.......•... , , , . • . . . . . . • . . • 261 
Antis45pticos bucales •• , . , ...... , . . . . • . • • • . . . • . • . . • . . . . • . . • . . . . • • . . . 267 
Bibliografía ••...• , .•..•..••.••.... , •.•••••. , ......•... , .• , • . . . . . . . 269 



Resultados .•.• • •.•....•.•.•.••..•.•..•.•.••••.••.•••••••••. , • • • • • • • 27C 
Conclusiones. •,. . . . . . . . . . . • . . . . . • . • . • . . . • • . • . • • • . . . . • • . . . . . . . • • . • • . 273 
Propuestas y/ ó recomendaciones ••.•••...•••.••••••.••••••••• , • • • . . . • 27"J 

Bibliografía gerieral... . . • . . • • • . • . . . . • • • • • • • . . • • • • • . • • • • • • . . . • . . . • . 27S 



CAPITULO I 

INTRODUCCION. 
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I N_T Ro D u e e I o N HISTORICA. 

El ~ionisios griego es el Baco de los romanos, hijo de 

Zeus y de Selene, dado que su madre murió al nacer Dionisia~ 

cuidaron del nifto las ninfas de Nis~a, 11.amadas meriades' o '" 

bacáhtes • 

. Uná vez que e1 dio~ alcanzó la adolescencia; Zeus le -­

cortfiri6 por tutor a Selenio¡ el cual le ayud6 a descubrir 

la manera de transmutar en vino el mosto de la uva. 

Baco viajó basta la India enseilando a las asombradas 

gentes el cultivo de plantas alimenticias y, sobretodo-,·el -

de la vid. 

Vulga~ment:e se estableció que Dionisios o Baco era el -

dios de los borrachos, orgías y de las fiestas licenciosas; 

aunque cabe resaltar que en el orden puramente ~tico, el -­

culto de Dionisios en Grecia y de Baco en Roma tuvo un aspe~ 

to mas reposado y armónico, pu~st:o que se le adoraba COtl\O la 

deidad que infunde sana alegria en los convites y fiestas 

de familia. 

Mi~ol6gicament:e se le representa de dos manera di~tin-­

tas; como un joven lampifto, de coloradas mejillas y larga c~ 
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bel lera, de 'fmnta coronada de p'npanos y un racimo de uvas en 

la mano; o bi6n como un hombre adulto, de larga barba y recios 

indumentos (13). 

Durante la 6poca prehisp•nica los Nahoas describieron que 

.. 1atfa una regi6n en la que daminaba eapecial .. ~t• una planta 

radical..Ote daaconocida para ellos, la cual fue denominada -­

poaterioE9ente como maguey •. ·. Dicho• poblador••, no obtenfan -

de tal planta el conocido licor llamado pulque¡ •in embaqo1 -

conatitula para ellos un.elemento precio10 como alimento y be-. 

bida, pc>r lo que •• l•• .atribuye el descubrimiento ·del pulque. 

Otro• autorH narran que una mujer llamada Mainoel ful - -

la pr:taera en :raspar un maguey y sacar el agua miel, y que un 

hombre llamado Pantecatl fue el qua dascubri6 las raicas qua -

se utilisaron en el proceso da fermentación. 

De laa pencas del mescal se extraia un tipo de vino ac---
tual•nte muy apreciado, llamado mescal . En aquel tiempo, al 

m6todo de extracción de esta,bebida era sencillo, ya que ser~ 

ducia a machacar las pencas y colocarlas posteriormente en va­

sijas con agua,· hasta que 'se ·producia l'a fermentación y se ge­

neraba da esta manera el licor. 

Pr4ct1c .... nte todos los pueblos indígenas adquirieron el 

hábito de la embriaguez y es sin duda que por esto, se inclu-­

yen en los códices nahoas, la prohibición para que los jóvenes 
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y cru.jeres tomaran parte en las denominadas fiestas del vino 

(16). 

Actualmente, la obtención del vino y de 1a cerveza, así -

como de otras bebidas fermentadas, dependen esencialtrea:: e de 

la actividad de un grupo de hongos, como es e1 caso de las lev~ 

duras; ya que éstas conforman .los agentes ac.tivos de la fermen­

tación. debido a que dichos microorganismos atraen la materia -

prí.i!la y la transforman en mosto. Una vez conso'lidado el proce­

so de fermentación, el azúcar es transfortll2da inicialmente en -

alcohol y consecutivamente en anhídrido carbónico (13) 

Pulque. bebida alcohólica de México, que se extrae del' --­

~Iaguey. Antes que la florescencia llegue a su pleno desarro-­

llo, se corta el bohordo del maguey y se extrae el jugo. o agua­

lli.el que mana de la planta. 

El aguamiel se somete a la fermentación y a otras opera--­

ciones para curarlo y queda convertido en pulque, que es un li­

cor blancuzco y espeso, con. filamentos o hebras viscosas y olor 

característico. Es la bebida más usual del pueblo mexicano. 

Una de las mas célebres leyendas que se con3ervan en Méxi­

co, es la re~acionada con el descubrimiento del pulque y la --­

pria:esa Xóchitl, que presentó el embriagante licor a los tolt~ 

cas, ocasionando su ruina. La princesa Xóchitl (Flor) fue a 

presentar al rey Tecpancaltzin. El rey se enamoró de la princ~ 

sa. 1a ocultó en una fortaleza y el hijo que tuvieron anibos, --
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Meconetzin (hijo del Maguey), según la profecía, habria de ser 

el último rey tolteca. Y qui~• la tradición que en la batdla 

final dirigida por el r.iy Heconetsin, en que sucumbi6 el impe-· 

rio tolteca, muriuan el r.y padre Tecpancaltain y la princesa 

Xdchitl, ya convertida en reina, pero culpable de haber llevado 

a lo• tolteca• el funesto recalo de la bebida ..-..r1-.ante cuyos 

efecto• relaiaron 1•• coabmlbrea de la nacidn y fueron causa 

principal da la p4rclida del illperio. 
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FUNDAMENTACION: 

.El alcoholismo se constituye como una de las enferinedades 

de.mayor relevancia en la actualidad, manifesündose por múlti­

ples."y graves alteraciones de las di.ferentes esferas de la con­

dición hum.aoa, y que en numerosos casos llega a etapas extremas 

como la muerte. . Dicha patología conforma un h4bito en los ind! 

viduos los cuales en forma gradual y progesiva pierden la con-­

fianza en si mi.amos, distorsionan su capacidad de relación y 111.!! 

nifiestan serios trastornos en su adaptabilidad al medio ambie_!l 

te que los r~dea; lo anterior ~plica la _gran diversidad de los 

inriumerables problemas de orden psiCol6gico y org4nico, asi 

como la desi.ntegraci6n social y laboral que evidencia·e1 suje;..-

to. 
. .. 

. El C:l.rtij~no Dentista en su ejercicio profesional cotidiaOq, 
. ' 

no se encuentra ajeno atales alteraciones ni se puede desligar 

de la afectación total de la integridad flsiea ci~l enf~o ya -

que sus padecimientos orales est'n relacionados escrictamente -

con las alter.clones sisteamticas causadas par la elevada ing•.!. 

ta de alcohol. 

La aagliitud eat:adistica de . tal problema conforma una dla -las 

premisas que otorga preponderancia al alcoholismo y sus complic~ 
. ' 

clones lo cual no es .acorde con las precarias medidas resolut:i--
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vas adoptadas por los organismos oficiales de salud, así como -­

los educativos los cuales al parecer no les han conferido la im­

portancia capital que realmente posee. 

Sustentando lo anterior, el plan de estudios de la carrera 

de Cirujano Dentista de la E.N.E.P., no contempla dentro de sus 

programas dicha enfermedad ni las implicaciones que ésta repre­

senta para el establecimiento de los diversos procedimientos --~ 

odontológicos, lo cual repercute directamente en detrimento de -

la salud integral del paciente. 

De acuerdo con algunos autores (44) aproximadamente el 47% 

de las camas hospitalarias son ocupadas por enfermos cuya patol2_ 

gia de base está vinculada con la ingestión exagerada de bebidas 

alcohólicas; esto refleja la erogación económica excesiva que se 

genera por tal causa y la discordancia que surge entre esta cau­

sa y las graves necesidades de salud poblacional que existen y -

no pueden ser resueltas en forma satisfactoria por tal motivo. 

Epidemiol6gicamente la cirrosis hepática, como complicación 

ocupa el tercer lugar de mor~alidad general en nuestro país, en 

el grupo de edad ~icado entre los 45 y 64 aftos de edad (lS). 

El· paciente alcohdlico requiere· para su tratamiento del --­

concurso de diferentes profesionales de la salud y especialistas; 

específicamente en el campo odontol6gico, los trastornos orales -

que manifiestan por la afecci6n sistem•ttca se ven incrementados 

notablemente y con mayor severidad, dado que este tipo de indiv! 
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duos van perdiendo progresivamente los hábitos de higiene. 

El alcohol produce una marcada dependencia psi~ol6gica en -­

el sujeto, la cual lo va introduciendo a una dependencia química 

destructiva, afectando al mismo en múltiples aparatos y sistemas, 

generando manifestaciones entre las cuales destacan la hiperte_!l 

si6n portal, alteraciones en los factores de la coagulación, ic-­

tericia, leucocitosis, hipoproteinemia, cirrosis hepática, insuf! 

ciencia hepática, alteraciones gast~ointestinales, renales, cutá-

.neas, neurológicas y psºicológicas. 

El alcoh6lico generalmente es un individuo débil de carácte~ 

pasivo, receptivo, que se desalienta fácilmente (Jo); aunque por -

otra parte, mientras se halla bajo el efecto' enervante del alco-­

hol, concurre en su persona el dualismo de hombre-bestia (36). A 

su vez el mecanismo de defensa principal utilizado es la negaci6n, 

lo cual constituye un incremento a su ya profusa ingesta de et!l,! 

cos. 

Todos estos síntomas y alteraciones pueden manifestarse en -

períodos intermitentes, pero C?Onforme se acentúa el hábito de la 

bebida estos se incrementan hasta volverse permanentes, para lo--­

grar de esta manera la desintegraci6n y destrucci6n de todos los -

ábitos que conforman al s.tr_humano. 

El h•bito del alcoholismo se va acentuando cada vez más, de­

lh~do a que el alcohólico ea sensible normalmente a las reacciones 

f!le juicio por parte de quien los trata. 
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El alcohol provoca en determinados sujetos los sentimientos 

de soledad, aislamiento y desesperanza (2.~. Algunos investigad_2. 

res, están de acuerdo en que estos factores pueden ser dominan-­

tes para el .desarrollo del hábito cuando el sujeto trata de ese.!_ 

par a una triste realidad que lo acosa y se abate implacablemen­

te sobre él día a d.ia, sin esperanzas de algún cambio favorable; 

la misma rutina de trabajo agotador y mal remunerado, de hogar -

poco grato y revestido siempre con carencias de elementos susta_!! 

ciales para hacer más fácil el vivir, buen alimento, vivienda d,!! 

cerosa, sistemas sanitarios adecuados, limpieza y vestido prese.!! 

table, y de un trato afectuoso para sí mismo y para los d~s. 

Todo este panorama hace que el sujetó busque en el alcohol 

la liberación que no puede obtener de ninguna forma, y s! lo in­

duce a convertirse en un menoscabo de personalidad-basta ser r.e­

cbazado en el medio donde se. desenvuelve. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

¿El desconocimiento por parte del Cirujano Dentista de la -

afectación en todos los ámbitos del ser humano producidos por el 

alcoholismo generará una limitante en la implementación del tra­

tamiento odontológico integral?. 

El alcoholismo es una enfermedad desencadenada por diversos . 

factores, caracterizada por la ingestión inmoderada de cualquier 

tipo de bebida alcohólica con dependencia o no hacia el alcohol 

y con repercusiones orgánicas, mentales y sociales. Se consid.!!_ 

ra a esta patología como una neurosis. 

El impulso hacia el alcoholismo es de cardcter irresistible 

ya que dicho impulso es sintónico con el ego. En·la etiología -

del alcoholismo intervienen dos factores determinantes: los so-­

cio-culturales y el desarrollo de una caracterología y personal!. 

dad acordes con agresiones ~e todo tipo que el hombre recibe en 

una verdadera lucha por vivir: asimismo el alcohol tiene la fu.!l 

ci6n de satisfacer las necesidades orales incorporativas (beber 

y ser confortado) (U). 

En la mayoría de los casos se inicia la carrera alcoh6lica 

por influencia de amigos y parientes. sin que en realidad su peI, 

sonalidad tenga relación directa con el· grado de intoxicacl6n --

. ' 
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que más tarde o temprano, tendrá que desarrollarse fatalmente. 

El grado de intoxicación se va desarrollando de acuerdo -­

con las siguientes proporciones que condicionan su ingesta ~1): 

por euforia 48%, por decepción 23%, por invitación 15%, por há­

bito desarrollado desde la adolescencia 14%. 

El abuso del tóxico provoca en el organismo humano manife~ 

taciones patológicas de suma importancia sobre el tubo digesti­

vo, hígado, páncreas, sistema nervioso, endócrino y nutrición -

en general; también Se incluyen las SÍtlklCiones que en forma Íi°: 

directa puede producir el consumo de bebida tales ccr~o: 'Liña, -

homicidio, ·accidentes de tránsito, heridas, traumatismos, desor 

ganización familiar, divorcio, etc .. 

En suma, el alcoholismo es producido por el alcohol y la -

única forma de prevenirlo y cura"t"lo consiste en evitar que ,.,,;. 

sujeto lo in~iera. 

Resulta fácil expresarlo; pero (•:i · ,,,üidad el :.¡-:ib ! r· :·." 

de extrema complejidad, dado que contempla en su co;>forn;ació:t --· 

situaciones de.orden económico, político, social. cultural y mo­

ral. 

Una evaluación reciente reporta anormalidades que se ident! 

fican como síndrome alcohol-fetal, que ocurre con una frecuenc.!.a 

!le uno a dos casos por \11Íl nacimientos vivos en E. U. y Eur.of"t -·­

Occidental, considerándose a su vez que dicho sí.ndrnme p•.t:·d" ~'~'-
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una de las causas más comunes de deficiencia mental, síndrome de 

Down y defectos en el tubo neural. Por otra parte, se demostró 

que los niveles mas bajos de alcoholismo materno du"rante el emb.!_ 

razo, pueden producir alteraciones en el crecimiento como morfo­

génesis y función del feto con una frecuencia de tres a cinco en 

mil nacimientos vivos. 

En años anteriores las criaturas con síndrome alcohol-fetal 

provenían de madres con alcoholismo crónico al aproximarse el fin 

de sus años reproductivos; sin embargo estudios recientes sobre -

alcoholismo efectuados en gente joven al iniciar su vida fértil -

evidenció el hecho de que consumen grandes cantidades de alcohol 

durante el embarazo, por lo que, en un futuro· cercano aumentará -

considerablemente los daños que el etanol genera en recién naci-­

dos (44). 

Con el fin de establecer un adecuado estudio de la enfermedad 

es importante reconocer que existen distintos tipos de alcoholismo, 

los cuales se dividen en las ·tres ·clases siguientes ~1) : 

- De forma .esporádica_. 

- De forma habitual. 

- Alcoholoman!a (con dependencia del. sujeto al alcohol; 

necesidad imperiosa·y no dominable). 

Los dos primeros grupos son aún susceptibles a ser controla-­

dos, el tercero require de manejo multidiciplinario de difícil ej~ 

~ución, ya que el tipo de alcoholismo que se atiende en instituci!?, 
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nes psiquiátricas y centros antialcohólicos y hospitalarios. 

Se trata indudablemente de personas que han ido aumentando -

su consumo diario de alcohol, con disminución paulatina de su in-

gesta de alimento; aumenta el alcohol y disminuye proporcionalme~ 

te la comida, de tal forma que llega un momento en que el indivi-

duo obtiene todo su valor calórico, es decir, su energía del ale~ 

hol que consume; sus sistemas metabólicos están alterados para --

aprovechar lo poco que se come y lo mucho que se bebe, (variantes 

de importancia, ~ues cuando consume pulque o cerveza, toma. con __ _ 

ellos algunos elementos nutritivos: hidratos de carbono, protei--

nas y levaduras como fuente de algunas vitaminas, especialmente ~ 

del complejo B) • 

. Este precario equilibrio se rompe más tarde o temprano cuan~ 

do el estómago y el intestino nruestran su intolerancia al alcoho~ 

manifestada por náu~ea, vómito y diarreas. En esta etapa el ind! 

viduo ya no puede ingerir sus bebidas habituales, pues las vomita 

r tampoco pue~e obtener rendimiepto calórico mlls que de sus pro--, ' 

pías reservas orgánicas; tales como masas musculares y grasas de 

depósito. Por consiguiente, cae en una situaci6n lamentable que 

lo ll~a a la invalidez y al abandono de todas sus act:;Lvidades,-­

incluyendo naturalmente .ei trabajo; pierde peso y fuerza en forma 

" pro&resj.va, hasta vei::se .ubligado a guardar cama; no t;olera ningún 

~limento ni beoi.d.Q, puede caer on Delir~\:1111 Tremens, en P.sicosis,-:-

estado.o!! de n-:imr.ol~n,~ia, subcoma, coma y niuert~. 



- 13 -

Durante las diferentes etapas de esta enfermedad,. el pacien­

te 'manifiesta múltiples alteraciones odontol6gicas generadas· en -

su mayoría por los deficientes hábitos higiénico-dietéticos y --­

dada su patología de base, 'sta dificúltará los lineamientos de -

la implementación de un adecuado pracedimiento dental, ya que son 
' ' . 

pacientes con mayor labilided a las infecciones, frecuentemente 

cursan con trastornos de coagulación y existe limitant:e marcada -

en la prescripci6n de los diferentes fármacos ya que 4stos •úfren 

biotransformaci6n anormal por la deficiente funci6n hepática exi,! 

tente. Por otra parte se deberá establecer una adecuada y afee-
' . 

tuosa relaci~n m6dico--paciente ya que los enfermos frecuentemen-

te dejan de asistir: al consultorio, no pu4iendo de esta manera -­

concluir los procedimientos terap"1ticos debido a las alteracio~-. 

· nes que en la esfera ps!quica evidencian. 

La sit:uac16n actual que Suarda e~ta proble~tica adopta ca-­

racteres •larmantes dado que, a los ya numerosos casos de alcoho-

lismo decerminados estadisticmnente (1977) (18) se puede inferir 

que han sdrido notable incremento en los dlttmos dos, dado en -

gran parte por las cuipaftas P.rmanentes difundidas por los medios 

de comunicación masivos para consumir bebidas aiibriagant:es y al.-
. . 

incremento de neurosis y cargas 'ten11ionales acesivas·en los gran . ,· . . ' . -
d~s centros ~banas, lo cual ubica a dicha patolog:Ca como un pad,!! 

cimiento que adquiere caracterist.ica• epidánicas y lo tranáforma 

en un prob19ma de.salud pdblica en ÓU8•tro pa:(s y concar6cter --
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mundial. Para ejemplificar objetivamente la situación actual 

que prevalece en nuestro país ocasionada por esta enfermedad se 

incluyen los siguientes datos esta.dísticos (TABIA 1). 

El alcohol, en, forma de licor fermentado o destilado de una 

enorme variedad de plantas y diferentes sustancias de origen or­

gánico, es el ejemplo más obvio de una droga que modifica el es-

tado de ánimo y que al usarse indebidamente se transforma en una 

amenaza para la salud integral del sujeto que la consume y que -

por su alta incidencia adquiere características epidemiológicas 

de gran relevancia. Bástenos citar la elevada proporción de ca..:. 

mas de hospital ocupadas a~o tras año por las afectaciones físi-

cas y mentales de la dependencia al alcohol, a las que han de --

adadirse en número incontable de millares, a aquéllas otras que 

dejaron como secuela trastornos mutilantes en distintos tipos de 

accidentes, sobre todo en los de tránsito, directamente causados 

por los excesos en la bebida de los conductores; aún más, son P.2. 

cos los países en los que las estadísticas de dichos accidentes . 

reflejan verdaderamente la magnitud real del problema. 

Se trata de una droga que puede destruir la vida familiar y 

hacer perder a los individuos su estructura laboral, la seguridad 
.. 

financiera y su posición social en la comunidad. Es causa de 3 -

de cada 10 accidentes de trabajo, lo.que da lugar a un decremento 

en los mecanismos de producci6n con la consiguiente pérdida y 

gaci6n econ6mica. 
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SITUACION 

-I . I-4 

46 22 

de defunciones 

12370 

3.7 

5-14 

37 

o.o 

ACTUAL 

3425 

3.2 

45-64 

5510 

0.1 

NO 

65-+ ESPECIFICOS -
3214 116 

0.4 

"A" de 150 

en los Estados Unidos Mexicanos en el a~o de 1977. 

GRUPO DE EDADES EN Ailos. 

S E X O -I I-4 i=!! .15-24 ~ 45-:-64 65-+ IGNORADOS: 
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F-2836 

45 
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20 7 

19 

18 
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46 22 37 

96 

44 
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2703 4315 2223 93 

570 1181 976 20 

.3284 5510 3214 116 

Princi ales Causas de Mortalidad.de 15-24 aflos X Cirrosis 

ri o s ORDEN . CLAVE DE LA C. I.E. .. DEFUNCIONES ~ 

-24 16 102 .141- LI 

-44 s 102 3284 23.8 

-64 3 102 5510 91.1 
-+ 8 102 3214. 147.4 

TABLA I 



- 16 -

En algunos países el alcoholismo constituye la causa princi­

pal de criminalidad. 

Una vez expuesta la magnitud del problema que nos ocupa, 

surgen necesariamente un cúmulo de determinantes relevantes y CO.!!, 

tradicciones que le condicionan un matiz de radical incongruencia 

a tal situación y de entre los que destacan los siguientes: 

Se realiza campafta permanente de publicidad a grandes esca-­

las por medio de diarios, radio, televisión, revistas y rótulos -

luminosos que propician la ingesta de bebidas alcohólicas. 

Existen hábitos en los pobladores del área rural y de zonas 

marginadas que consumen behidas alcohólicas (pulque) en vez de i.!!, 

gerir leche u otros alimentos, por considerarlos implícitamente -

como parte de un patrón tradicional. 

Las instituciones oficiales de salud tales como IMSS, ISSSTE 

y SSA no efectúan una campafta contra el consumo de alcohol ni han 

integrado un departamento o servicio especifico para la preven--­

ción y manejo integral del paciente alcohólico. 

Por qué si la SSA tiene conocimiento de los daftos que produ­

ce la ingesta de alcohol, continúa expidiendo. licencias para ins-. 

talar vinaterías, cantinas, bares y centros nocturnos. 

Si existe una campafta auspiciada por el gobierno federal a -

nivel nacional contra los. estupefacientes, debería implantarse -­

una de las mismas condiciones o características contra el alcoho- .,; 
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lismo, ya que el índice de mortalidad es más alto a consecuencia 

de esta enfermedad que por farmacodependencia. 

Psicológicamente la marca de la bebida anunciada proporciona 

un estatus "superior" al individuo, básicamente si éste tiene li­

mitantes de tipo intelectual y social. 

La única alternativa de solución a éste problema la propor-­

ciona el grupo Alcohólicos Anónimos, mediante la aplicación de t~ 

rapia grupal de reforzamiento, y dicha asociación por poseer ca-­

rácter civil limita que su ejercicio y aplicación pueda ser de -­

carácter masivo. 

Consideramos que existen otras alternativas que podrían ser 

implementadas con éxito, tales como: una información educativa -­

sistemática, incluida prioritariamente dentro del plan de estu--­

dios concerniente a la salud que se lleva a cabo a ~ivel básico -

principalmente (primaria y secundaria).Y estableciendo continui-­

dad en las etapas media superior y profesional. Esto es debido 

a que estadísticamente se· ha demostrado que los j6venes con mayor 

riesgo de alcoholismo a menudo han comenzado a beber desde el So. 

afta de primaria (44). 

Debe otorgarse .apoyo gubernamental ilimitado que permita la 

proliferaci6n de centros.de terapia grupal del tipo Alcoh6licos 

Anónimos, concomitante con una campafta permanente de difusi6n que 

muestre el dafto integral que produce al abuso del alcohol, utili­

zando para tal fin los medios masivos de comunicaci6n, e inserta~ 
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do dicho mensaje en la programaci6n asignada a horario infantil; 

también se deberá incluir en forma rutinaria la infonnación exis­

tente acerca de los trastornos causados por la ingesta de etanol 

durante el embarazo. 
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OBJETIVO GENERAL: 

Ubicar al alcoholismo en su estructura sociocultural, anali­

zando su etiología, fisiopatología, características clínicas, pr.Q_ 

cedimientos diagnósti~os, medidas preventivas, pronósticos y li-­

neamientos generales del tratamiento odontológico integral. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

- Mencionar la etiología del alcoholismo. 

- Explicar su fisiopatología. 

- Describir las alteraciones anatomopatol6gicas, psicológi--

cas y sociales producidas por el alcoholismo. 

- Expli~ar los diferentes procedimientos diagnósticos. 

- Enunciar el pronóstico. 

- Mencionar el tratamiento. 

- Analizar y discutir el tratamiento integral del paciente -

alcohólico a nivel odontol6gico, especificando el manejo -

farmacológico en consultorio dental del mismo. 

HIPaIESIS: 

El alcoholismo se constituye como una enfermedad de gran re-
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levancia por la afectaci6n de todos los ámbitos del ser humano y 

su desconocimiento genera una limitante en la implementación del 

tratamiento odontol6gico integral. 

MATERIAL Y METODOS: 

MATERIAL.- Recopilación bibliográfica (libros, revistas, -­

artículos más recientes y actualizados) obtenida de las princip.!. 

les bibliotecas de la rama médica y CENIDS. 

METODOS:- El método utilizado para la elaboración de este -­

trabajo recepcional es el científico analítico inductivo, median­

te la revisión de los diversos textos básicos médicos y odontoló­

gicos, revistas, estadísticas actuales y artículos de carácter in 

ternacional referente al alcoholismo, y que han sido obtenidos de 

las diferentes bibliotecas de la·rama·médica e instituciones edu­

cativas, centros de estadística y cómputo oficiales y del CENIDS. 

Inicialmente se procediá a recopilar la información que des­

tacara los lineamientos generales de la enfermedad en los textos 

básicos de Gastroenterología, Medicina Interna, Bioquímica y Psi~ 

cología. 

Posteriormente se acudió a los centros de estadística y epi­

demiología de las instituciones oficiales de salud para obtener -

los niveles de incidencia, prevalencia y mortalidad de dicha pat.2, 

log:Ca con el prop6sito da fundamentar la relevancia que ésta tie-
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ne, y que la ubica como una problemática de carácter prioritario 

en el campo de la salud pública. Una vez efectuado lo anterior 

se implement6 la revisi6n referente al tema, consultando en los -

libros de medicina bucal y patología oral para establecer especí­

ficamente las alteraciones que en,la esfera odontol6gica genera -

el alcoholismo. Consideramos de importancia capital el efectuar 

la consulta de textos de farmacología con el fin de determinar 

con detalle las implicaciones que surgen al dictar las normas 

del tratamiento dental en lo que concierne a la prescripci6n de -

los diversos medicamentos. Finalmente se realizará la traduc--­

ci6n de las ~iferentes citas bibliográficas con la información ª!::. 

tualizada sobre este tópico y su estrecha relación con el área -

odontológica, obtenidos del CENIDS con el objetivo de integrar a 

dicho trabajo, los recientes avances que han surgido sobre esta -

enfermedad y su manejo dental en la literatura mundial. 
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E T I O L O G I A DEL ALCOHOLISMO 

Es de vital importancia dilucidar el término de alcoholismo, 

el cual de acuerdo con la OMS, se define como "cualquier forma de 

ingestión alcohólica que se extiende más allá del uso alimenticio 

tradicional, o el ajuste habitual a las costumbres sociales de in 

gestión de toda la comunidad afectada, cualquiera que sean los 

factores etiológicos que llevan a dicha conducta y sin tomar en -

cuenta tampoco, la medida en que estos factores etiológicos depe!! 

den de la herencia, constitución, o de influencias patológicas o 

metabólicas adquiridas (2)) 11
• 

El alcoholismo es una enfermedad desencadenada por diversos 

factores, caracterizada por la ingestión inmoderada de cualquier 

tipo de bebida alcohólica con dependencia o no hacia el alcohol y 

con repercuciones orgánicas,· mentales y sociales. Se considera 

a esta patología como una neurosis¡ ya que el elcoholismo fre--­

cuentemente se desarrolla en una psicosis previamente exist~n~e 

del tipo de la oligofrenia, la esquizofrenia, la paranoia y la -

psicosis senil entre otras (LO). 

El impulso hacia el alcoholismo es de caricter irresistible, 

ya que dicho impulso es sintónico con el ego. En la etiología -

del alcoholismo intervienen dos factores determinantes: Los soc.!,o 
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culturales y el desarrollo de una caracterología y personalidad 

acordes con agresiones de todo tipo que el hombre recibe en una 

verdadera lucha por vivir; asimismo el alcohol tiene la función 

de satisfacer las necesidades orales incorporativas (beber y -­

ser confortado) (Lcj). 

En la mayoría de los casos, se inicia la carrera alcohólica 

por influencia de amigos y parientes, sin que en realidad la peE 

sonalidad del sujeto tenga relación directa con el grado de in-­

toxicación que tarde o temprano se manifestará fatalmente. El 

grado de intoxicación se va desarrollando de acuerdo con las si­

guientes proporciones que condicionan su ingesta (21): Por eufo­

ria 48%, por decepción 23%, por invitación 15%, y por hábito de­

sarrollado desde la adolescencia 14%. 

Los alcohólicos son generalmente sujetos débiles de carác-­

ter, pasivos, dependientes, .receptivos, que se desalientan fácil 

mente. La historia típica es la de un sujeto de poca iniciati­

va y perseverancia que muestra en sus actos poca responsabilidad, 

en sus relaciones con el resto de la gente trata de obtener mu-­

cho, aunque generalmente no lo consigue, sien~o dichas relacio-­

nes con los demás sólo importantes para él, ya que contribuyen -

en forma importante a su seguridad y satisfacci6n. 

El alcoh6lico se relaciona mejor con gente de su propio 

sexo debido a que las demandas son menores que en las relaciones 

con personas de otro sexo. Gradualmente pierde respeto y pres-
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tigio, esta pérdida de estimaci6n hace que sea más necesario para 

ál, continuar negando.la realidad. 

Bajo la influencia del alcohol, y cuando esto se consume re! 

teradalnente, el individuo va perdiendo el sentido de dignidad y -

decoro, deja de preocuparse por su hogar, su trabajo y todo lo --

que lo rodea. Abandona el interés por su propia vida y cada vez 

más se sumerge en un sentido de autodestrucci6n, de verdadero su! 

cidio, que e~ lo que hace más ·dificil rescatarlo, ya que llegando 

a ésta fase no tiene recuperac16n posible, pues se ha producido -

una regresi6n marcada de todas sus facultades mentales y no exis­

te ningún recurso terap,utico que logre reintegrarlos a su desa-­

rrollo normal. 

\ 
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FISIOPATOLOGIA DEL ALCOHOLISMO Y SUS FUNCIONES FARMACOLOGICAS. 
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FISIOLOGIA DEL ALCOHOLISMO. 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS DEL ALCOHOL: 

Acciones Locales.- El alcohol lesiona las células por precipita­

ción y deshidratación del protoplasma, irritando a su vez las su-

perficies denudadas y las mucosas. 

En Piel.- El alcohol enfría la piel por evaporaci6n¡ frotándolo -

sobre la piel produce ligera rubicudez y ardor. A menudo se em-

plea para evitar llagas y úlceras por posici6n en decúbito, ya -­

. ~ue éste endurece la piel y ayuda a evitar el sudor. 

En mucosas. - Es te compuesto, ingerido en grandes concentraciones 

produce considerable inflamaci6n de la mucosa gástrica. 

En tejidos subcutáneos.- Aplicándolo por medio de inyección, 

causa gran dolor y posteriorm~nte anestesia y si es infiltrado en 

las proximidades de un nervio, puede producir neuritis y degener.!. 

.ci6n del mismo. 

En nervios Periféricos.- El.alcohol bloquea la conducci6~ ~ervi.2_ 

sa disminuyendo los valore~ máximos de las conductancias del so-­

dio y potasio y el potencial de reposo se hace generalmente un P.2. 

co menos negativo. 

Sobre las bacterias.- Tiene una acción germicida en una propor~-

ci6n logarítmica a su liposolubilidad. Como regla general, las 
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formas bacterianas vegetativas mueren más fácilmente por acci6n de 

los germicidas, que las· formas esporuladas de dichos microorgailis­

mos; para destruir esporas, hay que aumentar considerablemente el 

tiempo de contacto y. la concentraci6n del germicida. 

Acci6n psicologica del alcohol.- Los efectos de la ingestión ele­

vada del alcoh~l son inicialmente, manifestaciones de aparente ex­

citacion cerebral, anestesia de las cualidades de los miembros su­

periores del individuo, abolicion del autocontrol, del juicio crí­

tico y de la atenci6n del poder razonador; resultando de lo ante-­

rior una quiebra de la autocr!tica, una gran liberaci6n de ta act!, 

vidad imaginativa y una exageraci6n de las manifestaciones emocio-

.nales. Su fantasía se exalta sin res~rvas, su ser manifiesta 

todas las vibraciones emocionales de cada instante y por su esca~ 
' -

rio mental desfila una acelerada y pintoresca caravana de ~genes; 

este cuadro.es conocido como alegria alcoh6lica y .es una.verdadera 

ataxia mental y motriz, en la cual los movimiento• •• tornan irre­

gulares, incoordinados e fnh•biles debido a la p'rdida del sentido 

muscular y a la depresi6n cerebelosa; en dosis aiayores la narcosis 

y los reflejos son abolidos. 

Metabolismo del alcohol.- El alcohol se absorbe tanto en el esto­

mago como en el intestino delgado y ~u ritmo de abaorci6n e•~ ln­

fluf.do por la concentraci6n del alcohol f,ngerido. Su prueacf.&-­

puede ser demostrada en sangre 5 min. desputb de su i~gesti6n. al--

canzando la dxima concentracicSn en 30-90 min· ( FIG. 3.i_."'2· Y 3.~ 
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La concentración sanguínea depender' de los siguientes facto-

res: I) Cantidad de alcohol ingerido y el ritmo con que ha sido 

bebido, 2) Velocidad de absorción, 3) peso corporal y 1. de agua -

corporal total y 4) tasa del metabolismo.del alcohol (25). 

El alcohol circula principalmente en el plasma y penetra a -­

los diversos órganos del cuerpo, as! como al líquido cefalorraqui­

deo, la orina, y al interior de los alveolos pulmonares, en conce.!!. 

traci6n que guarda una relación constante con la de la sangre. · La 

eliminaci6n del alcohol se lleva.a cabo por oxidaci6n a C02, y·se 

pierde menos del 101 a trav•s de los pulmones, piel y los riftones 

La energía iiberada por la oxidacidn del alcohol es equivale.!!. 

te a 7 Kcal por gramo (30); esta ~nerg!a se. puede utilizar por CCJ!! 

plato, como si fuera proveniente de carbohidrato•, grasas o prote! 

nas; sin embargo, el alcohol no parece tener almac6~ en el cuerpo 

ni usarse para reém.,lazar tejido perdi~o (3 ~) • 

Este compuesto qu!mico, es metabolizado principalmente en el 

h!gado por la enzima citopl,smica deshidrogenasa alcohólica· para -

producir acetaldehido. Dicho acetaldehido es oxidado a icido ae6-

tico y posteriormente a acetil-coenzima A y C02 (3S). 

La influencia del alcohol en el metabolismo de los hidratos -. . . 

de carbono y l!pidos ha s~do objeto.de mucha atenci6n en los álti-

moa aftos. Se puede inducir hipoglucemia en seres humanos con la. 

ia¡est16n de 35-50 ml. de etanol despu6s de dos días.de ayuno; en 
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1,15 

1,3 

1,3 

'· 15 
0,85 a 0,90 

0,83 

1/2. 100 de concentracidn en sangre 

PIG. - 3. l. Concentraci6n relativa de alcohol en los varfor. líquidos corpo- ·· 
:ales, tejidos y aire alveolar. 
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GRAFICO MOVIL DEL ETANOL 
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DOSIS DE ETANOL PARA UNA CONCENTRAaON PREVlSIBLE DE ETANOL 
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FIG.- 3.3. Situar la edad·y el sexo del enfermo en la escala de la 1zq, la 
cantidad de etanol ingerida en la escala central y unir ambos puntos con : 
una línea para obtener la concentración esperada de etanol a partir da l•" 
escala de la der. Si el alcohol se ha consumidodurante un periodo de ti-~· 
po prolongado,debe determinarse primero la concentracidn de etanol esperad 
a partir de este nomograma comousi la cantidad .total se hubiese ingerido d 
una vez. A continuación se pasar4 al nomograma m6vil. y se utilizar' esta : 
figura como la concentraci6n inicial de etanol ;s, prolonga entonces la l.!"' 
nea, haciendola pasar por el periodo de tiempo durante el cual se ha produ 
cido el comsumo y la concentración de etanol despu4s del tiempo t, ser' i. 
concentraci6n corregida. 
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tales individuos se muestra el gluc6geno hep,tico bajo, ya que no 

responden al glucagon con el caractertstico incremento de la glucg_ 

sa en sangre. 

En pacientes alcoh6licos se observa habitualmente hígados gr~ 

sos y las explicaciones m.4s razonables parecen ser: I) aumento en 

la 1D01Filizaci6n de los dep6sitos grasos, 2) aumento en la esteri.f!. 

caci6n a glic6ridos m4s que a fosfol!pidos y esteres de colesterol 

y 3) disminuci6n en la liberacicSn de triglic6ridos por el h!gado. 

La hiperlipemia del alcoh6lico crcSnico puede 'depender en gran 

manera de una deficiente eliminaci6n de los .l!~idos de la sangre -

(25): 

La desnutrici6n disminuye la velocidad del metabolismo del -­

alcohol en el hígado, aunque este· efecto varía de un individuo a -

otrq (3.0). 

Normalmente existe alcohol en el organismo (.027 mlg/1.00 c1li3 

de sangre, siendo este prodUcido durante la dislocaci6n de la mol! 

cula hidrocarbonada. 

La oxidaci6n del alcohol al 95~ produce 7 calorías por cada -

cm3 de alcohol que se haya ingerido. 

ACCIONES FARMACOLOGICAS DEL AU!<llOL. 

Sistema Nervioso Central. - El SM:: es ús afectado por el alc.obol. 

que cualquier otro sistema del organismo, ya que ea un depresor --

primario y continuo. La aparente estimulaci6n resulta de 1á es, 

t:ividad'irtcontrolacla de diversas partea del encUalo, liberados de 
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inhibiciones por la depresión de los mecanismos inhibidores de con­

trol. 

Estudios electrofisiológicos sugieren que el alcohol ejerce su 

primera acci6n depresiva sobre partes del encéfalo que participan -

en funciones más. integradas. Las estructuras polisin,pticas 

del sistema activador reticular y algunos sitios corticales son P•!. 

ticularmente susceptibles. 

La corteza se libera as! de su control activador integral, en 

consecuencia, los diferentes procesos relacionados con el pensamien 

to se desa~rollan en forma caprichosa y desorganizada, por lo que -

el desempefto normal de los procesos motores se interrumpe. 

Los primeros procesos mentales afectados son los que dependen 

del aprendizaje y la experiencia, que constituyen la sobriedad; el 

buen comportamiento social, la memoria, la concentraci6n y el crit.!, 

rio. se atenúan y posteriormente se pierden, abunda la confianza, la 

personalidad se torna excesiva y vivaz, el habla se puede hacer el.2. 

cuen.te y ocasionalmente brillante, todos estos cambios psíquicos se 

acompaftan de perturbaciones se~sitivas y motoras. 

La ingestión crónica excesiva de alcohol est,.directamente re­

lacionada con serios trastornos neurológicos y mentales, aunados a 

las·deficiencias nutricionalea·y vitamínicas, consecutivas a la es­

casa ingest~ de alimentos o bien a fUnciones gastrointestinales de­

ficientes; siendo <la conjunción de todos estos elementos, lo que P.!. . 

~•ce explicar el origen de auchos síndromes neuropaiqúi,tri~o• que 
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son comunes en estos enfermos, tales como la encefalopatía de 

Wermicke, psicosis de KorsaKoff, polineuritis y encefalopatía por 

deficiencia de ácido nicotínico. 

Sistema Cardiovascular.- Los efectos inmediatos del alcohol sobre 

la circulación son relativamente menores ya que la presión arterial· 

el gasto cardíaco y la fuerza de contracción del miocardio, no cam­

bian significativamente con una cantidad moderada de alcohol. El -

pulso puede aumentar, pero esto se debe generalmente a la actividad 

muscular o bien a estimulación refleja. La depresión cardiovascu--
.. 

lar que se observa en la intoxicaci6n alcohólica severa, se debe 

prircipalmente a factoi::es v.as.omotores centrales y a la depresión 

respiratoria. 

·Estudios recientes, ponen de manifiesto que el uso excesivo y 

crónico del alcohol tiene efectos perjudiciales sobre el corazón, -

ya que mediante microscopía electrónica se han revelado lesiones --

intracelulares características en miocardio, concomitantes con ins!!. 

ficiencia cardíaca congestiva; el pronóstico para la recuperación -

de la función muscular es reservado. Otras anomalías cardiovascu-

lares que se observan ocasionalmente en grandes bebedores crónicos, 

son el. resultado principal de desnutrición y avitaminosis. 

El alcohol en·d6sis moderadas·causa vasodilataci6n, especial-­

-nte de los vasos cut,neos, y produce rubicudez y color en la piel; 

di.cha vasodilatac16n se debe probablemente a la depresión vasomoto­

r& central, ya que la acción directa del alcohol sobre 101 vasos •• 
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itts ignificante. Este compuesto químico suministrado a individuos 

en dosis suficientes pa,ra producir vasodilatación facial y ligera · 

ebriedad, no causa ningún cambio en el gasto sanguíneo cerebral, -

metabolismo cerebral o en la resistencia de los vasos cerebrales. 

Consecuentemente una cantidad necesa~ia para causar una grave in-­

toxicaci6n alcoh6lica (300 mg. por 100 m1. ) aumenta marcadamente -

el gasto sanguíneo cerebral medi~ y disminuye la resistencia vaac.!!. 

lar de dicha estructura, sin embargo, la absorción cerebral de ox.! 

geno está muy reducida. 

Conducto Gastrointestinal.- Los efectos de l•bebidas alcohólicas 

sobre las funciones secretora y motora gastrointestinal, est4n in-· 

fiuídos por diversos factor~s. entre, los que destacan el estado de 

los procesos digestivos, la'presencia o ausencia de enfermedad 8•.!. 

trr•.ntes tinal, la cantidad y tipo de alimento presente, el grado -

de tolerancia al alcohol y lo~ factores psicológicos asociados. 

El alcohol estimula en forma.refleja la secreción de saliva y 

jugo gástrico al excitar las terminaciones sensitivas de la mucosa 

bucal y gástrica respectivamente., resaltando q~e t!sta última se -.,. 

efectúa debido a una acción directa sobre el estómago mediante la 

liberación de histamina. A medida que la coa:entrac16n de aleo~ 

bol en las bebidas se eleva (20 mg., por 100 aü.) la secreci6n gú­

trica tiende a la inhibición y la actividad plptica se deprime, -­

las bebidas alcoh6licas fuertes (40 mg. por 100 ml. o ~s) son --~ 
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irritantes para la mucosa y causan hiperemia congestiva e inflama-

ci6n. En esta última.concentraci6n, el alcohol produce gastritis 

erosiva, la cual_ guarda relacidn estrecha con una marcada desorga­

nizac16n de la barrera existente entre los jugos digestivos y la -

mucosa s'strica, y la difusi6n retrdgrada de iones hidrdgeno del -

interior del estcSmago hacia la mucosa. Esta es una raz6n por lo 

que uno de cada tres bebedores cr6nicos sufre de gastritis crdnica, 

misma que puede asociarse a estriftimiento, probablemente por ingas 

ti6n deficiente de alimentos y formacidn deficiente de residuo •. 

La ingesta t6xtca del alcohol produce en el colon una notable 

interrupci6n de la funci6n motora y secretora gastrointestinal. 

La absorci6n H encuentra retardada y pueden presentarse piloros--

paslilos y vómito, independientemente de cualquier reflejo y debido 

a irritaci6n local. El alcoholismo crónico ha guardado relación -

conanomal!as esof,gicas y du~denales y se considera al alcohol 

como el factor etiol6gico de la pancreatitis aguda y cr6nica. 

Esto último puede explicar el efecto perjudicial del alcohol 

sobre la absorci6n de grasas y vitaminas lipos~lubles (A,D,K,E,) -

incorporadas en la alimentación. La pancreatitis parece producir­

se debido a que el etanol no sdlo aumenta la secreci6n,. sino que -

eibs~ruye el conducto pancre,tico y quizi como consecuencia de las 

mayores concentraciones plas~ticas de secretina, también puede -­

producirse, como consecuencia, todo un espectro de problemas qua -
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van desde.la formación de quistes y pseudoquistes inflamatorios, -

hasta la insuficiencia pancreática franca, con producción insufi-­

ciente de bicarbonato y mala absorción de las grasas dietéticas y 

vitaminas liposolubles ingeridas. 

Son típicas y pertirEntes las observaciones relativas al efe~ 

to agudo. del alcohol sobre la mucosa gástrica, ya que suele obser­

varse mediante gastroscop!a, la presencia de gastritis aguda des--

pués de 6 hrs. de haber ingerido alcohol. Todas las muestras to-

madas en esta fase fueron anormales, con necrobiosis de la capa 

cervical e infiltración intensa de leucocitos polifornucleares. 

En las muestras de biopsia se aprecian erosiones en 5-10 glánd~las 

gástricas, sin participación del epitelio superficial. Después de 

7-20 días, la mucosa recupera su normalidad ya que en biopsias re­

petidas casi el 90'/. de las muestras no mostraron alteraciones. De 

lo anteriormente eicpuesto, se puede deducir que el alcohol produce 

cambios gástricos impresionantes de corta duración. 

Lipoproteinas Plasmáticas.- En contraste con los efectos deleté-

. reos potenciales del aicohol sobre el sistema cardiovascular des-­

critos anteriormente, diversos estudios efectuados muestran una 

clara correlación.negativa entre la ingestión cr6nica de etanol y 

la frecuencia de insuficiencia coronaria. Este efecto protector 

se produce debido a que dicho compuesto químico aumenta la concen­

t:ración de lipoprote!nas alfa o de alta densidad y disminuye las ~ 
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proteínas beta o de baja densidad en el plasma. De lo anterior se 

desprende el concepto de que cuando menor es la concentración de l! 

poproteínas de alta densidad en la sangre, mayor es el riesgo de P.!. 

decer insuficiencia coronaria. 

Hígado.- El alcohol aumenta la velocidad de síntesis de las grasa~ 

lo cual parece deberse a la mayor proporción de NADH, mismo que re-

sulta de la oxidación del alcohol. Este efecto directo sob.re ~l -

hígado constituye una· base bioquímica.plausible de la observaci6n -

de que el alcohol promueve la acumulación hepática de grasas en los 

animales; sin embargo, el etanol también favorece el almacenamiento 

de 'stas en el hígado, en forma indirecta al realizar la moviliza--

ci6n de grasa a partir de los tejidos perif,ricos. Des puás de · la 

· ingesta de cantidades pequeftas de alcohol es posible demostrar la -

acumulación de grasa en el hígado. 

La síntesis de, proteínas puede inhibirse en forma aguda con la 

ingestión de alcohol, aunque el·uso prolongado de éste, produce ---

agregación proteínica en el hígado. Las implicaciones pronósticas 

. emanadas de la ac~ulac.i6n. de grasa y proteínas pueden s~r conside­

radas como benignas en sus inicios; pero eventualmente estos proce­

sos se tornan irreversibles, continuando su proceso evolutivo hasta 

al.cansar diferentes etapas en.~a enfermedad que son características 

de la cirrosis hep,tica que se observa en alcohólicos cr6nicos. 

maque la deanutrici6n y la deficiencia vf.taminica pueden contrlbufr 

a ·estos estados en .el hombre, .experimentos con mandriles aclaran --
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que estos efectos son causados di.rectamente por el etanol y no de-­

penden de una insuficiencia dietética. 

Rift6n.- El alcohol ejerce un efecto diurético en la mayoría de ~~ · 

los consumidores, ya que por si solo produce de manera demostrable, 

una marcada respuesta diurética en virtud de la disminuci6n de la - · 

reabsorción tubulorrenal de agua. Dicho etanol generadiurésis al 

actÍ.lar sobre el sistema supracSptico-neurohipofis:lario, mediante la . 

inhibicicSn la secreci6n de la hormona antidiurética. El afecto -

diurétiCo es aproxia.iadamente proporcional a la concentracicSn·san-~ 

guinea de alcohol y se produce cuando la concentración.aumenta,--~ 

pero no cuando es estacionario o disminuye; o sea que el alcohol--. 

a6lo tiene propiedades diuréticas en dosis repetidas. 

Músculo Esguelético.- Bajo la influeacia de pequeft&s dosis de alc.2 

bol se puede aumentar el trabajo muscular, debido principalmente, a 

la acci6n central que ejerce este compuesto químico, y aunque 6ste. 

sea una fuente muy accesible de energía para dicho trabajo muscular, 

el 6ptimo desempefto se debe a la ~nor apreciaci6n de la fatiga, -­

destacando en este rubro que el alcohol puede mejorar la circula--­

cidn en el músculo. 

Grandes dosis de alcohol dallan directamente al amsculo, causa!! 

do una miopatía esquelética alcoh6lica semejante en muchos aspectos 

a la cardiO!Diopatia alcohólica, evidenciando de tal manara un marc~ 

do aumento de la actividad de la creatinfosfoquinasa del plasma, lo 

-. r·. 
~·-· -' 
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cual indica dailo muscular consecutivo a cambios estructurales en el 

músculo. 

Giándulas Endócrinas.- Dosis relativamente grandes de alcohol est! 

mulan la liberaci6n de las hormonas adrenocorticales promoviendo la 

secreción de corticotrof ina en dosis moderadas y produciendo a su -

vez un rápido aumento de la excrec16n urinaria de adrenalina, nora-

drenalina y sus metabolitos. Esto se asocia a la inhibic16n de - · 

la captaci6n de catecolaminas por ias c'lulas, con disminuci6n con-

· secuente del contenido de '•tas en la_m,dula suprarrenal y el SNC,­

espec:lficando que este último libera a su vez hidroxitripdna• La 

mayor concentrac16n de catecolaminas circulantes. puedes~ parcial­

mente responsable de la hiperglucemia· transitoria, dilatación pupi­

lar y ligero aumento de la presi6n arterial que ocurren a menudo d!! 

rante las primeras etapas de la intoxicaci6n. Se ha' sugerido que 

la alteraci6n de la distribución en el SNC de las aminas bi6genas,-. 

especialmente la S hidroxitriptamina trastorna el suefto y la tole-­

rancia asociados con la ingesti6n de alcohol ya_ que dichas aminas - . 

bicSgenas han sido implieadas en la adiccicSn de.etanol, debido a que 

supuestamente, se forman alcaloides de tipo opiáceo en el enc,falo 
. . . 

por condensaci6n entre las aminas bi6g~nas y el acetaldehLdo. 

san&:e.- 11 alcohol .,roduce numerosas alteraciones_h9111&tolcSgicas,­

entre las que destacan las anemias sidero y megalobl•sticas, las -

cuales se producen .alo si hay desnutrici6n coexbtente; al alcohol'~·.: 
.-;.~.;-... 

·_:, 
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también actúa al parece·r como un débil antagonista de los folatos 

en el hombre. Otros efectos sanguíneos como la trombocitopenia y 

la vacuolización de los precursores de los glóbulos rojos y blan-­

cos, se producen incluso cuando la dieta es adecuada y parecen de­

berse a una acción depresiva directa del alcohol sobre la médula -

6seá. 

También existe disminución de la migración de lós leucocitos 

a zonas inflamadas, lo que puede explicar parcialmente la poca re­

sistencia de los alcohólicos a las infecciones. 

Alcohol y Cáncer.~ Los grandes bebedores muestran una mortalidad 

notablemente incrementada debido a cánceres de la boca, faringe, 

laringe, esófago, hígado y pulmón¡ aunque n~ está aclarado si se 

trata realmente de un ef~cto directo del etanol, o bien de la ac-­

ci6n de éste en combinación con otro's factores' como el hábito de 

fumar, contaminantes de alimentos, bebidas alcohólicas o incluso 

algún tipo de trabajo donde se encuentre involucrada la cavidad -

bucal. 

Función Sexual.- En el hombre la ingesti6n crónica del etanol 

puede llevar a la impotencia, esterilidad y ginecomastia. La fe­

·minizaci6n en el var6n alcoh6lico tiene doble origen a saber: 

a).- La lesión hep,tica inducida por el alcohol produce hip,! 

restrogenizaci6n y menor producción de testosterona. . . 

b).- Aumentando la actividad de las enzimas del retículo en-

doplasm'-tico hep,tico, el etanol aumenta marcadamente -
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la velocidad de inactivación metabólica de la- testoste--

ro na. 

Las mediciones objetivas de la tumefacción peniana y presión -

vaginal muestran que el etanol disminuye significativamente la res­

puesta sexual tanto en hombres como en mujeres. 

·Longevidad y Herencia.- Las pruebas existentes no confirman que el 

alcoholismo lesione las células germinativas humanas. El número -

de abortos tiende a ser mayor en las mujeres alcohólicas, debido -­

principalmente a que las mismas son propensas a tener mayor número 

de hijos, y la cantidad de abort~s crece proporcionalmente con el -

número de concepciones. Del ~ismo modo, la mayor mortalidad infa.!! 

·. til en las familias de alcohólicos se debe en· gran parte al descui­

do del neonato y de la madre durante su embarazo. 

Los grandes bebedores viven generalmente menos tiempo que los 

abstemios; no obstante, parece haber poca o ninguna diferencia en-­

tre la duración de la vida de los abstemios y de los bebedores mod~ 

rados. 

Efectos Teratógenos.- .El síndrome alcohol-fetal se ha descrito --­

sólo por completo en época reciente, la.anomalía cuya frecuencia es 

de.4-7 por cada 1000 nacimientos vivos, consiste en una disfunción 

del SNC (bajo coeficiente intelectual y microcefalia) una lentitud 

díel crecimiento, un grupo característico de anomalías faciales (he!! 

~ras palpebrales cortas, labio superior hiP?Pl,sico y nariz cor-
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ta) y un conjunto variable de malformaciones mayores y menores. --­

Todo esto puede deberse, al menos en parte, a una acci6n directa -­

del etanol, el cual inhibe la proliferación celular embrionaria al 

principio de la gestaci6n. El alcohol parece ser la causa más fre­

cuente de deficiencia mental de inducción teratógena que se conoce 

en el mundo occidental, por lo que incluso en cantidades moderadas, 

se contraindica incuestionablemente ingerir bebidas alcohólicas du­

rante el embarazo. 
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ESTRUCTURA Y FUNCIONES DEL HIGADO. 

I.- ANATCMIA MACROSCOPICA: 

El hígado es la viscera de mayor tamaao del organismo Y.su 

peso en el individuo adulto es de aproximadamente 1500 gr. en el -­

hombre y 1300 gr. en la mujer. 

El hígado humano está formado por una masa única div~dida en -

l 16bulos, derecho e izquierdo, por el ligamento · ·falciforme .. que lo 

• fija al diafragma. Visto por la cara inferior, se distinsuen 

,,trós 2 16bulos de menor tamailo. el 16bulo caudado de situaci6n pos 

terior, y el· 16bulo. ·cuadrado más anterior. 

Toda su superficie está recubierta por una membrana fibrosa d~ 

·• nominada cápsula de. Glisson. 

La vascularización se efectúa a través de la vena Porta y la 

arteria hepática. La vena Porta proporciona entre el 65% y el 85% 

de la sangre que llega al hígado; su concentraci6n de oxígeno es m.!, 

nor a la de la sangre arterial pero muy superior a la de la sangre 

venosa. Proporciona ei Str/.·de la oxigenación de las c6lulas hepá­

ticas. El SO'/. re~tante depende de la arteria hepática. La sangre 

" porul procede del bazo y del in tes tino, y la sangre arterial del -

· t:raaco celiaco. 



- 47 -

Estos grandes troncos sanguíneos penetran en el hígado por el 

hilio hepático, donde cada uno de ellos se divide en 2 ramas cada -

vez más pequeftas que terminan en una red vascular común: el si.nuso.! 

de hep&tico. El drenaje venoso del hígado se.realiza a ~av's de 

las venas suprahep,ticas derecha e izquierda, que abocan a un tro.!!. 

co suprabepático comíin, el cual desemboca en la vena cava inferior 

cerca del punto de entrada de 'ata en la aurfcula derecha. 

11.- ANATCl«A MICROSCOPlCA: 

El hígado contiene distintos tipos celulares, elementos vas-­

culares y una tr11111& conectiva de sost6n. 

a).- Espacio Porta.- Estruccura conjuntiva en.continuidad --­

con la cápsula de Glisson y ~epresénta·la tr ... ·da sost6n 

de elementos vasculares. 

Contiene una rama de la vena porta, la artüiola he~­

ca, el canal biliar, ·elementos' linfáticos, nerviosos y.­

algunas c6lulas del sistema ret!culohistiocitário. 

Los 1.imitas del espacio porta aon muy claros en coadiciO-: 

nes normales y es~an constitu!dos por ·una capa ci. c6lulas · , 

hepática• denominada maabrana l:lmitante. . . 
b).- C'lulas Hapáticas.- Tienen forma po11'4rica y miden Una. 

25 micras da di6betro.aproximacblmenta. Su miclao es •.!. 

f'rico, central y único, con uno o _.s nucladlos. El ci­

toplasma tiene un aspecto aranular y contielSe gran canti-. . ' ;;,~ 

dad de glucdgano. · 
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en cordones unicelulares (trabéculas) entre los espacios 

porta y las venas centrolobulillares, según un patrón r~ 

diado. 

e),- Sinusoides.- Constituyen una red vascular situada entre 

las trabéculas hepáticas que une los· elementos vascula--

res en los espacios porta con las venas hepáticas termi-

nales. En la pared sinusoidal se distinguen cuatro ti-

pos distintos de células: Células endoteliales, células 

de Kupffer, lipocitos y células con gránulos end6crinos. 

Entre las células endoteliales y las céiulas hepáticas -

se sitúa el espacio de Disse, donde se hallan las fibras 

de reticulina que constituyen el estroma de sostéri'de· --

las trabéculas hepáticas. Las células de Kupffer son 

células fagocitarias que pertenecen al sistema reticulo-

endotelial. Los lipocitos (células de Ito) están situa-

das en el espaci~ de Disse y tienen como función fisiol.2, 

gica el almacenainiento de vitamina A. En determinadas -

circunstancias pueden sintetizar colágeno, 

Situadas en el centro -

de los lobulillos ~ep•ticos, representan la ra!z de las venas supr.!, 

Esdn rodeadas por una capa de células he,p.tt'icas y ab.2, 
' .. 

~ a ellas los sinusoides de cada lobulillo. 
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:lI. - . ABQUITECTURA HEPATICA. -

La unidad estnictural bilsica .del. h!gado mis co11n1111uence acept:aaa 

es el lobulillo. constitu!do por el parénquima situado entre varios 

espacios portaperiféricos y una vénula hep,tica terminal central. -­

Sin embargo. el lobulil¡o no corresponde a la verdadera unidad fun-­

cional. 'del hígado que.es el .,cino. el éual est• conformado por el P!. 

rénquima que recibe su aporte sanguíneo de un ~niéo espacio porta. -
' ' 

El &Ícino tiene un espacio porta central y dos 6 ·ds vé.nulas hep4ti-­

cas terlllinales en·la periferiá que reciben la sangre transportada -­

por los sinusoides. ·cada 'cino se divide en 3 zonas según.su ¡>rox! 

midad al espacio porta. La iús pr6xima corresponde a la zona l y -

la más alejada a la zona 3. Esta gráduaci6n refleja el grado de --

oxigenaci6n de 1a sangre que alcanzan los hepatocitos • cada vez me-­

nor a medida que se aleja de los espacios porta y se aproxima a las 

vénulas hep4ticas terminales. 

IV. - ANATOllA DE LAs VIAS BILLµU!S: 

Las vías biliares intrahep4ticas se inicia.o en los capilares o 

canal{culos biliares situados entre las células liep,tica.•. La mem-­

brana canalicular de los hepatocitos contiguos configura el canalíc!:!. 

lo, el cual protruye la membrana en forma.de microvellosidades; en·­

la base de las mismas existen unos alierofilamentos probablemante im­

pl:lcados en el flujo biliar al "empujar" la bilis canalicular hacia 

partes ~. distales. Postedormaia: • •• forman los dW:tulos biliares· 
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también denominados colangiolos o conductil1os de Hering, los cuales 

se encuentran ubicados en las proximidades de los espacios porta~ 

La uni6n de varios dúctulos biliares forman los conductos bi-.--

,liares interlobulares, que ·se hallan en los espacios porta acompáfta_!! 

.. do en su trayecto a las ramas de la arteria hepática y de la vena -­

~porta; a continuación aparecen los conductos biliares septales como 

·resultado de la reunión de varios conductos interlobulares. Final­

imente, estos forman los conductos hepáticos derecho e izquierdo, 
' . 
:cu:fa uni6n determina la. fomaci6n del conducto hep•ti.co c·Ómún, a P8!: .. 

tir de.l cual se inician las vías bili.ares extrahep•ticas, vesícula -

biliar, conducto cístico y col,doeo. 

V. - ULTRA ESTRlJC'lURA DE LAS CELULAS HEPATICAS; 

~l citoplasma de las c6lulas hepáticas contiene numerosos orga~ 

nelos incluidos en una fracci6n soluble o citosol. 

El núcleo presenta doble membrana. La membrana externa se co.!l 

tim'ía con el retículo endoplásmico y la interna es lisa. Ambas es­

tán perforadas. por numerosos poros de unas 100 micras de dtmnetro. "!"' 

La cromatina nuclear (DNA) se.halla difusa en el nucleoplasma mezcl.!. 

·da con RNA.. 

lllllillbrana. 

Cada núcleo contiene uno o dos nucla61os carentes de -

LOs micrósomas celulares'corresponden al retículo endopl4sadco 

liso 1 rugoso, y est•n constituidos por un 1¡1istema de túbulos y ves! 

cW.as interconectadas. En el retículo endopl,smico rugoso se encue!! 

tltall unos sr'nulos , .·denominado~ ribosomas, que contienen 4cido ri~-
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nucleico, y se consideran· la base morfol6gica de la síntesis proté! 

ca. El retículo endoplásmico liso es el lugar donde se realfza la 

detoxicación de ciertos fármacos, conjugación de bil~rrubina y 

otras sustancias y síntesis de colesterol, ácidos biliares y enzi--

mas. 

Las mitocondrias son formaciones redondeadas o alargadas, ro-­

deadas de una doble membrana. Su misión es la producci6n de la 

energía necesaria para el metabolismo celular, siendo aquí donde se 

realizan los procesos de fosforilación, ciclo de la urea y· ·parte 

del ciclo de Krebs. 

Los lisosomas son cuerpos densos pericanaliculares que contie­

. nen enzimas hidrol!ticas. Su función es el almacenamiento de los -

productos de degeneraci6n· del metab.olismo normal de la célula o .de 

sustancias ex6genas. 

El aparato de Golgi está formado por una serie de vesículas y 

partículas situadas en las proximidades de los canalículos biliare~ 

a las que se han atribuído funciones excretoras. 

En el citoplasma celular se ha identificado un sistema integr.!. 

do por microtúbulos rígidos y filamentos contráctiles constitU!dos 

por actina y miosina. ~Manti.enen el .tono de la membrana sinusoidal 

e intervienen en 1os procesos d• secreción biliar y de exportación 

al plasma de proteínas sintetizadas en la c'lula. .. 
VI.- FUNCIONES DEL HIGADO: 

.. El hígado .·interviene en la mayoría de los procesos metab6licos 



- 52 -

del ser humano. Recibe los productos finales de la absorción in-­

testinal de las proteínas, hidratos de carbono y lípidos, y los -­

transforma en sustancias más complejas indispensabl.es para el nor­

mal funcionamiento del organismo. Además, controla la concentra--· 

ci6n plasmática de una gran cantidad de pequeñas moléculas impres­

cindibles para· el metabolismo normal de los seres vivos, fagocita 

innumerables sustancias del torrente circulatorio y es capaz de --

eliminar ciertos medicamentos, hormonas y otros productos metaból! 

cos: (14). 

1.- El hígado almacena sustancias .nutritivas: 

a) Hidratos de carbono.en forma de glucógeno. 

b) Proteínas , probablemente como proteínas hepáticas.· 

c) Grasa, en forma de grasa neutra y fosfolípidos • 

. d) Factor antianémico (A. perniciosa), las vitaminas.A y 

.D, hierro y cobre y probablemente los complejos vitam! 

nicos B.1 y B2 • 

2.- El ~ígado transforma sustancias nutritivas: 

a) Convierte a la glucosa,. levulosa, galactosa y al ácido 

l'ctico ~n gluc6ge~o y ~ su vez, al glucógeno en gluc.2 

sa. Mantiene la glucemia. 

b) Vorma glucosa a partir de ciertos amino,cidos. 
1 . 

e) Puedé sintetizar grasas a partir de glucosa, proteínas 

y glicerol.· 

d) ·Si.ntetiza ciertos amino4cidos. 

e) Probablemente desatura &cidos·grasos. 

: ..... · 
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f) Produce varios ácidos orgánicos que son oxidados o utili 

zados en procesos de síntesis. 

g) Produce vitamina A a partir de caroteno. 

3.- El hígado fabrica otras sustancias. 

a) Fibrinógeno y heparina o antitrombina. 

b) Cuerpos cet6nicos • 

. e) Sales biliares, las cuales también son destruidas en 61. 

d) Colesterol, probablemente. 

e) Urea procedente de ladesaminación de las proteínas. 

f) Acido úrico, el c\1al puede también ser destruido en él. 

g) Produce el calor corporal. 

h) Forma algo de bilirrubina a paxtir de la hemoglobina. 

i) Transforma al uróbilinógeno en bilirrubinc. 

j) Seroalbumina y seroglobulina: 

k) Productos de conjugación con el 4cido glucur6nico. 

l) Histamina en el shock anafiláctico~ 

m) Es muy probable que produzca anticuerpos. 

n) Produce c6lulas sanguíneas en el embrión (17). 

o) Produce c6lulas fagoc!ticas (Kupffer). (17) • 

. 4. - El h!gado tiene wia func16n _antit6xica: 

a) Mediante procesos qu!ndcos; por ejem. conjugación de una 

sustancia tóxica con el 4cido sulfúrico, •ctdo glucur6n!, · 
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co. etc.; o bien a través de otros procesos. tales como 

oxidaciones, metilaciones, etc •• 

b) Por excreción en la btlis (metales pesados, ciertas dr~ 

gas, etc.). 

e) Por acumulaci6n en las células hepáticas. 

d) Mediante la actividad reticuloendotelial; por ejem. la -

eliminación de bacterias, proteínas extraftas, colorantes 

etc.; del torrente circulatorio. 

S.- El hígado regula el volumen sanguíneo: 

a) Actúa como depósito de eritrocitos y líquidos. 

b) Tiende a impedir la dilución de la sangre cuando se in-­

giere agua. 

e) Sirve como "cúiara reguladora" al evitar la sobrecarga 

del corazón derecho. 

d) Es probable que ayude a mantener el equilibrio iónico -­

normal de la sangre·. 

6. - El hígado· excreta ciertas sustancias eCl la· bilis: 

a) Pigmentos biliares; sales biliat'MI, 4cidos grasos, 4lca-
. . ~ 

lis. colesterol. algunos colorantes y drogas. etc •• 

7.- El hígado est4 íntimamente relacionado con las gl4ndulas de 

secreci6n interna: 

a) Islotes de Langerhans, hipófisis, suprarrenales y tiro:l.­

da1. 

b) Inactivaci6n de polip6ptidos hórmonalH. <22.). 

Cuandoexiate una ladón, las funciones del h!gado se alternan 
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en forma proporcional con la cantidad de tejido hepático interesado 

y no tanto por la intensidad de la lesión en sí misma ( 1 ) • 

VII.- METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA: 

La bilirrubina es un tetra pirrol lineal liposolubie que proc~ 

de del metabolismo del heme de varias hemoproteínas. En el indiv! 

duo normal se producen diariamente 300 mg. de bilirrubina. El 85% 

procede de la destrucci6n fisiol6gica de los eritrocitos maduros en 

el sistema reticuloendotelial y de la posterior conversión. del heme 

de la hemoglobina primero en biliverdina y luego en bilirrubina. 

Ei 15% _J:estante tiene un origen distinto, procede del catabo-­

lismo de hemoprote!nas histicas, como la mioglobina, catalasas y.c! 

tocromos especialmente el citocromo P450, y de la destrucción en -

la médula ósea de eritrocitos .inmaduros. Este proceso, denominado 

eritropoyesis ineficaz; es mucho más intenso en ciertos procesos P.!. 

tol6gicos, como anemia perniciosa, porfiria eritropoyética, proto-­

porfiria, talasemia, anemia siderobÍástica e . int:oxicaciiSn por plo­

mo y en una enfermedad de causa no determinada, denominada hiperbi­

lirrubinemia por shunt. 

La bilirrubina no conjugada pasa a la circulación sistmnica, -

uni,ndose a la albúmina •'rica para ser transportada hasta el polo 
'.• 

sinus~idal de los hepatocitos. donde es captada a trav's de -•--­

un meéanismo de transporte activo en el.que intervienen varias enz! 

'188. Antes de penetrar en el interior de la célula, la bilirrubina 
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no conjugada se desprende a nivel del sinusoide, de la albúm~na sé-

rica. 

Una vez en el interior del hepatocito se une a dos proteínas !:_i 

toplasmáticas, Y y z. La proteína Y (ligandina) tiene un papel fu!!, 

damental en el transporte de la bilirrubina no conjugada y de otros 

·aniones como la BSF, verde de indocianina y ciertos fármacos desde 

·la membrana hasta el retículo endoplásmico liso. 

La bilirrubina se éonjuga en el retículo endoplásmico liso y -

:se transforma en un monoglucurónido de bilirrubina por la ~ransfe-­

rencia del ácido glucurónico, proveniente del ácido.uridín-difosfa­

toglucurónico, a la bilirrubina no conjugada en presencia de la en­

:zima glucuroniltransferasa que actúa como catalizador. 

Probablemente existe un segundo sistema enzimático que inter--

'viene en la conjugación de la bilirrubina~ ya que el principal pig-

mento biliar que se encuentra en la bilis es el diglucurónico de b! 

:lirrubina. Una vez convertida en un pigmento hidrosoluble, la bil! 

:rrúbina es excretada de la célula hepática al canalículp biliar por 

,!un mecanismo de transporte activo en el que seguramente interviene 

alguna enzima todavía no conocida. 

~.. La .bilirrubina conjugada alcanza a través de las vías biliares 

\el intestino, donde por la acción hidrolítica da las bacterias in--
:" ¡, 

'.testinales es parcialmente transformada en bilirrubina no conjugada, 

•la cual es absorbida por la mucosa entér.ica,. por un mecanismo de d! 

i'fusi6n pasiva. De este modo alcanza el sistema venoso portal y 
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METABOLISMO DE LA· BILIRRUBINA 
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llega ai hígado donde es reexcretada a la bilis. Parte de la bili-

rrubina conjugada se transforma, ~ambi'n por acci6n de las bacte--­

rias intestinales, en estercobilin6geno, que en parte es reabsorbi­

do," por el colon de forma que pasa a la circulaci6n portal y vuelve 

a ser excretado por el hígado. (FIGURA No. 4). 

VIII.- METABOLISMO D~ AMINOACIDOS Y PROTEINAS. SINTESIS DE -

UREA: 

En condiciones normales el h:Cgado cataboliza m'8 de la . mit:ad .· ... 

de los amino,cidos ex6genoa procedentes de la hidr6lisis de las: pr.2, . . 

te!nas y de los p'ptldoa alimentarios, transfor-'n~olos en.urea. 

Otra fracci6n de amino,cidos ex6genos es utilizada P.or el h!gado 

. para sistetizar proteínas y el resto pasa a·la circulacidn genera1· 

para difundir r'pidamente en el espacio extracelular y facilitar de 

aste modo su captaci6n por las c'lulas de los difereates tejidos y 

sistemas de la econoada. 

La mayoría de las proteínas d~l organismo son continuamente --

destruidas y resintetizadas. Este proceso matab6lico determina 1a 

producci6n e~ógena de amino,cidos que se unen • loa de origen .X.S-
geno para ~armar un "poo1" metab6lico ·coanin. El h!gado constituye. 

precisamente unos · .. · d.e los reservorios .... importante• de amino6:idos 

libres, aaegur,ndose de' este modo la, dnteet. de las protelnaa que 

emplea para su propia estructura y funcidn mccretora (meaibrana del 

ergastoplasma) de las enzimas de membrana, cuya continua ren0vac:l6n 

permite regular numerosa• reaccion .. metab~l:l~a•, y de todas la• .;. ... 
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proteínas plasmáticas (albúmina sérica, fibrinógeno, protrombina, -

haptoglobina, glucoproteínas transferrina, ceruloplasmina), ~xcepto 

las inmunoglobulinas que son sintetizadas por las células plasmáti-

cas. 

La proteína plasmática más abundante y ~ejor conocida es la al 

húmina. Su síntesis tiene lugar en los poliribosomas unidos al r~ 

tículo endoplásmico. 

La secreci6n de la albWnina al ,plasina.se efectúa por la acci6n 

contráctil del aparato microtubular de la célula, que dirige hacia· 

la membrana sinusoidal las vesículas derivadas del aparato de Golgi 

que contienen albúmina sérica eri cantidad de 11 a 14 gr. y su vida 

media es de 20·a 26 días. 

El ciclo de la urea es el mecanismo fisiológico para la elimi­

nación del amoniaco precedente del metabolismo de las.pro~eínas y~ 

de otros compuestos nitrogenados. Este ciclo tiene lugar en el hí­

gado y en 1§1 intervienen cinco enzimas: carbamilfosfatos:i.ntetasa, -

ornitintrariscarbamilasa, argininsuccinatosintetasa, ·arglnisuccinat~ 

liasa y arginasa. Las dos primeras se encuentran en la matriz . de -

las mitocondrias, en tanto que las tres'últimas se hallan en el cJ.-

toplasma. La acci6n secuencial de estas enzimas conduce a la 
. . 

transformaci6n del amoniaco en-urea~ 

IX.- METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO: 

··'El hf:gado interviene de una forma directa én al metabolismo de· 

los hidratos de carbono; retiene lo• azúcares p~ocedentas de la al! 

Mntaci6n, tranaforaaa lagluéosa en 8luc6&eno para que pue~a 8eZ' -

: ._, 
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almacenada en el interior de la célula hepática (glucogenogénesis), 

en ausencia de glucosa es capaz de transformar los aminoáciJos y l.f. 

pides en gluc6geno (gluconeogénesis) y finalmente pu~de despolimer.!, 

zar el gluc6geno a glucosa (glucogen6lisis) y luego transformar.--­

ésta en ácido pirúvico (gluc61isis). 

El papel que juega el hígado en el metabolismo de los hidratos 

de carbono durante el período de ayuno es diferente del de la fase 

post-pra~dial. El ayuno determina una disminución de la secrecl6n 

de insulina, por lo.que la captaci6n insulinodependiente de glucosa 

en el músculo, tejido adiposo e hígado, cesa por c~mpleto. Sin em­

bargo esta captaci6n insulinodependiente en el cerebro, las células 

• sang'1íneas . y la médula renal debe continuar para satisfac~r las ne-

cesidades energéticas de estos tejidos. Esta homeostasis d.e la 

glucosa se mantiene durante el período de ayuno gracias a que el h! 

gado tiene capacidad de ir produciendo glucosa a medida que va. sie~ 

do utilizado por los tejidos¡ el 753 de la secreci6n hepática de-­

glucosa se produce por un proceso de glucogen6lisis y el.253 resta~ 

· te por un mecanismo de gluconeogénesis en el que varias sustancias 

(lactato, piruvato, glicerol y .ciertos' amino.S.cidos) son 'transforma-

dos en glucosa. En la fase post-prandi~l la glucosa procedente de 

1a dieta H metabolizá y distribuye por diferentes tejidos. 

El 153 del total de la glucosa 'ingerida es utilizada por el t.!, 

jido adiposo y mlscular, unacuarta. parte de la misma pasa directa-­

,..nte. al cerebro y a .la m'dula renal y el resto es captada pÓr el -

ihl1~d,o d.ond• H acumula en forma de 1luc6geno. 
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Otros monosacáridos como la fructuosa y la galactosa son con-­

vertidos por el hígado en glucosa y posteriormente en gluc6geno. 

X.- METABOLISMO HEPATICO DE LOS LIPIDOS: 

El hígado tiene un papel fundamental en el metabolismo de los 

lípidos y lipoprote{nas plasmáticas. El metabolismo lipídico es -

de gran complejidad, y el hígado cumple una funci6n integrativa y 

reguladora de la mayoría de procesos tanto anab6lico como catab6li­

cos de los l{pidos del organismo. 

A.- Absorci6n Intestinal.- La grasa ingerida, formada en su 

mayor parte por triglic,ridos, es hidrolizada en la luz -­

intestinal, por la lipasa pancre,tica¡ siendo este proceso 

facilitado por la presenc~a de sales·biliares. 

A continuaei6n los producto~ itpolíticos (4cidos grasos y 

m'onoglic6ridos) y el colesterol, tan~o ex6g~no (procedente 

de la dieta) coriio endógeno (procedente de la bilis y desea 
~ ' , -

.macidn epitelial intestinal), son solubilizados en el me~­

dio acuoso intestinal en forma de micelas gracias a la in-. 

tervención de sales biliares; así se facilita la acci6n de 

los compuestos lipídicos por la mucosa del intestino. 

B.- Formaci6n de Quilomicrones.- En la mucoaa intestinal, 

los 'cidos grasos absorbidos son transformados de nu.vo en 

triglic,ridos, y un& parte de colesterol •• .esterificado. . . . . 

Es tos Upidos baolubles son emulsionados en particula• e.( 

F•blas graciae a una envoltura monoinolecul~.formada por -
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fosfolípidos, apoprote!nas y una pequeda parte de celeste-

ro~ lipre. Estas partículas reciben el nombre de quilomi­

crones y son segregadas en la linfa intestinal para su 

transporte a la circulaci6n general y van.destinados a los 

tejidos periféricos, especialmente tejido adiposo, muscul!! 

tura esquelética, corazón, grandes vasos y glándula mama~ _ 

ria en período de lactancia. 

c.- Síntesis Hep4tica de Acidos Grasos. _El hígado sintetiza -­

ácidos grasos a partir de_ precursores hidrocarbo_nados. La 

lipogénesis en_ lo~ hepatocitos está sujeta a varias influ_!!n 
. . . . 

cias _hormonales ' pero .depende sobre todo de la autorregul,! . 

cion ejercida por la llegada al hígado de ácidos grasos h,!!. 
. -

p4ticos los cuales. se destinan a oxidaci6n como fuente.de 

energía para el metabolismo celular, esterificaci6n del C.!?, 

lesterol hepático, síntesis de fosfo~!pidos y-res!ntesis -

de triglicéridos para su dep6sito_y secreción al plasma en 

forma de prebatalipoprote!nas o lipoprote!nas de muy baja 

·densidad (VLDL). 

d.- Metabolismo Hepático del Colester.ol.- Si bien todas· las -

c'lulas del organismo son capaces de sintetizar colestero~ 

. el hígado_. y en anor pro~orci6n el intestino. son los 6!:' 

i•n.o• que produ~en: la mayor par.te · del· ~ismo. El c~lHte-. 

rol •• forma a partir del acetato, siendo la enzima. liad-­

tan~• en la cadena sint,tlca la hldPXi-metil-glutaril-CaA 

reductasa; ••t• ansima ••t•. sujeta ~ un ••vero control -- . 
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que depenae, por una parte, del colesterol endógeno sinte­

tizado o captado por hepatocitos. Asimismo, el colesterol 

es el único sustrato a partir del cual se forman los áci-­

dos biliares, por. lo que las necesidades de sales biliares 

modularán en parte la síntesis de colesterol. 

Además, puesto que la absorción del colesterol de la dieta 

depende de la presencia de sales biliares en la luz intes­

tinal, éstas controlan también indirectamente la síntesis 

de colesterol al determinar la cantidad de colesterol in-­

testinal que va a ser absorbido para alcanzar finalmente -

e1··hígado. El colesterol hepático es destinado a incorp.2. 

ración estructural de las membranas .celulares hepáticas, -

catabolismo a sales biliares, excreción en la bilis y est~ 

rificaci6n para su almacenamiento como colesterol esterif! 

cado. 

e. - Síntesis Hepática de Fosfolípidos. - Los fosfolípidos son 

parte integrante d~ todas las membranas celulares y son -­

sintetizados a partir de ácidos grasos por todas las célu­

las del organismo. Los fosfolípidos formados por ·el híS!!, 

do son además destinados a la excreci6n biliar y a la sín­

tesis de lipoproteínaf!. 

XI. - METABOLISMO DE LAS SALES Bll.IARES: 

En todos los vertebrados el precursor obligado de los ácidos -
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biliares es el colesterol. El hígado es el único 6rgano capaz de -

llevar a cabo la transformación del colesterol en derivados hidrox! 

lados del ácido calanoico. 

Los 4cidos biliares formados de colesterol en él h!gado se. den.2. 

minan ácidos biliares primarios; éstos son el á~ido c6lico r el áci-

do quenodesoxic6lico. A su paso por el intestino, los ácidos bili~ 

· res primarios experimentan ciertas transfo:cmaciones del núcleo por -

efecto de las bacterias _intestinales dando lugar a los ácidos bilia-
. . 

res secündarios~ Así. la 7 alfa-deshidroxilación del ácido cólico 

da lugar al &leido desoxic6lico. y la del ácido quenodesoxf.c6Uco.or! 

gi~ al ácido litoeólico. El _primero es absorbid.o en el intesti-

no. vuelve al hlgado y .es excretado en la bilis junto con lÓs &cidos · 

biliares primarios mientras que el segundo, ·insoluble, .precipita y -
. . 

es excretado con las heces. ·Por otra parte, el h:[gado segrega áci-

dos conjutados con glicina o taurina, pero las bacterias intestina-­

les son capaces de desconjugarlos, origin&ndose así ácidos biliares 

libres; ••tos son reabsorbidos en parte y vuelven al hígado, que los 

conjuga. de nuevo y los reacreta en la biiis. 

El control de la síntesis \\apática de ácidos biliares se ejerce 
. ' 

a trave;s de un ~canlsmo de retroaltmentación, mediatizado p~ el --

flujo trianshep•tico de las. s_ales biliares transp0rtadas par la vena. 

porta y·acéuando sobre 1a enZiniá llmitante colesterol 7 alfa-hidro-­

:zilasa. 

Loa niveles intrahep•ticos elevados de salea bf.liar.ell inhiben -

.su'propia_ dnt .. 1• y. viceversa, la disminución de1 fluJo.trauhep! 
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tico la estimula, siendo éste el mecanismo clave en la regulación de 

circulación enterohepática de sales biliares. 

Existe una ·circulaci6n enterohepática de las sales biliares. -

Los procesos implicados, en su secuencia ordenada, son: almacenamie_!! 

to ·en la vesícula biliar y paso al intestino, al iniciarse la di.ges-

tión, tránsito por el intestino, absorción intestinal, transporte en 

la vena porta, captación hepática y secreción de nuevo en la bilis. 

El tránsito intestinal de las sales biliares ejercen su función 

detergente en la·solubilización micelar de la grasa ingerida, lo ---

cual facilita enormemente su absorción. 

En el intestino distal y en ciertos estadios patol.ógicos en el 

proximal, las!ll.les biliares están sujetas a. la acción bacteriana, 

produciéndose sales biliares secundarias y/o libres. 

La absorci6n·intestinal de las sales biliares tiene lugar en -

el íleon terminal por un mecanismo de tr•nsporte activo que requiere 

iones sodio, es saturable y manif~esta especificidad para el sustrato 

y competición en el transporte de las distintas sales biliares. 

Aunque de menor importancia cuantitativa, existe un mecanismo de ab­

sorción pasiva operativa tanto en el yeyuno-íleon como en el colon, 

y que tiene lugar por difusión no iónicL, 

El transporte de las sales biliares por la vena.porta, qua tiene· . . . 
lugar después de su absorci6n intestinal, se· efectúa en unión con la 

· albWnina. La captación· hepática de sales biliares ocurre por un m~ 

canismo.de transporte activo de caracter!sticas s:lmilares·al de ab-­

sorci.cSn activa en el íleon. 
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La notable economía de la circulación enterohepática permite • 

mantener concentraciones adecuadas de sales biliares en las vías b! 

liares y en el intestino, donde deben cumplir su función de solubi­

lizaci6n de otros lipidos. 

La integridad del circuito impide que el efecto detergente de -

las sales biliares se efectúe en otros sitios donde podría ser noci­

vo; para esto son esenciales los 2 potentes sistemas·de·extracci6n -

localizados en el íleon (eV'ita que las sales biliares se viertan al 

colon) y en el hígado (illpide que pasen a la circulaci6n sisdmica), 

ya que entre mnbas bOlllbas existe un preciso mecanismo que permite -­

el control de la s!ntesis y mantiene la continuidad del circulo ent,!_ 

rohepático. 

XII. - METABOLISMO DE LOS FABMACOS: 

El tiempo de actividad de muchos fármacos introducidos en el º!. 

ganismo está limitado por la conversión de estas sustancias en meta-

bolitós inactivos. Sin la presencia de determinados sistemas enz! 

máticos localizados en el hígado, los cuales convierten a los fárma­

cos ~iposolubles (no polares) en sustancias hidrosolubles (polares), 

múltiples agentes farmacol6gicos actuarían en el organismo durante -

tiempo indefinido ya que la hidroinsolubilidad determina que no pue-

dan ser eliminados por la orina. Por otra parte, la acumulación --
r 

excesiva de ·sustancias no polares produce lesiones de variable impo!_ 

tancia y gravedad en la mayor:ía de órganos y sistemas de la economía 

humana. 
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Los sistemas enzimáticos responsables del metabolismo de los --

fármacos y de otras sustancias químicas se encuentran en las membra-

.nas del reticulo.endoplásmi.co liso de las células hepáticas. La --­

biotransformaci6n de un compuesto liposoluble comprende dos fases. -

En la fase I las enzimas microsomales producen los cambios necesa---

rios para que cualquier sustancia no polar se transforme en una sus-

tancia ús polar (metabolito) y pueda ser conjugada (fase II) con --

. &cido glucurónico, sulfúrico o glicina. En esta: fase se pueden·.pr_2· 

ducir metabolitos activos'.con potencial hepatotóxico. 

Las·reacciones bioquímicas dela fase 1 son del tipo de la oxi­

:daci6n, reducción e hidrólisis, siendo la más importante la primera 

la cual se realiza mediante la acción de un sistema enzimático deno.!!!1 

nado monoaminoxidasa, conocido con las siglas MFO (MIXED FUNCT10N --

OXIDASE SISTEM). El MFO es~ integrado por tres elementos: una he-

moproteina (citocromo P450), una flavoproteína (citocromo-NADPH), y 

un l!pido (fosfatidilcolina). 

El componente m6s importante es el citocromo P450 que actúa 

como aceptar de electrones de una gran variedad de reacciones de ox!, 

dación. 

La fase 11 del metabolismo de los fármacos consiste en la conj,!! 

gación de aquellas moléculas orgánicas que ya contienen grupos pol.!. 
• 

res. La mayoría de las sustancias liposolubles no poseen estos gru-

pos y deben ser transformadas por el MFO. Las sustancias que ya los 

poseen pueden ser conjugadas en f9rma directa sin haber sido previa-
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mente.metabolizadas por el sistema enzimático microsomal. Esta se-

gunda fase es fundamental para evitar la toxicidad de los metaboli-

tos activos producidos por la acción del MFO, aunque en algunas oc.!. 

siones los compuestos conjugados pueden ser más t6xicos que el met.!. 

bolito activo o que el propio producto orgánico inicial. 

En el hombre, diversos factores influyen en el metabolismo he­

pático de los medicamentos, destacando especialmente la edad, el -­

sexo, la excreci6nbiliar, la circulación enterohepática, la flora 

intestinal, el estado nutricional y ciertas hormonas, entre otros. 

Algunas sustancias como el PAS son capaces de inhibir la acción del 

MFO al.cómpetir con el citocromo P450·· Las enfermedades agudas o -

crónicas del h!gado producen un descenso acusado de la actividad -­

del MFO por la destrucción de sus componentes, especialmente el ci-

cocromo P4so· Probablemente los factores gen,ticos son los que --

tienen el papel mja importante en las variaciones individuales oh-­

servadas en el hombre en relaci6n con el metabolismo 4e algunos fá,E 

maéos. (Figura 4.1). 

XIII.- FUNCION EXCRETORA: 

La excreción biliar de un gran· número de compuestos endógenos 

y ex6genos es una de las funciones primordiales del hígado. 

Considerando los compuestos que aparecen eventualmente en la -

bilis, la función hepática se puede dividir en 3 fases: Captación -

del plasma a nivel de la membrana sinusoidal, metabolismo en el he-
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patocito y excreción de las vías biliares a nivel de la membrana C.!, 

n.alicular. El contenido que.se excreta en la bilis procede ini--~ 
. -

cialmente del plasma y ha experimentado una o ús transfol'IUCiones 

metabólicas en la c6lula hep&tica. Por otra parte, la estruc~a.-
. ' 

en la que se localizan los sistemas activos de tranaporte (:.apta---

ción y excreción) es una membrana ininterrumpida cuyos polo• se de­

finen como sinusoidal y canalicular, dependiendo •i sus·microvello-. 

sidades se orientan hacia el 'rbol.vascular o al biliar respectiva­

mente, tor"'ndose prioritario destacar que la energía reqwisrida --~ 

pará'los procesos de·transporte deriva necesarillllent:e·de fuentes :l.!! 

· tracelulares. Finalmente, la misma suba tanela puede ser capi:ada • · -

metabolizada y excretada en la bilis para re.fluir a1 plasma a tra~~ 

v'• de la IDembrana sinusoidal o de canales intercelulares, siendo -

finalmente elimiNl.dos del organismo por medio de la ~rina. 

Las principales substancias erJ46genas sujetas a excreción 

biliar son los lípidos biliares (sales biliares, lecitina y colest.!. 

rol),. la bilirrubina conjugada y los mec.bolitos de las hormonas e.!. 

teroides. 

Existen por lo menos 4 sistemas de transporte activo'de com­

puestos org•nicos a la bilis: 2 para sustancias.ani.ónicas (uno esp.!, 

cf.fico para loa •cidos bil.tares y otro compartido por la bilirrubi­

na, bromosulftale!na, verde de indoc'ianina y otros anione:;), uno. -- .· 

para cationes y otro para compuestos 08\ltros. Se admite que· tos 

'.,, 
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compuestos citados son transportados activamente de las células he­

páticas a la bilis por la comprobaci6n de lós siguientes fenómenos: 

a).- Concentración. Durante infusiones de.un comp~esto dado.en qua. 

se alcanzan concentraciones plasmáticas constantes, los niveles de 

bilis del mismo son apreciablemente mayores que los plasmáticos¡ 

b).-·Competición. La administración simultánea de 2 substancias 

que comparten el mismo. mecanismo ex.cretor (bilirrubina y bromosulf­

tale!na) deprime la excreci6n biliar respectiva, comparada con la -

.·que tiene lugar cuando se agrega cada substancia aisladamente¡, 

c).- Saturaci6n. Todos los compuestos orgánicos que aparecen en la 

, bilf:s ~n cantidades apreciables exhiben un transporte máximo (Tm) •­

es , decir, su excreci6n biliar es saturable.. . El Tm es , po~ otra - -

parte, el factor limitante en el metabolismo hepático de todas las 

substancias colefilicas, lo cual indica que la.capacidad de c~pta-­

ci6n y biotransformaci6n hepática de un compuesto dado, supera sil!!! 

pre la capacidad de excreci6n .biliar.del mismo ... 

XIV.- Cmfl>OSICION Y FORMACION DE LA BILIS: 

La.bilis es casi siempre isot6nica con respecto al plasma y su 

osmolaridad refleja la plas~tica. Los principales solutos orgán! 

coa. que contiene son los l!pidos biliares: ácidos biliares conjuga­

dos (o sales biliares, que constituyen el soluto.cualitativa y cua_!! 

titativamente más importante de la bilis), fosfolípidos (principal­

mente lecitina) y colesterol no esterificado. En menor cantidad -­

existen bilirrubina conjugada (no sús del 23 de s6Üdos), así como 
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también concentraciones muy bajas de proteínas, principalmente al-­

búmina, independientemente de los eventuales metabolitos de hormo--

nas, f4rmacos y colorantes. La concentraci6n total de solutos or-

g4nicos varía mucho, según se trate de bilis hepitica o de bilis _..; 

concentrada de la vesícula biliar, y oscila entre I-Jo· gr./dl.; sin 

.embargo la composici6n porcentual.es relativamente constante. La -

concentraéi6n de cationes inorgánicos en la bilis es nuts o menos -­

proporcional a la del líquid~ intersticial, siendo el sodio el ca-­

tion dominante. 

ta bilis se forma a nivel de la membrana canalicular como pro~ 

dueto de secreci6n de las c6lulas · hep4ticas. .Como todo proceso de 

. este tipo' la formaci6n de bilis requ:fe re una fuente de energía. y -

mecanismos para transformarla en el trabajo mec4nico de hacer fluir 

el liquido secretado y en el trabajo químico que implica la consti­

. tuci6n de una soluci6n cuya. composici6n difiere de la de_l comparti­

miento de origen. ·Como en todos los sistemas bio16gicos, el movi-

miento de agua en la membrana canaliculár puede ser debido a pinoc.! 

tosia. 6smosis o bien como respuesta a un gradiente hidrostático. -

El motor del flujo bÚiar es un transporte activo de solutos,· al -­

crear un gradiente osm6tico que favorece el moviiniento pasivo.del -

agua y de otros solutos. 

XV. - SECRECION Bll.IAR: 

El flujo biliar est' principalmente condicionado por la secre­

cidn de sales biliares y de electr61itos. 
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Las sales biliares que se encuentran en la bilis en forma de -

micelas, tienen propiedades osmóticas por lo que son capaces de in­

fluir en mayor o menor grado sobre la excreción biliar de agua (fl!!. 

jo biliar dependiente de la secreción de sales biliares). A su vez 

ha sido comprobado que el flujo biliar puede estar parcialmente.re­

gulado por la bomba de sodio situada en el polo biliar de la célula 

hepática (flujo biliar independiente de la secreción de sales bili.!. 

res). Las substancias que aumentan el flujo biliar actuando a ni-­

vel de la bomba de sodio, son fundamentalmente los esteroides y el 

fenobarbital. Los coleréticos • al ser eliminados por la bilis• or! 

ginan un aumento del flujo biliar a través de un mecanismo de accíon 

osmótica. 

En el dúctulo, el flujo biliar se modifica por la adici6n .de 

una secreción activa de cloruro sódico y bicarbonato con el.consi~-

guiente aumento del aporte de agua.(flujo ductular). Pero a áste 

nivel, no solamente existe una secreción activa, sino que tambi'n -

se producen fen6menos de absorción debido al peculiar comportamien­

to de los dúctulos biliares en los que, al igual qiae en otras mesn-­

branas org,nicas, el transporte de substancias se produce en ambos 

sentidos. Esta secreción ductular est4 regulada por la secrecti--

na. 

XVI.- FUNCION FAGOCITARIA DEL HIGADO: 

La función m4s importante y conocida de las·c,lulas de Kupffer 
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es la fagocitosis. Estas células constituyen 80-901. de un sistema 

de macr6fagos diseminados por todo el organismo, e1 sistema reticu-

loendotelial, también denom.iaado actualmente sistema fagocitario 

monocelular. Los elementos susceptibles de ser fagocitados por 

las células de Kupffer soabacterias, virus, partículas y macromol! 

culas extraftas al organismo. La fagocitosis posee dos fases, la -

primera muy rápida y consiste en la adherencia de las partículas --

fagocitables a la superficie de las células de Kupffer. Este pro-

ceso cursa con una extrema potenciación debido a la presencia de --

anticuerpos específicos o a substancias.inespecificas (opsoninas) -

previamente unidas a las partículas. La fase segunda, más lenta, 

' -constituye la fagocitosis propiamente dicha, en la que las partícu-

las se introducen en el1nterior de la célula para que, posteriorme!! 

te, puedan ser digeridas. El mecanismo íntimo de la digest16n y 

destrucci6n o transformaci6n del material fagocitado, no es aún 

bien conocido. 

Adem6s de la funci6n fagocitaria, las c'1u1as de Kupffer po---

sean otras funciones entre las que resaltan la capacidad de elimi-­

nar antígenos solubles circulantes, inmunocompl•jos de gran tmaafto 

y mínima solubilidad y ~ndotoxinas¡ a su vez intervi.enen en el met~ 

bolismo de los asteroides y de diversos fármacos, pudiendo igualme!! 

te sintetizar urea y aclarardsl plasma quilomicrones y colesterol.-

Asimismo tienen la capacidad de secretar diversas .ubatanciaa, ta--
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les como colagenasas, pirógenos, factores estimulantes de la leucop,2_ 

yesis, al componente C-4 del complemento sérico y a la eritropoyetina 

en sujetos·anémico~. (53). 
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SEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES HEPATICAS. 

·Las enfermedades del hígado, agudas o crónicas se traducen -- ·· 

clínicamente por un gran número de s!ntomas. y signos cuya correcta 

interpretaci6n permite orientar el diagn6stico en gran parte de los 

casos. En este capitulo se describ~n los princip~les signos el!-

nicos de enfermedad hepática y los mecanismos fisiopatol6gicos que 

determinan su aparici6n. 

Los signos él!nicos de la enfermedad hep,tica se han agrupado 

da la sigufe nte manera: ( 53) • 

. I.- Manlfestacionés generales. 

2.- Signos cutáneo-mucosos. 

3.- Trastornos endocrinológicos. 

4.- Signos abdominales • 

. S~- Manifestaciones neuro16gicas. 

6.- Alteraciones del aparato locomotor. 

7 .- Alteraciones cardiocirculatorias y pulmonares.· 

I. - MANIFESTAé IONES GENERALES: 

Las manifestaciones más frécuentes de la enfermedad hepática 

son la astenia, anorexia, fatigabilidad·con púdida importante de 

peso y fuai6n d.e masas musculares. • Estos trastornos se objeti-· 

t\" 
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van principalmente en la cirrosis hepática avanzada y de una forma 

más precoz.y acusada en los.pacientes alcoh6licos, ya que éstos--' 

presentan a menudo un componente de mal nutrición y déficit vitam_! . 

nico. 

Estos síntomas, sin embargo, están ausentes en un gran número 

de casos. Así, el 20"/. de pacientes con cirrosis cursan. totalmente . 

asintoaiáticos y su exploración física es poco expresiva, llegándo~ 

se al diagn6stico a través de una punción biopsia hep,tic4, tras -

haberse objetivado en un control médico rutinario la existenci.a de · 

una discreta hepatomegalia, o bien de unas pruebas de funcionamie~ 

to hepático mínimamente alteradas; suscit,ndose la misma disyunti­

va clínica.en la mayoría de casos 'de h~pat!tis cr6nica y de hepat! 

tis vírica anict,rica. 

Los trastornos digestivos son comunes en la cirrbsis hepática 

y es frecuente que los pacientes consulten por primara vez debido 

a molestias gastrointestinales vagas tales como digesti6n pesada,­

intoleraneia a algunos alimentos y dolor abdamtnal impreciso, los· 

cuales son difícilmente atribuibles a su hepatopatía de fondo. 

En. otras ocasiones los pacientes manifiestan un cuadro de 

dispepsia típica de la que generalmente es responsable un proceso 

úlcera gástrico o duodenal. La incidencia de dléeras es 2-3 veces 

da alta en los c1rr6ticos que. en la poblacf.6n en general.· Por -

otra parte, la frecúencia de litiasis biliar tambi'n se encuentra 
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notablemente elevada en la cirrosis hep,tica y puede ser la causa!! 

te de molestias características de dicha patología. Asimismo, el 

uso excesivo de alcohol es considerado como un factor etiológico .: 

de preponderante importancia en lo que a pancreatitis aguda conci,!:r 

ne (.54). 

2.• SIGNOS CUTANE<»iUCOOOS. 

I e T E R I e I A .- Reciben el nombre de ictericia en gene­

ral, aquellas afecciones en cuyo cuadro hem6tico aparecen pigmentos 

biliares en cantidades mayores a las normales (2mg. x 100 ml.) ---. 

(22) , pigmentos talas que producen una coloraci6n maarillenta de -

la piel, esclerótica, mucosas y líquido~ del organismo. La icter!. 

cia .no es en sí una enfermedad, sino un estado que puede presant8!: 

se en numerosos cuadros patológicos de difícil diferenciación, es­

pecialmente cuando sólo existe.una obstrucción.parcialda las vías 

biliares o.bien c~ndo evidencian otras'complic&c:ionaa, por lo que 

existen variadas discrepancias respecto al valor de la reacción de 

Van Den Bergh, tanto en la detarminaci6n de la bilirrubina direéta 

como indirecta ( 1 ) • (TABLA No. 5). 

Las ictericias pueden clasificarse de la s!guiente manera: 

1.- Ictericia hep,tica obstructiva.- Se.debe a una alter.-­

ción mec,nica de las vías biliares (i.s) por litiasis.o estanoais,­

entre otras causas. 

En esta forma de ictericia, la bilirrubina se ~orma y se ex--
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TABLA 5.- EXCRECION DE UROBILINOGENO EN LA ICTERICIA. 

Urobilinógeno. 
mg. por día. 
Orina: Heces: Estado. 

l~- Normiil ............ ~ .. • ........... ~ ... , .... . 

2' • ..: Ictericia por obstrucción de vías biliares: 

a) C4lculos sin complicaciones ....••.•.... 

b) Cálculos con complicaciones tales como: 
Colangitis, Cirrosis B~liar y Anemia. 

, c) Neoplasias •.•••••..•..••...•.••....•.• ,• 

3.- Ictericia por hepatopatía difusa: 

a) 

b) 

Cirrosis . ...................... ~ ...... . 

Cirrosis o enfermedad hepática con aumen 
to de hemocatéresis ..•.•.••.••••.••.••. 7 

0-4 

0-6 

4-50 

0-0.3 

4-100 

20-200 

c) Ictericia catarral aguda . ." •.••.• ; ••..•••• 4-200 

4.- Ictericia hemolítica: 

a) Sin complicaciones •••• , •••••.•••...•.•.. 1-10 

b) C°'°plic~da con eofermedades infecciosas,-
anamia grave. infarto o anestesia, y du-­
rante"crisis hemolíticas~' •.•.••.......••• , 10-300 

40-280 

10-250 

10•250 

0.5' 

8-200 

300-1200 

10-300 

300-1800 •.' 

300-2500 
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creta normalmente en los. capilares biliares, pero después es reab-

sorb:i.daen la sangre. La bilirrubina logra entonces ser excreta-

da por la orina; La obstrucción, al impedir que i1egue el pigmeE_ 

to al intestino, anula la posibilidad de que se produzca el urobi­

lin6gen~. 

Las observaciones en el laboratorio permiten coinprobar la --­

existencia de una concentraci6n normal de bilirr\lbina directa en -

la sangre, ausencia de urobilina en las heces, mayor concentraci6n 

de bilirrubina en la orina (que, por otra parte no contiene urobi­

lin6geno), mayor tiempo de coagulaci6n y finalmente, fragilidad --

eritroc!tica normal o algo disiD!.nu!da. Se puede observar también 

un"aume"n~o en la concentraci6n de la fosfatasa alcaiina, hiperc~~­

lesterolemia, y asociada a la lesi6n hepática.una retenci6n de la 

bromo..;sulfaleina. 

2.- Ictericia Hep,tica Infecciosa o T6xica (I. Hepatocelular). 

En esta forma-de ictericia, la bi.lirrubina se forma de manera 

normal, pero debido a la lesión de naturaleza t6xica o infecciosa 

de.las ~'lulas epiteliales hep,ticas no puede.ser excretada por -­

los capilares biliares y pasa entonces directamente a la sangrd,-­

lo cual genera una reacci6n di.recta de Van Den.Bergh y favorecien­

do por consiguiente que la bilirrubina" sea excretada por la orina. 

·Al principio de la enfermedad, la concentrac:i.6n de biltrrubi­

na en el suero se eleva considerablemente, simultáneamente con la 
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disminución de los niveles de la misma en el intestino. Lo ante---

rior traduce.un decremento en la producci6n ~e urobilin6geno y co--

rrelativamente de su concentraci6n en la orina. 

Con el fin de ejemplificar la ictericia tóxica, podemos citar 

la que se produce consecutiva a intoxicaci6n fosfórica y como ~ar•!:. 

terísticas de ictericia infecciosa, a la que se observa en la hepa­

titis vir6sica y por suero hom6logo y a la d~ enfermedad de Weil -­

(en 6sta última puede encontrarse en la sangre la Lept~spira icter.2. 

haemorrhagiae). 

3.- Ictericia Hemolítica.- Se caracteriza por una destrucción 

excesiva de eritrocitos, con· la consiguiente producci6n de tanta b! 

lirrubina que al no poder ser excretada. en su totalidad por la& c6-

lulas epiteliales hep,ticas, pasa en parte a la sangre. La bilirX!!, 

bina en este caso produce la·reacci6n indirecta de Van Den Bergh y 

no es excretada por· la orina. ·Precisamente la ausencia. de bllirJ:!!.. 

bina, constituye un signo diagnóstico de importancia. La presen--

cia de grandes cantidades de bilirrubina en el intestino provoca una 

mayor producci6n de urobilimSgeno y por lo tanto una mayor absor--­

ci6n de esta substancia, con el subsiguiente &UIQ8nto de excreción -

por la orina. La forma de ictericia que estamos considerando no -

es privativa de la ictericia hemolítica cr6nica, que tmabi•n se le 

observa en la anemia perniciosa. \ 

··-·~ '".' 
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Las observaciones del cuadro sanguíneo muestran una mayor fra• 

gilidad de los eritrocitos que conducen a una anemia grave. Otros 

signos son la presencia de microcitos y una notable regeneración de 

los hematíes ( 1 ) . 

Telangiectacias.- Son alteraciones vasculares.de la piel que -

se localizan principalmente en el territorio de la vena cava supe--

rior, predominantemente en el cuello, la cara, los ·hombros, antebr!, 

zos y dorso de las manos aunque la localización en el territorio de 

la vena cava inferior también es frecuente. En ocasiones, las. dila 

taciones vasculares tienen un aspecto de verdaderos angiomas. 

Una modalidad de la mismas son.414uellas lesiones constitu!das 

por una arteriola central de la que irradian numerosos vasos peque-

ftos que se asemejan a las patas de una arda. (araftas vascular-); -

Frecuentemente, se observan circundadas por un ir- p'lida y cuando 

son suficientement~ grandes se.puede palpar su latido. La presión 

sobre la art:eriola central determina un empalidecf.miento de toda la 

lesión por inter~pci6n de la circula~idn • ... 
. . 

4s ardas vasculares son un signo de insuficiencia hepatocel.!!, 

lar y pueden apreciarse tanto en hepatopat:Cas c!!'6nicas (ciuÓsia.h!, 

p'tica) como en hepat:opat!as agudas del.tipo de·la hepatitis alcoh.2, 

lica y transitoriamente en la hepat:it:is v!rica. Ocasionalráente --

pueden presentarse .en personas normales, especialmente en niftos y -

durante los .primeros meses del embarazo, desapareciendo en este úl-
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timo caso, posterior al parto. Asimismo, pueden desaparecer en r~ 

laci6n con la mejoría de la función hepatocelular, mientras que un 

aumento en su número y tamado puede indicar un empeoramiento de la 

misma. 

Las telangiectacias pueden ubicarse en algunos pacientes, en -

zonas no características, tales cómo mucosas y palmas de las manos, 

y también asociadas a fenómeno de Raynaud, esclerodactilia y calci­

nosis de partes blandas visibles radiológicamente; constituyendo de 

tal manera el síndrome CRST, que se observa con cierta frecuencia -

en pacientes con cirrosis biliar primitiva. (53). 

Eritema Plantar y Palmar.- El eritema plantar consiste en una 

coloración roja de las palmas de las manos a nivel de las eminen--­

cias tenar e hipotenar y en la base y pulpejos de los dedos. Asi-­

mismo, las plantas de los pies pueden presentar la misma colora.ci6n 

la cual desaparece con la presi6n y reaparece rápidamente al cesar 

la misma.. (2 7) . Constituyen un signo de hepatopatía crónica, aun-

que no tan frecuente como las telangiectacias. 

Sin embargo, puede tratarse de una alteración genética y tam-­

bién puede objetivarse en algunos casos de artritis reuinátoide en -

el embarazo, tirotoxicosis, carcinoma bronquial y leucemia crónica 

entre otzas. 

Por otra parte se han atribuido las telangiectasias y el erit,! 

ma palmar a un exceso de estr6genos debido a que el hígado no puede 

inactivarlos. 
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Alteraciones Ungueales.- En la cirrosis hepática es muy fre-­

cuente la ausencia de la lúnula ungueal y la presencia de estriaci.2. 

nes lo~itudinales. Con frecuencia poseen un co~or blanquecino -

y opaco. En menor número de ocasiones se observan las uilas en vi-

dr1.o de reloj; anomalía que en ocasiones se asocia a dedos de pal! 

llo de tambor. 

Hipertrofia Parot:Cdea.- La hipertrofia parot:Cdea es un signo 

de hepatopat:Ca cr6nica consistente en un aumento del tamafto de am-­

bas par6tidas, siendo mis frecuente en la·cirrosis hepática de eti.2, 

logfa alcoh6lica. No se acompafta de un aumento del volumen de la 

secreci6n salival, ni de su contenido en amilasas. Su mecanismo de 

aparici6n es desconocido. Se haya. presente en casi una tercera· 

parte de los cirr6ticos, pero tambi'n en otras· circunstancias ,pato-. 

16gicas del t!po de la obesidad, diabetes mellitus, pancreatit1.s -­

cr6nica e hiperlipoproteinemia. 

Contractura Palmar de Dupuytren.- Constituye un signo Mis de 

hepatopat!a cr6nica que se caracteriza por una retracci6n de la 

.aponeurosis palmar o fibrosis progresiva de la misma que con el 

tiempo determina una flexi6n permanente de los dedos. Se observa -

principalmente en la cirrosis hep,tica de. etiologfa alcoh6lica, sú 

mecanismo patog6nico es descono~ido y puede llegar a requerir co--­
rreccidn quirúrgica. 

Alteraciones en la·pigm.entaci6n Cut•nea.- Suele evidenciarse 

la existencia de hiperpigmantacicSn cut•nea en casos de hemocromato-
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sis y colestasis crónica (principalmente en la cirrosis biliar pri-

mitiva). Dicha hiperpigmentación cutánea es máxima en axilas, ge-

nitales, viejas cicatrices y partes expuestas. El color es debido 

al incremento de melanina en la capa basal de la dermis, que apare­

ce a través de la epidermis atrófica y no tiene ninguna rel~ción 

con la hipersideremia que presentan estos pacientes. 

En la cestasis crónica, la hiperpigmen~ci6n cut,nea está pro- -_i 

bablemente en relación con el rascado secundario -al prurito que d.!, 

termina la retención de sales biliares, coosider,ndose que t:al estí. _ 

mulo, conlleva a un aumento de la melanina• En la cirrosis biliar 

primitiva, se puede observar el signo de las alas de mariposa, con­

sistente en una hiperpigmentación de 8quellás aireas de la espalda - --_ ~ 

sometidas al rascado, quedando delimitada una zona centcal de colo­

ración normal a la que el paciente no llega con sus uflas, que reme-

da las alas de una mariposa. 

Xantelasmas y Xantomas Planos y Tuberosos.- Los xantelasmas 

y xantomas son lesiones de coloración pailida o amarillenta, conaec,!! -

tivo al dep6sito de lipidos en la membrana basa~ de la epiderm:Ls,--· 

mismos que son secundarios a un incremento en la concentración de -

lipidos plasrdticos totales. Las lesiones aparecen si la.caneen--

traci6n de lipidos alcanza o sobrepa~a los 1300 mg/dl. durante va-­

rios meses, o bien si el colesterol plasll!Atico es superior a 450 --

mg/dl. durante 3 6 mis meses. Estas lesiones ap6recen en la cole.!. 
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tasis de larga duración y tienden a crecer en fo~ lenta y progre­

siva, y dis~inuyen o desaparecen cuando se desarrolla insuficiencia 

hepato-celular. 

Los xantomas planos se localizan preferentemente en las palmas 

de las manos, cuello, tronco y surco infra-mamario. · Los xantelas--

mas son xantoaias planos localizados en el ángulo interno de los ojos 

y ocasionalmente supra-orbitarios. Los xan~omas tuberosos apare--

·can más tardíamente y se localizan en las superficies extensoras,. -

principalmente en los codos, muftecas,. rodillas y tenddn de Aquiles. 

Asimismo, pueden visualizarse xantomas en la vaina de nervios peri­

f,ricos, provocando alteraciones da la_conducci6n nerviosa que se -

manifiestan por trastornos de la sensibilidad en las puntas de loa 

dedos de manos y pies. 

La biopsia hepática de un xantoma muestra grandes células esp_!! 

mosas que con~ienen.colesterol y un núcleo pequefto oscur~. 

Estas lesiones son especialmente frecuentes en la.-cirrosis- bi-

liar primitiva~ (27). 

Lesiones por rascado.- Las lesiones por rascado traducen la -­

presencia de prurito que a su vez es aecundario a la existencia de 

colestasis. El prurito está en relac16n con la retenci6n de salas 

b:iliaras que son irritante& para las terminaciones nerviosas sensi-

1::1.vas de la piel. No es un síntoma constante de la colestasis, --­

pero en determinadas ocasiones, particularmente en la cirrosis bi--
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liar primitiva y en la colestasis benigna recidivante del embarazo, 

puede estar presente en ausencia de ictericia o preceder a ésta en 

unos días o meses. 

Signos de Coagulopatías.- El hígado sintetiza gran parte de -

los factores de la coagulación, concretamente el factor I (fibrin6-

geno.), II {protrombina), V, VII, .IX y X. Para la síntesis de los 

factores II, VII, IX y X se r.equiere vitamina. K, para cuya absor:--­

ci6n intestinal se precisa a su vez de una adécuada excreción de sa 

les biliares al intestino. ( FIG.- 5 ) 

Tanto la insuficiencia hepatocelular como la colestasis que -­

producen un- d.éficit de absorción de vitamina K, pueden provocar una 

disminución en la síntesis de dichos factores de la coagulación.· 

. Es característico observar .. ' en dichas situaciones, la aparición de -

heniatomas y equimosis espontáneos en los lugares de punción venosa 

o arterial o con ocasión de traumatismos mínimos o inaparentes. A 

su vez es frecuente encontrar signos hemorrágicos del tipo de la -­

epist~is, gingivorragias, rectorragias, metrorragias y hematurias 

entre otras. Un pequeflo porcentaje de cirróticos fallecen a cau-

sa de una hemorragia subarac~oidea o de un hematoma subdural •. 

Otras lesiones Cutaneomucosas. - En la cirrosis hepática es -

frecuente qµe se describa la p~esencia de lengua roja, brillante y 

depapilada, as! como una piel seca que se descama.con facilidad, 

jÚ~to con manchas pelagroides en ·la cara anterior de las ¡>iernas. -

En el período prodr6mico de la hepatitis.vírica aguda aparece oca-~· 
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sionalmente un exantema.urticariforme. Entre las manifestaciones 

extrahepáticas de la hepatitis vírica tipo B, destaca la acroderma­

titis infantil de Giannotti Crosti, en la que aparece un exantema -

papular no pruriginoso en la cara, piernas y nalgas de los niftos -­

afectados. 

3.- TRASTORNOS ENDOCRINOLOGICOS~- Se pueden observar alteraciones 

endócrinas asociadas a la insuficiencia hepatocelular cr6nica que -

son más frecuentes en la cirrosis hepática alcohólica y en pacien-­

tes que se encuentran en la etapa reproductiva. Estas alteracio-­

nes son secundarias a un aumento de la concentración plasmática de 

estrógenos y a una disminución de los niveles de testosterona, lo -

cual da origen a un grupo de signos de acue~do al sexo: 

Alteraciones en el varón: En el paciente masculino con cirro­

sis hepática se pueden enumerar las siguientes alteraciones endócr! 

nas: 

Atrofia testicular, con disminuci6n de la libido, impotencia -

coeundi, y ocasionalmente esterilidad. 

La ginecomastia consiste en una hiperplasia epitelial mamaria 

que puede ser uni o bilateral y que se observa en un 15% ele los pa-

cientes con cirrosis hepitica. Es secundaria·al.exceso de estróg! 

nos contribuyendo también en su patogenia la malnutrici6n y ciertos 

factores medicamentosos (como por ejemplo el uso prolongado con es­

pironolactona). No puede diagnosticarse la existencia de una gin~ 

comastía si no se palpa un disco carnoso y firme de tejido. Asi---

.:1 ·,, 
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mismo, es frecuente apreciar la ausencia de vello axilar y la dis-­

tribuci6n feminoide del vello pubiano. 

Alteraciones en la mujer.- La disminución de la libido, los 

trastornos del ciclo menstrual, con sangrados irregulares y escasos 

la amenorrea y la esterilidad, son datos de manifestación frecuente 

en las hepatopatías crónicas graves. La exploración física mues-­

tra hipotrofia y disminuci6n del vello axilar y pubiano. 

4. - S IGNQS ABDClilNALES : 

Circulación Colateral.- Es una manifestaci6n de hipertensi6n -

portal que junto con la insuficiencia hepacocelular, determina· las 

manifestaciones clínicas mis importantes de -~a cirrosis hepática. 

En el abdomen, la mayoría de las veces se trata de una circul~ 

~16n portocava superior que, partiendo de la zona periumbilical, se 

extiende por la zona hemiabdominal superior y base del t6rax. En 

otras ocasiones el ·sentido de la circulaci6n es portocava inferior. 

Cuando la anastomosis se efectúa a ~av6s de $Z'arufes troncos -

(venas umbilicales y periumbilicales) se desarrollan venas periumb! 

licales voluminosas proporcionando el aspecto de una.cabeza de Med.!!, 

sa (signo de Crubeilhier-Baumgarten). 

Otros tipos de circ~laci6n colateral que manifi••tan la exis-­

t:encia de hipertensi6n portal, son las v'rices 'esofágicas y gástri­

~ y las hemorroides, así como la hipervascularizac16n del perico­

a.o parietal y ligamento redondo, visible durante la exploración -­

llaqaarosc6pica. 
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Hepatomegalia.- El hígado se desplaza de 1-3 cm. h.acia abajo 

con cada inspiración profunda pudiéndose palpar habitualmente en --

los sujetos normales al inspirar profundamente. Un hígado palpa--

ble no implica sistemáticamente la existencia de hepatomegalia, ya 

que el borde inferior puede estar desplazado hacia abajo por un 

diafragma descendido o bien traducir la existencia de un lóbulo ac­

cesorio como el lóbulo de Riedel, que es una proyección inferior -- . 

del lóbulo derecho hepático, relativamente frecuente en las muje---

res. 

Una vez constatada la eXistericia de una hepatomegalia,.es im-­

port.ante determinar sus características. De tal manera. una hepat.2_ 

megalia dura, indolora y de superficie claramente nodular, aunada 

a la presencia de estigmas cutineos de hepatopatía crónica, justif! 

ca la emisión diagnóstica presuncional de que se trata de una cirr.2_ 

sis hepática. Las cirrosis de etiología etílica, habitualmente 

con intensa estianosis, son las que cursan con mayor hipertrofia h~ 

pática. Por el contrario, las cirrosis que se han formado. tras 

sucesivos episodios de hepatonecrosis, son las que mis frecuenteme.!!_ 

te aparecen con hígados pequeftos y atróficos! Independientemente -

de la etiología, cuando la cirrosis está muy evolucionada, el híga­

do puede estar atrofiado y no ser palpable. Cuando sé detecta un -

brusco crecimiento del hígado debe sospecharse ante todo la impla!!_ 

taci6n de un cáncer primitivo del hígado. 

En la colestasis y hepatitis vírica aguda, la hepatomegalia --
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suele ser pequefta y blanda, as! como ligeramente sensible a la pal­

pación. 

·Un hígado de gran tamafto, consistencia aumenta4a y superficie 

abollonada debe sugerir la existencia de un proceso expansivo intr!!_ 

hep4tico primitivo o metastásico, diagn6st:ico al que se llega con -

la ayuda de la historia clinica, determinaciones biol6gicas y expl.2, 

raciones complement:.arias. 

La existencia de una hepatomegalia .dolorosa debe orientar ha-­

cia una hepatitis alcoh6lica, hepatomegalia tumoral, hepatamegalia 

congestiva (insuficiencia cardíaca derecha, síndrome de Budd-Chia-
;,,· 

ri·).o hacia la existencia de abscesos o quistes int:rahep4ticos • 

. La auscultaci6n de la superficie hepática, maniobra que muy a 

menudo se pasa· por alto, permitirá detectar en ocasiones un soplo -

arterial que indica la presencia de un hepatocarcinoma o una hepat! 

tis alcoh61ica. 

Esplenomegalia.- La esplenomegalia es una manifestación m4s -

de la hipertenai6n portal por causa intrahepática o extrahep4tica -

y es responsable de la pancitopenia que suele obset"Varse en los pa-

cientes con cirrosis hepática. La esplenomegalia cursa habitU.1--

aente sin síntomas y es un hallazgo exploratorio, pero en ocasiones 

puede producir molestias variadas inclusi~e con dolores intensos en 

hipocondrio izquierdo, secundarios a infartos esplénicos o a la-di.!, 

t:ensi6n brusca del bazo,· secundaria a trombosis de la vena espl6n! 

ca o de la porta. 

Ascitis.- La ascitis se define como la acumulaci6n de volúme-
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nes anormales de liquido en la cavidad peritoneal y es considerada 

como una manifestaci6n frecuente de cirrosis y otros tipos de hepa­

topatías difusas del parénquima. La formación de ascitis a menudo 

se acompa~a de hemodiluci6n, edema y oliguria. Estos y otros da--

tos clínicos reflejan las complejas anormalidades del metabolismo -

de los electrólitos, el agua y las proteínas, que pueden complicar 

una hepatopatía grave y otros trastornos de la circulaci6n hepática. 

Por lo general, la ascitis es demostrable clínicamente cuando -

se acumulan 500 ml. o más de líquido en la cavidad peritoneal y se 

debe a trastornos de los mecanismos locales y generales que regulan 

el paso del líquido y los solutos a través de las membranas serosas 

y vasculares. Los factores locales o intraabdominales que favore­

cen la formación de la ascitis'en la cirrosis son los siguientes: 

I.• Hipertensión de la Vena Porta.- La hiperte~sión portal -

cr6nica no complicada del tipo extrahepá~ico, por lo común no se 

acompafta de ascitis; sin embargo, el incremento de la presi6n en el 

territorio de la porta, juega un. importante papel permisivo en la -

formación de ascitis, debido a la adición de la retención de sal o 

la hipoalbum.inemia~ 

2.- Obstrucción de las Radículas de la Vena Hepitica.- El bl,2 

queo postsinusoidal o el bloqueo difuso del sistema venoso hepitico 

(por c.irrosis,. padecimiento infiltrativo o trombo), tambi'n es cau­

sa frecuente de ascitis. 



- 95 -

J.- Aumento de la Presi6n Intrahepática.- Esta alterac16n es 

típica en casi todos los tipos de cirrosis y genera, incuestionabl.!. 

mente la presencia de líquido de ascitis. 

4.- Aumento del flujo Linfático del Hígado.- Dicho trastorno 

puede contribuir sustancialmente a la ascitis en algunos pad.entes 

con grave inflamación hepitica. · Una elevada concentración de pro-­

taínas en el líquido ascítico mayor de 3g. l!Ol' 100 ml. (en ausen-­

cia de infftcción). con frecuencia refleja la fo1311ación de ascitis -

debido a esta.causa. 

Los factores de la circulación general -'s importantes son: 

1.- Aumento de la retención del Sodio.- No se conoce el mee~ 

nismo exacto por el que la hepatopat:Ca.inicia el aumento en la pro­

ducción de aldosterona, pero los pacientes con cirrosis y ascitis -

tienen aldosteronismo secundario importante y como consecuencia re-

.tención intensa de.sodio. 

2.- Alteración de la excreción de ag;ua. En 1os pacientes con 

ascitis, esti disminuida la depuración.renal de agua libre y se re-

tarda la excreción de una sobrecarga de agua, lo cual puede contri-

buir a la ascitis. 

3.- Disminución de la presión coloidosm6tica del Plasma.- .La 

s1ntesis alterada de la albúmina y la seroproteína que deteraatna la 

presido coloidosai6tica, •s una consecuencia pr~ncipal de la lesión 

lhepatocelular y la nutrici6n defectuosa. En algunos pacientes con 

u::irrosis, las bajas concentraciones de albúmina en el suero pueden 
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reflejar.un incremento en el catabolismo de las albúminas o pérdida 

de p~oteína dentro de la luz intestinal o hacia el líquido ascítico 

(25). 

5.- MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS: 

El alcoholismo se acompaila de un gran número de trastornos ne_!! 

rol6gicos importantes. El factor común a todos ellos es, por su­

puesto, el abuso del alcohol, pero el mecanismo por el cual el ale~ 

bol produce sus efectos es bastante diferente entre uno y otro pade 

cimiento. 

Los trastornos neurológicos se clasificaron en base a los dif.!, 

rentes mecanismos, hasta donde son conocidos. 

· I.- lntoxicaci6n Alcohólica: 

a).- Embriaguez. 

b).- Coma. 

e).- Excitación (intoxicac16n patológica). 

II.- Síndrome de Abstinencia o de Supresión: 

a).- Temblores. 

b).- Alucinosis. 

e). - Ataques de Ron. 

d).- Delirium Tremens. 

JiJ.- Enfermedades de Patogenia Incierta, asociadas con alcoho­

lismo: 

a).- Degeneraci6n cerebelar. 
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b).- Enfermeda~ de Marchiafava-Bignani. 

c).- Mielinolisis central de la protuberancia. 

d).- Atrofia cerebral. 

e).- Cardiomiopatía y Miopatía alcóhólica. 

IV.- Padecimientos Neurol6gicos, consecuencia de Cirrosis de 

Laennec y desViaciones portosistémicas. 

a).- Estupor y coma hepático. 

b).- Qegeneración hepatocerebral cr6nica. 

INTOXICAC.10~ ALCOHOLICA 

Embriaguez.- Es un fenómeno tan común que no se necesitan ~e.!. 

cribir sus características psicol6gicas y físicas. Los signos de -

intoxicación consisten en grados variables de alegría y excitación, 

p'rdida del control personal, irregularidades de la conducta, locU!. 

cidad, lenguaje incoher.ente, incoordinaci6n de los movimientos y la 

marcha, irritabilidad, somnolencia, estupor y coma. 

Coma por Alcoholismo.- El coma se presenta.cuando se ingieren 

cantidades mayores de alcohol, sobre .todo si se ingiere en f~i::ma 

concentrada; 'sto hace que el etanol se incorpore rápidamente.al t.2, 

rrente circulatorio y suscite una confusión mental y una pérdida de 

la memoria. La piel est,.v\lltuosa y hdmeda, el pulso enérgico y -

rápido, las respiraciones fuertes y p~ofundas¡ posteriormente se d! 

latan las pupilas y se reduce la temperatura d~l cuerpo'. Este pe­

riodo puede ir sucedido de colapso vasomotor y algunas veces d.e --­

·muerte. 
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Por lo común, es r'pido el restablecimiento del coma alcoh61i-

co; pero es muy importante conocer los signos y síntomas de éste -­

con el fin de diferenciarlo de otros tipos de coma. tales como el -

producido por ·1a uremia, la apoplejía, fra_cturas de cr,neo y otros 

factores gen6ricos (lg). 

Intoxicación Patológica.- Esta intoxicación se caracteriza -­

por un brote de comportamiento irracional, combativo y destructor.­

Y se conoce tambi6n como "estado paranoide alcob6lico agudo". Se 

dice que esta reacción puede seguir a la ingestión de pequeftas can­

tidades de alcohol y ha sido atribuido a diferencias constituciona­

les en la susceptibilid~d al alcohol, lesi6n cerebral previa, y una 

pred1$posici6n epi16ptica subyacente; aunque ao existen suficientes 

datos que permitan apoyar alguna de est~s suposiciones, puede enco,e 

trarse cierta analogía entre este estado de excitaci6n alcohólica y 

una reacci6n similar que aparece como complicación de.la aclministr~ 

ci6n de barbitúricos. 

S I N D R. O M E D. E ABSTINENCIA· o DE 

Es un tipo de enfermedad neurológica producida por alcohol y -

comprende los estados de tmblor, alucinosis, at8ques de ron y del! 

rium tremens. Estos síntomas se manifiestan despu's de un pario-

do de relativa o absoluta abstinencia de alcohol. Cada uno de es-

tos síntomas pueden presentarse de modo muy distinto en los difere,!l 

tes individuos, sin embargo, con bastante frecuencia se presentan -
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diversas combinaciones. El.prototipo de paciente que presenta ---

esta sintomatolog!a es el juerguista o bebedor periódico, aunque el 

bebedor crónico no queda muy liberado si por alguna .raz6n suprime.• 

la ingesti6n de alcohol. 

Temblor Alcoh6lico.- Es el s!ntoma más. común del síndrome de 

abstinenci~ y se conoce vulgarme~te como agttaci6n o nerviosismo, -

asociado a irritabilidad general y síntomas gástrolntestinales, en 

particular °'usea y.vómito. Los primeros s{ntom.as se presentan &!!. 

neralmenta por la maftana, despu,s.de varios dias de estar bebiendo, 

luego de breve periodo de libstinencia que impone el suetlo,'el·pa..:--

. · ci.ente siente la necesidad de calmar sua neÑios bebiendo una copa 

y, en efecto las molestias mejoran con et. alcohol, pero reaparecen 

al d1.a siguiente con mayor insistencia e intensidad. · Estos sínto­

mas alcanzan su ~ima int"ensidad a las "24-36 hrs. siguientes a la 

suspenai6n total de la bebida. La frecuencia del temblor•• de 6-8· 

oscilacionesº por segundo, levemente irregular y vari~ble en grav•--. 

dad, con tendencia a disminuir si al paciente se encuentra en un 11!!. 

biante tranquilo o a incrementarse con la actlvt.dad motora o la teg . 
,, 

d6n eaiocional. 

Alucinoaia.- La alucinosis ea un dntoma que revela Wl tras-­

torno de la percepci6n de los sentidos,' se.presenta aprox:lmactamente 

en un 251. de los pacientes que presentan temblor••· El enfermo se 

queja de lo que 41 llmna ''malos sudo•". lo describe como apiso---
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dloa no naturales de pesadillas, asociados con un suei'lo inquieto, y ·. 

sólo con dificultad puede distinguirlos de la realidad. Los rui--

dos y las sombras se interpretan equivocadamente, y los objetos DWS ,, 

comunes se desconocen, dándoles una forma irreal. Las alucinacio-

nes pueden ser puramente visuales o auditivas, de ambos tipos mez-­

clados, y rara vez t'ctiles u olfatorios. Existen pocas pruebas --

que apoyan la creencia popular de que algunas ,alucionaciones visua-

les son especificas del.alcoholismo. Suelen ser animadas, mAs ---

bien que inanimadas, y presentan formas vivas de hombres, animales 

o insectos. Pueden verse aisladas o en panorama, encogidas o 

~largadas, unas veces con aspecto natural y otras con aspecto gro-­

tesco ~). · 
. . . 

Ataques de Ron.- Se conocen tambi6n como crisis convulsivas -

por abstinencia, en este estado en particular existe una marcada 

tendencia a desarrollar ataques convulsivos. Mis del 907. de las 

crisis.ocurren dentro de un periodo de 7-48 hrs. despu6s de haber -

interrumpido la bebida con una mmcima incidanc.ia que se presenta --

entre 13 y 24 hrs •. Durante el periodo de actividad convulsiva.el 

EEG puede ser anormal, pero retorna a la normalidad en cosa de· días. 

aunque el paciente.puedf llegar a desarrollar dalirium tremens • 
._.¡ 

rante eate periodo convulsivo, ~l paciente esta extraordinariamente 

aensiblé a .la estimulac16n estroboscópica. Por el contrario, pa--

ciente• con epilepaia.idiop,tica raramente muestran este tipo de. -­

reepuaeta •nte .dicha estimulacidn estroboscópica • . · ' . ' . . .. 

. Lo1 at~ues de ron que se presentan durante el periodo de aba-
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tinencia pueden ser únicos; pero en la mayoría de los casos, los 

episodios se presentan en grupos de 2-6 e.incluso más, y a veces el 

paciente desarr~lla un estado epiléptico. Los ataques son tipo 

gran mal, o sea grandes convulsiones generaliz~das con p6rdida de -

la conciencia. Si los accesos son de naturaleza focal, es posible 

que se encuentre una lesión local (por lo común traumitica), además 

del factor·alcoh6lico. Casi la tercera parte de los pacient~s con 

este tipo de ataques desarrolla dalirium tremens, en cuyo caso las -

crisis siempre preceden al delirio. Los ataques de este tipo se 

presentan en pacientes que han estado bebiendo durante muchos atlos 

de manera que hay necesidad de distinguirlos de otros tipos de epi­

lepsia cuya iniciaci6n se presenta en la edad adulta. 

l>a1irium Tremens.- Este trastorno constituye una de las mis -­
grandes y graves complicaciones del alcoholismo y se caracteriza -·-. 

por un estado de confusión profunda, ilusiones, alucinaciones muy 

vividas. temblor. agitaci6n y somnolencia, y por un aumento de la -

actividad del st.at ... ·nervioso aut6nomo 1 o sea, ·pupilas dilatadas,­

fiebre, taquicardia y sudaci6n_profusa. 

El deliriua tr ... ns se presenta en varias formas entre las que 

destacan aquellas ·en las que el paciente ingresa al hospital por un . . 

padecimiento cualquiera. ya sea·accidente, operación o lnfecci6n 1 y 

pocos dias despu'• cae en estado de delirio; o blen.despu•s de una 

juerga prolongada 1 en las que el enfermo refiere haber suf.rido du-­

rante. varios dlas· de temblor, alucinaciones y ataques, o incluso --

··.; 

·,,:, 
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una vez recuperado de estos síntomas, es atacado en forma súbita -

por delirium tremens. 

En la mayoría de los casos el delirium.tremens es benigno y de 

breve duración, y termina tan bruscamente como comenz6. No es muy 

común que el estado de delirio ceda en forma gradual, y más '"'lro es 

que se puedan observar una o ~s caídas. La duración total del 

proceso puede ser s6lo de unos días o prolongarse por 4 6 5 semana& 

Cuando el delirio se presenta en un s61o episodio, su duración es -

de 72 hrs. o menos y se evidencia de esta manera en el ·a~ de los -

casos. 

Dicha alteraci6n es mortal aproximadamente en el 15~ de los c~ 

sos, en la mayoría de los cuales existe la evidencia de algún pade­

cimiento infeccioso o lesión concomitarite; aunque en determinados -

pacientes no hay lesi6n demostrable. Algunos enfermos mueren irme~ 

sos en un sindrome febril o sufren colapso circulatorio periférico, . . . 
destacando.el hecho de que en algunos mAs, la muerte repentina imp,! 

de distinguir claramente la. fase termirui;l· 

Enfermedades de Patogenia Incierta Asociadas con Alcoholismo.­

Se incluyen en esta categoría diversos y raros trastornos que 

casi siempre se encuentran en los pacientes alcohólicos. La rela--

ci6n entre dichos trastor~s y. el uso excesivo de alcohol es obscu­

ra, y probablemente no indispens~ble, ya que .todos ellos se han de.! 

crito en pacientes no alcoh61icos. En todas estas alteraciones --
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hay indicios de que existe una deficiencia nutritiva o algún factor 

relacionado, pero esta etiología no se ha podido demostrar. 

Degeneración Cerebelar.- Este tipo de degeneraci6n es de or_! 

gen alcohólico y el término se aplLca al tipo de ataxia cerebelosa 

no familiar que se observa en la edad adulta, cuando existe el ant.!. 

cedente de haber ingerido alcohol por mucho tiempo. Los síntomas 

pueden progresar lentamente durante un per!~do considerable, pero -

más a menudo se desarrollan en forma subaguda (varias semanas o me­

ses), despu's d~ los cuales permanecen estacionarios durante muchos 

aftos. A menudo los síntomas están presentes en forma leve Y. empe,St 

ran considerablemente después de un ataque de neumonía o delirium -

tremens. Los signos corresponden.a los de ·1a disfunci6n cerebelo-

sa, estando alteradas fundamentalmente la permanencia de pie y la -

marcha. Casi siempre están afectadas las piernas y con mucha m.!. 

nor frecuencia los brazos; el ~istagmo ~ los trastornos cerebelosos 

del lenguaje son raros. .Los signos cerebelosos, una vez estableci­

dos se modifican muy poco, aunque se debe considerar que al supri-­

mirse la bebida, hay cierta mejoría en la marc~ y se a.livia progr.!. 

sivamente la polineuropatia agragada al cuadro antes descrito. El 

cambio patol6gico esencial consiste en una degeneraci6n, de intena! 

dad variable, de todos los.elementos neurocelulares de la cor.teza 

del cerebelo, en esp~,cial de las ·~'lulas .de Purkinje, que topogr'f! 

cament• se limita, en forma característica, a las porciones anterior 

y superior del vermis y de los hemisferios. Los trastornos de la 

marcha y de la postura erecta parecen estar relacionados con la --
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lesión del vermis, y la ataxia de las extremidades con la afección 

del lóbulo anterior del cerebelo. En unos cuantos enfermos no ale~ 

hólicos, pero gravemente desnutridos, se ha observado un síndrome -

clínico similar. 

Es probable que las lesiones cerebelosas de esta degeneración 

y las 'descritas en la enfermedad de Wernicke, representen el mismo 

proceso patológico. La última designación se emplea cuando las -­

anormalidades cerebelosas están asociadas con los característicos -

trastornos oculares y mentales, y el término de generación cerebel~ 

sa "alcohólica" sólo cuando los signos cerebelares son clínicamente 

manifiestos. 

Enfermedad de Marchiafava-Dignani.- También se le conoce ---

como degeneración. primaria del cuerpo calloso; se trata de una ccxn­

plicación rara del alcoholismo, descrita originalmente en varones -

italianos adictos al vino tinto. Los síntomas son diversos e in--

cluyen trastornos psíquicos y emocionales, delirio y confusión men­

tal, ataques convulsivos, diversos grados de temblor, rigidez, par! 

lisis, apraxia, afasia y alteración de los reflejos de succión y de 

prensión. La duración· puede variar de semanas a meses, y es fact! 

ble la curación. El cuadro anatomopatológiéo es m4s constante que 

el clínico· y consiste en 4reas simétricas de desmielinizaci6n del -

cuerpo calloso, sobre todo de la 14mina media, y con menor frecuen­

cia de la comisura anterior y otras partes de la sustancia blanca, 

Los cilindroejes se conservan mejor que las fibras meduladas de --­

estas •reas y se observan reacciones concomitantes de los macr6fa. 

·- ,'_:' 
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gos y astrocitos. Se presentan diversos grados de recuperación si 

se logran mantener la abstinencia del alcohol y un adecuado aporte 

nu tricional. 

MielinÓlisis Central de la Protuberancia.- Este término se -

aplica a un cambio anatomopatológico insólito que afecta el centro 

de la base de la protuberancia y el cual consiste en destrucción de 

las fibras meduladas en un s6lo foco simétrico, de tamafto variable. 

En contraste los cilindroejes, las células nerviosas y los vasos --

. sanguíneos est'n intactos. La enfermedad se manifiesta por parál.!:. 

sis seudobulbar y cuadriplej!a, pero generalmente la lesión es tan 

pequefla que no causa sintamas y se encuentra únicamente en la auto.e. 

sia; La relaci6n de ·este padecim:lento con el alcoholismo o la --

. mala nutrici6n es obscura, pero la mayoría de los pacientes .sufrían 

de desnutrición grave y prolongada. 

Atrofia Cerebral.- . Ro se considera frecuente que el examen 

anatomopato16gico de pacientes alcohólicos relativamente jóvenes 

muestre un grado sorprendente de atrofia de las circunvoluciones, -

m's importantes en los 16bulos frontales, y un crecimiento sim,tri­

co del tercer ventrículo y de los ventrículos laterales. El creci­

miento ventricular.puede ser apreciado tambi6n en la neumoencefalo­

graf!a. En algunos enfermos estos signos se acompaftan de diversas 

complicacionei de alcoholismo, coino el síndrome de Wernicke-Korsa-­

Koff aunque en la mayoria de ellos no pueden encontrarse otras ano­

malías y los antecedente• no revelan síntomas de padecimientos neu­

rológicos. No •• conocida la naturaleza de asta trastorno. 
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Cardiomiopatía Alcohólica.- Es el nombre que se le ha dado 

a una afección inespecífica del músculo cardiaco, la cual muestra -

una mayor incidencia en pacientes alcohólicos crónicos que entre --

la población abstinente. Aún se desconoce el papel que el alcohol, 

la desnutri.ci6n o algún otro factor hasta ahora desconocido, impli-

quen en la génesis de estos trastornos, por lo que sus. fundamentos 

estructurales y bioquímicos requ:fe ren ser mejor. estudiados. 

Miopatía Alcoh6lica.- En aftos recientes se ha dado atención -

a diversos padecimientos de los músculos esquelético y cardiaco, -­

que parecían de naturaleza primaria, y que aparecen en asociact6n -

con el alcoholismo crónico. Un tipo de síndrome miop,tico, que -

puede ser generalizado o focal, se car~cteriza por la instalaci6n -

aguda de dolor intenso, adolorimiento y edema de los músculos, acO!! 

pallado de mioglobinuria, lesión renal e hiperpotasemia en casos gr!. 

ves. En otras ocasiones, la debilidad.muscular difusa se. asocia -

con hipocaliemia y necrosis vascular del músculo. Indiscutiblema.!! 

te se debe reconocer desde luego que estas formas agudas de afec--­

ción muscular no son privativas de los alcohólicos. Recientemente, 

ha sido descrito un trastorno caracterizado por.el desarrollo sub~-· 

agudo de debilidad y atrofia da miembro proximal y de los músculo• 

de la cintura; en la electromiografia aparecen cambios ''miop,ticos" 

y se han determinado elevados niveles ª'ricos de creatinafosfocina-

sa, pero sin dolor local o edema. Si estos p~cientf18. suprimen ~l 
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alcohol y mejoran su dieta, la fuerza muscular se restaura lentame_u 

te. Aún no se ha podido establecer más allá de toda duda, que este 

trastorno represente una afección primaria de los músculos. Las -

biopsias de músculos de tales pacientes sugieren que podría tratar­

se de una forma prqximal de polineuropatía,a pesar de los signos -­

clínicos relativamente ligeros de enfermedad nerviosa periférica. 

Psicosis Crónicas del Alcoholismo.- Cuando el alcoholismo es 

crónico, culmina finalmente en cierto grado de deterioro mental. 

Este proceso no est' en relación con lacantidad de alcohol ingeri­

do, sino ds bien con una vulnerabilidad especial en ciertos suje-­

tos. La degeneraci6n del tejido nervioso se expresa por una quie-­

bra progresiva en todos los niveles de funcionamiento; físico; afe~ 

tivo; intelectual y moral. Se trata de una demencia con los carac­

teres que se han descrito. El enfermo.exhibe un notable d'ficit -

de la ~moria, su ~facto es 1'1>11 y su conducta err,tica (l.Q. 

PADECDIIENTOS NEURCJLOGICOS, CONSECUENCIA DE CIRROSIS DE 

LAENNEC Y DESVIACIONES PORTOSISTEMICAS. 

Coma Hep,tico.- Es el grado extremo de la encefalopatía hep'­

tica. en donde el nivel de conciencia disminuye ha11ta anularse y el 

paciente entra en.un sue~ profundo,. con respuesta d•bil o ausente 

ante los estímulos; los reflejos tendi~osos disminuyen hasta insta~ 

rarse una flacidez, con persistencia de los signos de la rueda den­

tada y de Babinski. El flapping desaparece, se inataura una mi---
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driásis y, a menudo existen movimientos anormales automáticos, afi!:, 

mándose que presencia de crisis convulsivas se ve estimulada por la 

alcalosis. En otras ocasiones el coma hepático es tranquilo, s~ 

landó un sueilo fisiol6gico; puede haber respiraci6n de Kussmaul o -

de Ch~ne-Stokes y finalmente apnea. Ninguno de ástos elementos 

es específico del coma hepático y su diagn6stico se establece por -

la historia clínica y por los signos que delatan la hepatopat!a ca2 

sal. El dominado fetor hepitico s6lo se torna evidente en el 501. -

de hep,ticos con encefalopat!a, pero su demostración constituye un 

signo clínico de indudable valor orientativo • 

. Independiente de las graves alteraciones biol6gicas propias de 

laforaia aguda de encefalopat!a, el laboratorio proporciona datos -

poco específicos; ya que se ha observado que l• amoniemia arterial 

o venosa, es un par'°1etro poco fidedigno, dado que sus variaciones 

·no siempre corren paralelas al grado de encefalopat!a. El líquido 

cefalorraquídeo puede mostrar un aumento de las proteínas, del ici­

do glutimico y de la glutamina. Naturalmente, .las pruebas funciol'I!. 

les hep,ticas estar6n alteradas,. en relaci6n a la hepatopat!a. 4e .-­

base. La incalculable ayuda que presta el laboratorio en el tr•t.!. 

· miento de la encefalopat:l'.a y coma hep4tico reside, en realidad, en 

el reconocimiento.de los factores coadyuvantes (alteraciones del·-­

equilibrio hidroelectrol!tico y en el adecuado control de la tera~­

p,utica 'de reanimaci6n. 
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Degeneración Hepatocerebral.- Tradicionalmente el calificativo 

"degenerativas 11 ha sido aplicado a las enfermedades nerviosas que -­

tienen como denominadores comunes una evolución lenta, pero progres!, 

va, patogenia desconocida y pobre respuesta a los tratamientos inst!, 

tuídos. En lo que se refiere a la mayor parte de las enfermedades 

enumeradas bajo este epígrafe, la investigación en aftos recientes ha 

descubierto algunos hechos notables y la decisión de incluir a cier­

tas enfermedades como degenerativas y no como metabólicas es.arbi--­

traria. 

Los cambios neuropatológicos no se circunscriben al núcleo len­

ticular, sino son difusos en el cerebro, lo que justifica el nombre 

dé "degeneración hepatocerebral" utilizado por algunos autores. En 

la variante distónica de comienzo temprano y evolución r'pida 

(WILSON) siempre hay alteraciones macroscópicas; la ds notable es -

la cavitación de núcleo lenticular, polos de los lóbulos frontales -

y, rara vez, núcleo dentado del cerebelo. Cuando no se forman cavi­

dades, hay coloración pardusca con algo de atrofia'de los núcleos b!, 

sales. 

En la variante de Westphal-Strumpell, de comienzo m's tardío y 

deterioro menos r'pido, el cerebro puede sermacroscópicamente nor--

111alopresentar algo de atrofia y coloración de los núcleos basales. 

En ambas formas, los cambios histológicos son difusos y Alcan-­

;zan grado iúximo en el núcl'eo lenticular, sobre todo en el . putamen, -
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existiendo ataque notable de tálamo, núcleo rojo y núcleo dentado --

del cerebelo. Las alteraciones histológicas se observan en. los·~ 

citos protoplasmáticos. Aumentan de tamafto y número, y muchos son 

multinucleares. En las zonas que se destacan las células multinu--

cleadas, hay signos de degeneración de neuronas, muchas de las cua-­

les desaparecen. La formación de cavidades parecé guardar relación 

con la confluencia de zonas de degeneración intensa de astrocitos y . 

neuronas (3 7) • 

6.- ALTERACIONES DE APARATO LOCCMOTOR • 

•. Artralgias y Artritis. - Las artralgias predominan entre las 

demás manifestaciones prodr6micas de la enfermedad en alrededor del 

10?.. de los pacientes con hepatitis ag1.1da por virus B. Son produci­

das por el .depósito de complejos inmunes HBsAg-antiHBa en la sino--· 

vial de las articul~ciones afectadas. La existencia de artralgias 

en la hepatitis crónica activa y en la hemocromatosis se observan -­

tambi6n con .relativa frecuencia. 

En los·pacientes con artralgias o artritis que presentan ademáa 

dolores óseos y acropaquia debe sospecharse una ~steoartropatía hi-­

pertr6fica consistente en una reacción perl6stica de la diUisis de 

los huesos largos, con foraíación de osteoide a lo largo de la capa -

interna del periostio. 

Osteomalacia, Osteoporosis y Fracturas Oseas •. -
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sis cr6nica existe un descenso en la excreci6n de sales biliares~ lo 

que determina un cuadro de malabsorci6n intestinal con déficit en 

la absorci6n de vitaminas liposolubles, y entre ellas la vitamina D, 

que inducen a un descenso de la absorci6n de calcio y que pueden ser 

responsables de os.teomalacia, osteoporosis y fracturas 6seas ante mf. 

nimos traumatismos, así como de aplastamientos vertebrales y dolores 

6seos. 

Todas las lesiones descritas son especialmente frecuentes en la 

cirrosis biliar primitiva. 

7.- ALTERACIONES CARDIOCIRCULATORIAS Y PULMOHARES: 

En la cirrosis hepática áiste un estado circulat:or;lo hiperdiná 
. . . . -

mico que determina la presencia de una t-auicardia y ocasionalmente· 

de un soplo .sist6lico de eyecci6n de características .funcionales por 

aumento del gasto cardíaco y descenso de.las resistencias periféri-­

cas, ocasionado quizá por un déficit en el aclaramiento hepático de 

las substancias vasodilatadoras. 

En algunos pacientes .se aprecia una hipoxtllda arterial debida -

en parte a la presencia de anastomosis venoarteriales pulmonares o a~ 

un descenso de la capacidad de difusi.6n pulmonar'por la presencia -­

de una fibroais ·pulmonar ;1.nteraticial, fandmeno qua aparece con ús -

:frecuencia •n algunos casos de hepatiti• cr6nica activa y cirrosis -

1riliar primitiva. 

Todas las alteraciones mencionadas •• traducen clínicamente por 
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lá existencia de c~anosis,·a laque contribuir•n ademb otros faet:a 

res, como elevaci6n del diafragma y at:electasis basal en caso de a~ 

cit:ia o tenai6n. 
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1..- A L T E R A C I O N E S SOCIALES. 

SOCIALES. 

Ánalfabetismo. 

Pobreza. 

·Hacinamiento. 

Mala Organización familiar. 

Abandono., 

Mala Habitación. 

Trabajo Excesivo; 

La existencia de los diferentes rubros antes citados, se ex-~ 

plican fácilmente si tomamos· en cuenta nuestra defectuosa organiza 
' ' . . '• ..... 

ci6n familiar; con un padre habitualmente alcohólico, o por lo me­

nos acostumbrado a ingerir pulque con sus alimentos, lo que const! 

tuye un ajuste habitual a las costumbres sociales de su comunidad 

(su padre tom6 pulque, él lo toma, su hijo también deberá tomarlo) 

dicho padre generalmente impreparado, sometido a trabajos duros e 

irresponsable, es .el mismo que ha formado un hogar por el simple -

expediente de llevarse a su mujer sin contraer matrimonio con ella 

y a la que frecuentemente abandona en cuanto ya no le gusta para -

iunirse nuevamente con otra, a veces manteniendo a ambas, en un ---

adulterio'aéeptado tácitamente por las dos o tres mujeres que con!. 

'ti.tuyen el harem del orgulloso mexicano. 
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La aolterfa prolongada ea un mal sfntama. puea uto• varones 

o mujeres no han podido a los 30 o lo• 40 do• f...r wa bogar J' -

viven solos. arraigado• al hogar materno. o bien coa algdn fami---

liar cercano o mnigo. Caracterol6gicamente aon irreaponamle• y 

no contraen ningún comproad.•o. ni. siquiera coa elloa Id.amos¡ sus -

posibilidades de progresar ea alguna fozma eo la· Ylda. •OCL w(nfmea. 

pue• carecen del ead11ulo Cíue a la _,or(a de loa bawbr.. lu pro­

porciona el aúcl~ f-.1.U.ar integrado (•poN e Id.Ja.). Eatóa -

10Ú:eroa ain defild.cido cl•!i• en pleld.~ da YUa. mt:n lo• 3o y· 

loa 40 dol• hacen UD marcado CODt:rUt~ COD 109 ~ O.üaadoa&• 

do•. generalmente entre 108 50 J' loa 70 a8o•, J'• 'Nlilciclo•• ea au -. ' , . 

dura l~ por vivir, sin recurao.i, tambi4a 1olccos o en el-J• 

· de lo• ca•o• viviendo coa alada hijo, •obnllena la ·caraa con a-. ' . - .. 
. . . 

tr-a dUicultad J' coillo ucape a .U trüt-. J' ehe""ono recurrea -

al alcohol· para atenuar en fona wia:lma la cnlda J:ealidacl. La --­

un16n libl:e e• frecuente. coD8titu:)'eado UD lao. dé .. truceara -«16-
. . 

bil qUe repre1enta el sfmbolo.de la falta ele preaNll'8Cida:y forwal! 
, . - ' 

dad .,,-tdenciada tanto ~ bolllbru ·ca.iG por ~Jtir .. ~ 
(lUld un pruu~•to -Jor di1t:rilnddo lmb~ aido ~ic~..; 

. . ' ~. 

. . . ' .·\ . . .. . . . 
te para manttiner a la f..Uia en condic:l.ow Mpe• y 1ad.d.cco--

. ! • . • . • 

ria• con respecto a la bab~cactcSG •. -9.ad.do y .al'wirnc•. pero.~ -­

consumo de bebidas alcob6Uca1' ·d••eq\d.llbra· ·~ laan•o fa-

millar y reata suma• tmporcant:eade dinero, a 1.. -•idMu pri-

urias, para solventar lu árt:tficlalu caractert.s.dú-por lo• 
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licoa. 

Bajo.la influencia del alcohol, se va perdiendo todo sentido 

de dignidad y decoro. El sujeto deja de preocuparse de su hogar, 

de su familia, de su trabajo y de todo lo que lo rodea; deja de -

interesarse en su propia vida y cada vez más se ahonda en •t un -

sentido de autodestrucción, de verdadero suicidio, que es lo que 

hace muy dificil rescatarlo cuando no se interviene en forma opo.E, 

tuna; de ah! la opinión de los psiquiatras de que el alcoh6lico ·-· 

llegado a este grado no tiene recuperaci6n posible, pue• se ha 

producido regresión marcada de tocias sus facultades mentales y no 

hay recurso terapwtico que logre volvf!rlas a su desarrollo nor--

mal y deseable. Estos sujetos •on.pr•cticamante incurables. -

Sin embargo, entre los muchos· :'q~• atendemos, la situaci6n no e• -
.. ·\ 

tan tr,gica, y logramos ocasionalmente volver a despertar en loa 

sujetos, aparentemente caído• en un profundo pozo de desesperanza 

y desilu,icSn, una nueva ilusidn de vivir con restauracicSn caai -­

completa de sus capacidades 'para el ~rabajo y para una vida dtil, 

en la cual el recuerdo del alcoholismo pasado. sirve ~· bien de 

acicate para mejores progresos Ql). 

1.1.- FA S E S A L C .O H O L I S M O , 

Fase Pre-Alcoh6lica.- E• la que se incluye en el contiaxto 

dA lo n~l, ya que el individuo a6lo bebe en la• fiestas, para 

. ', 

··: .• 
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festejar su cumpleaftos, por gusto o buscando ocultar sus problemas 

sentimentales. Beb~pero conserva su inteligencia sin mayor pro­

blema. De cada 100 bebedores de este tipo 5 se tornarán alcohó­

licos crónicos. 

Fase Prodrómica.- Es cuando el enfermo puede cometer actos 

antisociales, trata de ocultar que bebe más de lo permitido, y si­

multáneamente se preocupa por procurarse la bebida; sufre lagunas 

mentales y no existe conceptualmente la idea de enfermedad. 

E' ase Crítica. - Es cuando el abuso del alcohol es tal que -

no se puede controlar. Durante el desarrollo de la enfermedad le 

es prácticamente imposible dejar de beber, argumentando que le es 

necesario hacerlo, esto le acarrea conflictos sociales, laborales, 

y familiares principalmente. El círculo de gente que lo rodea 

se va reduciendo y adopta una conducta hostil como defensa. 

En tanto persiste esta fase existen períodos de abstinencia -

total, pero tarde o temprano retorna al mismo hábito. Llega el -

momento en que se establece una dependencia de tipo psicosomático, 

en donde la v·ida se hace imposible sin la ingesta de alcoh.ol. 

Fase Crónica.- En esta fase el alcohólico se caracteriza por . 

períodos de embriaguez prolongada; bebe con personas a las que CO.!l 

· sidera socialmente inferiores, no sblo ingiere alcohol, sino que -

se aventura e inhala otras substancias tóxicas como thiner, ceme_!l 

to, gasolina; o fuma e ingiere algún otro tipo de estupefaciente,-
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por lo tanto, los malestares físicos y psíquicos son mayores, lle-

gando incluso a perder la vida. 

El alcohol y los inhalantes, son ingeridos como consecuencia 

de la miseria, hacinamiento, insalubridad y la desnutrición que --

afectan a las clases. sociales bajas. 

El alcoholismo es algo uniforme; no se puede afirmar que se -

manifieste más intensamente en tal o· cual caso, pues lo mismo hay 

aleoh6licos de banqueta que de biblioteca y sofá aterciopelado. 

06). 

II • ..; ALTERACIONES PSICOLOGICAS PRODUCIDAS POR ALCOHOLISMO. 

Dentro del capítulo de las _adicciones, en las que se incluye 

la del alcohol,-intervienen factores inespecíficos de personalidad 

y de ambiente que gobiernan también la selecci6n de la droga. 

El alcoholismo puede ser definido como una neurosis caracter! 

zada por el uso compulsivo del alcohol, en forma repetida, para la 

satisfacción de necesidades básicas de la.personalidad. El aleo-

hol se torna progresivamente sustituto de otras formas real~stas -

y socialmente integradas de satisfacer esas necesidades. 

La diferencia entre el alcoh61ico y un bebedor social estriba 

en que 'ste último bebe en forma irregular y menos compulsiva con 

el propósito de relajar'sus tensiones; según las circunstancias, -· 

puede usar o no el alcohol, pero 'ste no llega a ser un sustituto 

de ·su inter's en la gente y en las situaciones. 
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La distinci6n no es aniy tajante y un individuo puede pasar en 

el curso dé unos ados de una categoría a la otra. Los caracteres 

diferenciales son la compulsivilidad y la sustituci6n de la reali­

dad. 

El impulso del alcohólico tiene un carácter irresistible, taa 

to como la compulsi6n del obsesivo. Coincide con la psicopat~a -

en cuanto a que el impulso es sintónico con el ego. Dos rasgos da 

carácter parecen predisponer el desarrollo del alcoholismo: la re­

ceptividad oral y la intolerancia de tensiones característica, 

'ata última qua lo es también del psic6pata y qua explica que el -

alcoholismo y la psicopatía se asocian frecµentemente. 

La funci6n del alcohol es satisfacer necesidades orales inco!. 

porativas (beber y ser confortado) y tambi'n produee bienestar por 

su acción cerebral de atenuar la angustia, narcotizando las áreas 

cerebrales relacio'nadas con las inhibiciones y la culpabilidad. -­

Se ha dicho humorísticamente qµe el sentido moral es la parte de -

la personalidad que es soluble al alcohol. 

Los alcohólicos son generalmente sujetos d'biles de car"ter, 

pasivos, dependientes, receptivos que se desaltentaa f'cilmente; -

como el esquizofrénico, tienden a huir de la verdad. .La historia 

típica es la de un sujeto de poca iniciativa y perseverancia que -

muestra en sus actos ppca responsabilidad; que en sus relaciones -

con la d~s ~ente trata de obtener mucho y dar. poco. En general 
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swa relaciones con los demás s'6lo son importantes para 'l en: can-­

to que co.O:tribuyen a su satisfacci6n o seguridad. El alcohólico -

se.relaciona mejor con gente de su propio sexo debido a que las -­

.deaiandas son menores que en las relaciones con personas del otro -

sexo~ _ Gradualmente pierde respeto y prestigio y esta pérdidá de -

.•• timulac16.n hace . que sea mis necesario para ,1 continuar negando 

la realidad.· 

, ,.,' 

·., .. 

:, ;.:-: 

-:· 
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2 .1. - TRATAMIENTO PSICOLOGICO EN PACIENTES ALCOHOLICOS: 

Cada vez se utiliza más la psicoterápia de grupo para los al--

cohólicos. La experiencia de éstos junto a otras·· personas con· su-­

frimientos similares, parece ayudar a que el alcohólico acepte con 

más facilidad el tratamiento eh un ambiente de grupo. Las interpr.!! 

tacioryes que ofrecen los otros miembros hacen más fácil y menos at_!! 

rrador el logro. 

Sin embargo, los fa~tores culturales pueden predisponer al al­

coholismo, los factores sociales juegan un mayor papel en la forma 

de predisposición a la adicción del alcohol:f,.smo. Estas también 

'pueden presionar a un alcohólico a dejar de beber a pesar de las 

fuer.tes presiones de otras causas en. la forma de ab~tinencia. · 

III.- TEORIAS DINAMICAS: 

3.1.- El alcoholismo como muchos .otros desordenes de conducta, 

también han sido explicados por teorías psicoanalíticas. La vari.!_ 

ci6n en el psicoanálisis, conc~ptua al alcohólico, como suicida fu_!! 

damentalmente en sus esfuerzos por destruir un "mal, de espejo ma-­

ternal" con el cual se identifica; ·como defensor de el mismo ante -

una depresión fundamentada de beber para olvidar, o beber como.una 
' . 

forma de defensa frente a una ansiedad abrumadora. 

3~2.- TEORIAS COMDUCTUALES: 

Los puntos de vista de las teorías conductt:.ales acerca del al­

~oholismo no han sido especialmente bien articul~dos, sin embargo, 

'' ,,1 

::-. 
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muchas de. las teorías conductales actuales son variaciones sobre 

el primer .tema base· desarrollado en el laboratorio anllmal. . . En el 

cual la.bebida es un significado erúdito de reducción de ansiedad. 

Las variaciones sobre el tema base, se derivan de los desacuerdo~· 

sobre mecanismos precisos. de responsabilidad para l.a presenci• de 

ansiedad condicionada. 

Implícita la hipótesis de que .beber alcohol es una forma de 

reducir la tensión, esla aceptación de.que en las.facilidades del 

alcohol prevalecen altos niveles de ansiedad. Sin embargo, un r.!. 
' ' ' 

ciente·estudio (O'Brien,Nathan) comparando alcohólicos y no·alco-

.h6licos sobre una variedad de.dimensiones de conducta, reportarón 

que el. alcohol actualment4! incrementa los ni:veies de.ansiedad y 

depresión en_alcoh61icos, siguiendo un período inicial de doce a 

veinticuatro horas de. beber durante. el·· cual ·los niveles. de ansi.! 

dad decrecierdn modestamerite~ 

IV.-·METODOS DE EVALUACION: 

oral dependiente, masoquista 6 ·una ~eprési6n no comprobada ... -~-­

sóbre la base de los resultados del test, éste, admite su inhab! 
' ' 

lidad para e.ncontrar cuales características distingui.i:: •. 

·Los objetivos del test, sin embargo, tieneri significado como 

pare,cen ser las conductas diferentes entre ~lcoh6licos y no aleo­

' hóU:c;:os. 
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Otros reportes e!ipecialment:e disei'lados para establecer ev~ 

luaciones de incidencia y seriadad de alcoholismo también han s.!, 

do desarrolladas; 

Las dos mejores y más conocidas son: A) el test de evalua­

ci6n Manson, y B) el test Alcadd, no tienen sucecivamente identi .-
ficados alcoh6licos en poblaciones mixtas de alcoh61icos y no 

al.c11h61icos, no evaluando la seriedad del problema en individuos 

con 1bte padecimiento, .Satos fracasos reflejan. la dificultad que 

cada uno tiene en diferenciar bebedores problema o·bebedores con 

hábito, especialmente cuan~o a 'ninguno de los grupos es convenc.!, 

do de que tiene un serio problema co~ el alcohol. 

4. l. - TECNICAS DE EVALUACION DE CONDUCTA: 

Concertando los esfuerzos para el desarrollo de los instr.!! 

mentos de evaluaci6n de c.onducta, los métodos· tradicionales de 

evaluaci6n fallan al especificar el tipo y seriedad de una pers.2.· 

na dada, ya que,· por proposi'tos de tratamientos planeados son a 

menudo inapropiados para Pre y Post tratamiento de evaluaci6n 

qúe son componentes necesarios de todo esfuerzo de tratamiento 

de conducta. 

Las aproximaciones a la evaluaci6n de conducta de · alcoh61! ·· · 

coa han tomado. una variedad ·de formas, ;:l;ncluyandó la adaptaci6n 

da' conductas astandars para uso de alcoh6licos; observando la co~ 

ducta da alcoh6licos durante pedodos ·de embriagu.ez. En laborat,2 

, .. 
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rios controlados empl-ndo el paradigma operante;. "chorse", si-;. 

tuaciones en las cuales los a~cohólicos escogen entre una varieda4 

de b.ebidas · alcohólicas y no alcohólicas , y como escenario un bar 

experimanta.1, en el cual, la naturaleza precisa de la secuencia 

en la bebida, pueda 'ser recordada obj etivameate por observaciones. 

Loa estudio~ inclu!an la administración generosa de alcohola al-.:. 

cohóU.cos :y no alcoh61icos, 'sta estudio fue empesado antes de una 

fase cr.6ri:l.ca. 
' ' ' 

4. 2. - EMBRIAGUEZ PROLONGADA. BA.JO CONDICIONES LIBRES: 

1) Tolerancia (conducta- da adaptación al alcohol) fue exhi-- · 

bida por la mayor!& de los paciente; fue.reflejada como funcioq 

miento alterado·c~nun minero da cognitivas..parcept:uales y trab5_ 

jos de'cóordinación visamotora. 

2) Un cambio asociado con la funcidn cardiaca conin8estión 

.alcohólica y retiro del alcohol fuerón identificados •. 

3) Ansiedad por el alcohol ''un fenameno pensado .como destino", 

,1 alcDh6lico recuerda quien tamo tanto como el o manos. · 

4) Ob~ervación.de relaciones entre iageatidn de alcohol,•!! 

pensión expont,nea de bebida y sensaci6n de gastritis alcohdli-­

ca a intolerancia gastrointestinal • 

.. La investigación compard aspectos sociales, afectivos y con­

ductuales y. los resultados fueron 101 dguentas: 

A) Alcohólicos y no alcohólicos alcanaardn el mismo nivel 
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de alcohol en la sangre.comenzando a beber, los alcohólicos· lle--

garón a este nivel más rápidamente que los no alcohólicos, 

B) Los alcohólicos empezarán a beber en ses~ones de 6 a 8 

días, seguidos de un prolongado.periodo de embriaguez, los no 

alcohólicos fueron bebedores sostenidos. 

C) Los alcohólicos llegarán significativamente más despres! 
. . . 

vos y menos activos y demostraron más psicopatologias (ansiedad~ 

conducta maniática, paranóia y la conducta neurótica de fobfa y · 

compulsiones) que los no alcohólicos una vez empezada la .embrla-

guez. 
. . 

4. 3. - APROXIMACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE ALCOHOLICOS: 

No existen drogas que por sí solas preveng~n el beber inca!!_ 

troladamente • a través del tiempo se han util.izado primeramente 

Metronidazol. el cuales una droga de probada utilidad en el tr.!. 

tamiento de micosis vaginal. 

La segunda droga es el disulfiram (ANTABUSE), interfiere en.el 

metabolismo del· alcohol tan ~ramáticamente que su preseñcia en-la 

corriente sanguínea produce efectos .. extremadamente desagradables 

entre los que se encuentran náuseas, vómitos, incremento drAm.!_ 

· tico en el ritmo cardiáco y respiración y escalofríos. · El disul 

firam es un efectivo defensor para' no~. beber en 2 6 3. días pero 

· tiste puede ser fácilmente evita.do, y permitir así ai alcohóli.;..­

~o beber 

. ~'. 
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V,• TERAPIAS DINAMICAS: 

Dentro de las terápias Dinámicas, ocasionalmente se refie­

ren al tratamiento de los pacientes alcoh6licos utilizando el 

psicoanálisis ·para neur6sis característicaL de las cuales el a!. 

coholismo es una de ellas. 

Otros investigadores han reclamado el éxito con alcoh6licos 

utilizando: ··• psicoter4pia psicoanalíticamente orientada, psicoan! 

lisis y terápia de grupo. 

El alcoLolismo ha ·llegado a ser el blanco central de los 

ensayos en conducta debido a que éste problema es una de las ~ 

yores patologías en la salud pública; varios trabajadores en S.!!, 

lud mental han reconocido la ineficacia de sus procedimientos con 

alcoh6licos (en comportamiento orientado y comportameinto cua~ 

tificable), También ellos vieron al alcoholismo como la cons.!. 

cuenciade inevitable pérdida, en su sistema fisiol6gico el cual 

reacciona violentamente y mal adaptado a su introducci6n. 

5.1.- CONDICIONANTE AVERSIVA QUIMICA: 

Los primeros reportes del uso de· aversi6n química condici.2, . 

nante co~ alcoh6licos fueron efectuados por Lemere y Voegtlin, 

quien~s ~ambién ~resentar6n un programa.de·terapia de aversi6n 

con abuso de alcohol. 

El ~todo Voegtl~n incluye el uso de emetina ingerida o 

inyectada. 
.,,, 



- 127 -

Los resultados de· éste método fueron lós siguientes: Alre-:­

dedor de 765 pacientes (de 4 000) tuvieron abstinencia después 

de un ailo, y alrededor de el saz tuvieron abstinencia después 

de los siguientes 13 anos, su comparación de datos generados por 

otros métodos de conducta es incierto. 

Otro procedimiento de aversión química se llev6 a cabo con 

la escolina, ya que 'sta, induce a una total par,lisi~ respira-­

toria, ésta aversi6n fue llevada a cabo por Sander~on, Campbell 

y 'taverti, este últimO describe el método como sigue: ''El suj.!, 

t:o es presentado con · ia bebida alcoh6U.ca con la qua estuvo ús 

familiarizado~ el.sujeto empezó por tomar la botella y el vaso, 
. .. - ' 

18'\rantándolo, mir•ndolo, acerc,ndolo a su·nariz yoliendolo, 

.subiendolo a sus labios y saborúndoio para po'steriormente re--. 

gresarlo al experimentador". 

5;2,- CONl>ICIONANTE DE' AVERSION': 

Conjunto de.:imagenes. - ·La Sensibllizaci~n oculta es un mé-­

todo de aversión condicionante utilizando imigenes, difiere del 

shÓCk y de los químicos •. Ha sido usado por Cautela como trata­

miento que promete para una condici6n semejante como· es la acción 
. . 

4•. fUm&r, obsesiones, compulsiones, hurto, homosexualidad y· al-.-

coholismo. 

Para un alcóh611co, Cautela sugir16combinar SendbiU.za~­

ci6n oculta con relajaci6n estandar, y ~ensibilizaci6n sist91115. 

tica.para tratar la ansiedad compuesta por.la conducta en el h,! 
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bito de beber. Cautela·sugiere que los pacientes alcohólicos 

puedan aprender a eliminar esta hábito de culpabilidad asocia,!l 

dolo con un estimulo desagradable; el precedimiento central de 

la sensibilizaci6n oculta son las escenas aversivas, éste tipo 

de aversión ofrece ventajas sobre la elt!ctri.ca y química, ya que . 

permite al paciente y al terap,uta ajustar las propiedades topogr'· 

ficaa de la aversi6n imaginaria a las especJ.ficaciones de los pro-~ 

blemaa da conducta en los pacientes alcoh611cos. 

Se puede concluir que,ninguno de los procedimientos aversivos 

condicionales revisados anteriormente han propuesto por si mismos -

ser definitivos para el tratamiento del· alcoholismo •. 

La:investigaci6n de la conducta en el ~ratamientode alcoh61i- · 

coa parece .posible"·• imposible tratar ile sil1tetizar . el bito cen--.;. 

tral de esta secci6o concluye~te: 

1. - La sola condición aversiva ha prOvisto por si sola ser . . . . . . . . 

efectiva en el tratamiento de alcohólicos. ·Aai cómo la aversi6n 

eUctrica. 

2.- Las aproximaciones de la conducta para.alcoh6licos indu -

can abstinencia incluyendo desensibil1Zaci6n sist~ti~·· ensetlanza 

acertiva y espectro extenso en los métodos de"ter,pia da la conduc­

ta, no han sido similarmente e.studiados .con los .controles necesari-

· ºªpara asegurar su eficacia. 

3.- La embriaguez controlada en alcohólicos podri~ ser un tr~ 

·. tami.ani:() .viable para un objetivo conocido, proba~iemente y· rebtivi 

mente·pequefta. 
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DIFERENTES PROCEDIMIENI'OS DE DIAGNO~TICO, PRONOSTICO 

Y TRATAMIENTO INTEGRAL A NIVEL ODONTOLOGICO. 

Historia-clínica.- Este procedimiento se define como la rel~ 

ción ordenada y detallada de todos los datos y conocimientos, tan-

to anteriores como actuales, personales y familiares relativos a -

un enfermo, que sirven de base para obtener el juicio terminal.de 

la enfermedad actual. 

ta historia clínica de una enfermedad debe incluir todos los 

hechos de import~ncia médica en la vida del paciente hasta el mo-­

mento ·en que acude al médico; pero por supuesto, los trastornos -­

m6s. recientes son los que merecen mayor atención; ya que, wident_!l 

mente son los que motivan la consulta. 'to idón~~ es que el.pacte_!! 

te narre.sus propios síntomas con·sus propias palabras, presentan­

do los hechos principales en el orden cronológico en que ocurrie•­

ron; pero pocos pacientes poseen las cualidades necesarias deob--
. . ., 

servación pa~a 'ser una des~rl;ción lúcida y coherente~ . General--

mente se requiere la ayuda de~ médico, q~ien debe guiar al pacien­

te mediante preguntas, pero evitando al mismo tiempo influirlo con 

sus propias ideas, especialmente si éste es sugestionable. 

A~nudo~sucede que un síntoma que preocupa mucho al paciente 
. . ' 

tiene·poco significado desde el punto de vista médico, mientras 

, que una molestia aparentemente menor puede ser impe>rtante. Por l., . 
. '. ·,~·· . 'r .. , . 

tanto, el m'dic~'.debe estar siempre alerta'• la posibilidád ,de que 

;.: 

·' ,, 
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cualquier hecho relatado por el paciente, ya que cualquter.s{ntoma 

po·r t'rivial o remoto que parezca, pueda aytidar a resolver el pro-­

blema m'dico. 

Una historia informativa es mis que una lista.ordenada de SÍ!!, 

tomas. · Siempre se gana algo escuchando al ·paciente y observando l~ . 

manera en que relata sus síntomas. La inflexión de la voz, la ex-· 

presión del rostro y la actitud, pueden revelar claves importantes 

que ayuden a entender el significado que los síntomas tienen para 

el paciente. Así, al escuchar su narración el 1!14dico no sólo se 

entera.de co•as que ataften a la enfermedad, sino tambi'n de c&Do -· 
,\. f 

•• la persona que la sufre. 

A1 elaborar la historia cUnica es cuando la habilidad,' al C,2' 

nocimiento y la pr,ctica del ddico se d~ben manifestar con da 

claridad. Debe aprender por experiencia, la manera- .de valorar 

cada síntoma de acuerdo con su nat\traleza y con las circunstancias 

en las que ocurre~ 

Debe saber cuándo ser inc·r,dulo y buacar fuentes ds seguras 
. . ' ' .· .· 

de informa~ión, y nunca debe dejar que el escepticismo lo ciegue -· 

frente a un dntoma insólito o ante la manifes~ac~~n de algún nue · 

vo padecimiento que hasta He momento ha permanecido. al margen -­

del conoeimiento ~dicó• : Es iús, debe s~ber cu,ndo insi~t¡r en."'. 

una pregunta en busca de mayores .detalles y en qu' momento debe -­

abordar .el tema en una manera .U.a amplia, d'ndose cuenta da ·que·-­

''la enfermedad • menudo revela sus secretos ' en un 'par•nt•ls ca---
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sunl ". Finalmente. debe saber cómo aprovechar la entrevista en la 

que se efectúa la historia clínica para ganarse la confianza del P.!. 

ciente y para mitigar su aprehensión y miedo, que son los primeros 

pasos del tratamiento. 

En un tiempo. un sinnúmero de dentistas conaideraba que no era 

necesaria una historia escrita para cada paciente. Por fortuna 

para loa enfermos, en la actualidad dichos profesionales de la sa-­

lud se han percatado da la necesidad o importancia de una historia 

cuidadosa ante• de cualquier tipo de atención odontológica. Ee --

~undamental que el odontólogo identifique cualquier posible enferm.!. 

dad general, ad como l~nÁturalaza--~cta-de losiDedicamentoe-que 

Pre•cribtr• el in'dico. a manera de·plal!ear un tratamiento dental 

·apropiado. 

La historia clínica •• divide en tres parte• para su deacrip--

ción y explicación: 

l.~ Interrogatorio. 

2 ~ ~ Exploración Fbica. 

3.-.A"'liaia de lo anterior·y de 101 estudio• 

· de laboratorio. 

El interrogatorio representa la narración de_ lo• a1ntoaiaa par 

al propio pacil.nt•' o' en.forma indir~t· ~ unf8.s.liar de úee. -­

Debe eatablecerie y aeauirH con-tOda Údelidad una ruc:ina ddinf.da 

;_ª plantear lo• cue1t1onamiento1 y poder ad r•iatrar cron0lcS1l-



- 133 

ca y detalladamente los datos aportados en el rubro específico, -~~ 

disminuyendo así la probabilidad de que pase inadvertido un dato i,!!! 

portante, ya que frecuentemente se logra recabar información funda-

mental para el diagnóstico, que el paciente no consideraba relacio-

nada con la enfermedad que padece. 

El tiempo que el profesional dedique al int.e.rrogatorio no sól~ 

será útil para implementar el diagnóstico y planear el trataaiiento, 

sino que representará un medio excelente para establecer primaria-~ · 

mente una comunicación estrecha y afectuosa con el paciente que le 

permitirá ganar progresivamente sµ confianza. 

~ste ·aspecto del método diagnóstico generalmente recibe poca -

.atención por parte del clínico y también del especialista, lo cual 

distorsiona el vital cometido que surge independiente del deteriái--
. -· 

nar la patología por la que acude el paciente. 

En general ser' necesario explicar al paciente las ventajas 

realizar un procedimiento diagnóstico integral .antes de delinear 

·tratamiento odontológico a seguir. Esto H constituye en una eta• 

pa importante .en la educación del paciente, lo cual se traduce en -

una colaboración plena de. éste, permitiendo as! alcanzar la meta --

trazada. 

Antes de prescribir un tratamiento, es necesario conocer b~en 

la historia de las mole~tias y también hay que determina~ el estado·. 

de salud presente y pasado. As! .el tratamiento.podr' mejo~ar.la 

. ·:. 
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salud y será posible escoger .la mejor solución para el paciente en 

términos de economía, duración y salud en general. 

La información procedente de la historia de salud previa, los 

síntomas actuales, el estudio clínico y las radiografías, permiten 
1 

establecer un diagnóstico correcto. Es preciso que el facultativo 

comprenda estos objetivos y ayude a cumplirlos. 

Es esencial realizar una historia completa para el diagnóstico 

de enfermedades ppco fr".!cuentes de tejidos bucales duros y blandos; 

Una historia bien elaborada no sólo ayuda a establecer la causa de 

la lesión, sino que proporcio~a al dentista una valiosa informa---. ~ 

.ción acerca de las reacciones del paciente frente a 1.a enfermedad. 

También permite una expl.oración mejor y más· eficaz y.constituye un 

antecedente útil para el tratamiento .del enfermo con fines de in-­

vestigación, y cuando as:( se requiera. para fines médicos legales. 

El paciente que amerite una atención odontológica ordinaria,­

suele asentir a que se le interrogue cuando se le explica bien la 

importancia y necesidad del procedimiento y aprecia el interés g1.2, 

[ bal del dentista por su problema. 

REALIZAClON DEL INTERROGATORIO. 

·Importancia.- .El .realizar un buen -interrogatorio es un ver~.:.. 

dlero arte.qué requiere capac:i.dád de percepción y cierto grado de-

:im.tuici6n. El interrogatorio se puede considerar una-conversa---
. . . 

c:.iiión profesional planeada, que permite al paciente comunicar al --
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clínico sus síntomas, sensaciones y a veces sus .temores, con el -~ 

fin de determinar si son reales o equivocados. 

Sugerencias.: Muchas veces, la creación de una t'cnica de 

trevista, de la cual un ejemplo es el interrogatorio médico, se 

deja a 14 capacidad innata y a la experiencia c:lel cl:!nico. Tál 

vez resulte imposible enseilar como realizar un buen int_errogatorio,,/z; 
. ' . ···~ 

pero si se siguen algunas recomendaciones mejorar• co~siderableme,! :• 
'~ ·.~ ·~~ 

te la eficacia en este método diagn6sticó tan importante. 

La perfecci6n y la utilidad final del interrogatodo del pe-­

ciente con fines diagnósticos, depend~n en grado considerable.de·-:-
. ' 

las. buenas relaciones entre el. denti~ .. ta. y_ su. paciente. Una. dé· 1as 

· ~éjores reglas para el cU:riico consiste en 'imaginarse en el lugar 

del paciente y tratar de actuar. coino 41.. Un ~ono de 'voz suav~ y -

amable ea de gran importancia para captar y conservar la confianza 

del enfermo. 

Es necesario que el paciente se de cuenta de que la persona -

,que está tomando los datos es un amigo, interesado por su bienes-­

tar.. Cuando. un paciente pide ayuda médica no siempre ea· por lo -- •· 

que padece, sino por lo·que cree padecer. Por fortuna, en gene--

ral loa mayores temores del· paciente no se cumpien. _ Escuc1tan~o -: · ·. 

con·a~enci6n; y co~dialidad.al paciente,. y.haciendo una adecuada,-­

exploraci6n, se obtienen muchas· veces mejores resultados .que con"!' •· 

los t•rinacoa. 

El interrogatorio·deber• ser realizado directmnente por al 
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dar dato• 419 1ma ialpOl'CUCia para •1 cU.qad1tico del ,.dec•••aáco. 

S~ia ld•al qua al intarroaatod.o .. ruliaara •n un luaar di! 

tinto al lllUn dental, :ra que ••ta, puada 1le1ar a 1'rovocar pr .. i.! . . 

na• pli.col'aiaal aumentandO el •trua. 

Por tocio• 101 ...s101~ bq qua ma•trar •1 eáfum qua •• tiene 

lnta .. Por '11 ti-.po para 1u problma• d8 1aiw1, rulH o !mal! 

aarta1. 11 'olinlao debe dar ~tra• da cordialldacl •in por. ello -

perder al control d• la antr9'f.eta. 

La -..,or. ,uta:· d~- en!U.O. 8Uelen •.llU!Mru la •aria da_ ~·~ 
ao• relad.oÍlado• con la queja' prilld.pal", u el . orden. croao'16atc:o .. 

.. -....t-~ ID ••ta fue/el ün~C. no. daba :f.ilearrmpir repectda-­

.;..t• al ,Mtent• COD ocráa prepata• 1alvo d. lo éoUtdera ab1olu­

u.éntá MC••ario. 

ltapa• dal Interrocatorio.;. El ordan da·l&1-di8tinta1 partu 

del interroaatorlo depanden da 1á aleccicSn par1onA1. El ·· q~ •nCi,2 

--··a oontimaacf.6n 8eutiliu c:on 1:'atterada tr~ia •. 

: ·Dato• Ordinario•. - El intan:oaatorlo •• tld.oÜ c:on la ficha -
. . 

da tdanciltcaoida. la. c:v:a1 lnclu:r•: aombn del ,_:1.~te." edad, aao~ 

••tad~ c:iri.1, ocu¡Jacldn,. 'dC111lcilio, adai9ro da .tel•oao, luaar t fe- · 
' . . • _:,l 

cba da'IUICtmienco, re•idaneta aoeua1~· ••colár~ 1 reliatdll • 
• ~· . . : . ' . • f 

la_, tmporcante.a1pacUicar aa .. co• ,.n,.,~. •1 'áOi.bra, la 

diraec:"tdct ,. mlmero telefdftico del ~t.co peraonal del ,&otenca P..• .- :· . ' 

al caao •·1:'equeru c:ouultarlo. Si .. pidan tal• dato•.dusÑ'• -
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del interrogatorio y la ~xploración, es probable que el paciente 

se altere. 

El interrogatorio completo comprende la enfermedad principal 

con su historia actual completa, antecedentes médicos diversos t!, 

les.como los ,hereditarios y familiares, personales patológicos y 

no patológicos, socioprofesionales y odontológicos o bucodentales. 

Habitualm.ente, .se registra en términos no técnicos. Poste-­

riormente, .s~ le. solici.ta al, pacit;mte que relate des.de c.u4ndo (f,! 

cha) observó por primera vez la lesión o padecimiento, c6mo se d,! 

sarrolló, los síntomas experimentados y los tratamient06 previos. 

Los detalles completos de la enfermedad actual'constituyén labia 
. .. ": .• . . . ',. -

toria ~e ésta, los dntomas del paciente represent~n la.sU1D&.de.;. 

·sus experiencias subjetivas, incluyendo sus reacciones emociona-­

les. Se construye así la historia de la enfermedad actual y de - .· 

la queja principal. 

~ .. · 

Los antecedentes médicos patológicos personales del paciente 

pueden aparecer menos importantes para el diagnóstico odontológi­

co que para el.diagnóstico médico; sin embargo, pueden resultar - . 
. . .. ' 

.~undamentales muchos padecimientos de la cavidad oral. Aún cuan­

do los aµtecede,n~es médicos ayu~en. en forma importante para el -- : · 

diagnóstico acertado de lae~~ermedad principal, incluida en el -

'mito de.la.boca, asimismo suministran al.clínico determinada i,!! 

formación acerca del estado físico del paciente, sus posibles 
. . . 

reacciones a la.s ,infecciones,. y sus r.eacciones emocionale1, cir-- .. · 
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cunacancias que pUeden modificar taaco el tracaadeato como el pro-­

n6•t1co. 

Loa antec;edentes metica• contienen informacicSn al respecto de 
. . . 

cualquier enfermedad grave o importante que se baya sufrido en el -

<pasado· (una .. enferaedad ;aattpaa. pero cuyos síntoma• todavú ,Usis­

. cen, pueden ~.teaacer •f.lmlt'4.-.nte • los antecedente• ..Uico• y 

al eatudio de apual:o•·Y sisé-•). Los antecedentu Mclico• ccm-­

pre~d•~ ioa a:t.áulencu capítulos. 
··" . ,. ' , 

Enferi.edades nava• o l!port:antu. - ce.o el drmiao de "•-­

. ~ermadad arave" .. Poc:o preciso. •• pedir' .al paciente qU. .. neto. 
! < '· ~'. ,, '. , .-; ' .. ' • • • • ' •• • • 

· laa··enf--"aciu qÜ. raq~drt.eroa' atwicSn Metica. o. que lo obligaron 
--( . . . . . ·• . . . , . 

. . 
Concaaitante con la 1llV8.!. 

"t:igac,icSn •abre -~.r.-.du arave• en aenaral. el dentbta pregunta 
. .· . . . . ' -

el. pHado · enfeaaedad del c~u6n, fiebre reum&tica. · ''dplor•• de cr,!. 

· c:ladento", aoplo• cardUc~s 1 otras eafezmadad.. de fiebre. afecci2 

'nea infectolcSaica• y pdquUt#c••. enfermedades Pullllonares. rena..;­

lea~ neu:rolcSaicas, h..arrqicas, trawnáticaa y del tracto gaatroin­

·caatinal. 
~ ' . 

Ho•pitaliaacionas.-

describa todo.lo refaren~e a áU. bo•pitaliucionea previaa.dado 
,cj·• ; . 

que qúia' ae halla tratado de estudios de diagn6stico o de •launa -

aftfermedad . grave cÓmprobada que incluao pudo requerir cirugia con -
' ,~'.. . 'I' 

8u. condpante aneatHia~ La• pod.blH transfuaione1 cod~ --
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otra subdivisi6n de los antecedentes médicos que debe comprender el 

registro de éstas. Si las hubo, probablemente'se debieron a enfe.E, 

medad grave lo que constituye una doble prueba para un paciente --­

poeo comunicativo u olvidadizo, que tal vez no haya especificado la 

enfermedad al narrar el inciso sobre hospitalizaci6n o trastornos. -

graves. 

Alergias.- Debe ser registrada toda ·tendencia a1'rgica en los 

antecedentes, incluy,ndosé enfermedades como asma~ eczema y fiebre 

del heno. Deben distinguirse las alergias verdaderas q~e se man! 

fiestan por urticaria~ edema angioneur6tico, erupciones cutáneas, -· 

síntomas respiratorios y.síntomas de enfermedad del suero, respecto 
, . 
a aquellas simples aversiones psico16gicas d~l paciente~ Una bis-

toria de "alergias" múltiples a los alf.laentoa a veces scSlo Signifi-· 

can hechos de poca importaneia diagn6stica. .Como l~s pacient .. -

olvidan sus alergias es aconsejable que ~l dentista pregunte ••pe-­
c{ficemente acerca de la• alergias a cualquier medicamento, inclu~ 

yendo anest,sicos locales y antibi6ticos que se consideren emplear; 

por razones m4dico legales, debe anotar esta inforuiaci6n sobra ale.¡: 

gia en la historia. 

Medicaciones~ - Es preciso pregÚntar una y otra vez al paciente 

sobre qu' medicelllentos está tomando en la a~tualidad o ingiri6 re--
" cientemente (en las últbUs 6 s~nas), ya que en ocaslonu •.l en--

fermo que toma un medicemento con regularidad, olvida mencionarlo-
. ··. ·.:· . ' . ' . . 

en la lista de fármacos ingeridos. Por ejemplo, los pacientes que 
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ingieren con regularidad·aceite mineral como laxante quid no lo -­

consideren ''medicamento", y es . difícil de esperar de ellos que se-­

pan que este aceite trastorna importantemente la absorci6n de vita­

mina K y puede tener como consecuencia una diátesis hemorrigica du­

rante las maniobras odontol6gicas, por descenso del nivel de pro--­

trombina. 

Por lo anteriormente expuesto, se hace necesario recordar a -­
los pacientes que por ''medicamentos" se entiende todo lo que ea in­

giera aparte de los alimentos. (30,SS ). 

Antecedentes personales no patol6gicos.- En esta parte se de­

berán obtener datos referentes a hibitos alimenticios, higi,nicos y 

habitacionales. El estado socioecon&nico, oc;upacional y educacional 

sus problemas de ajuste familiar y el ainbiente f!aico y social. 

Las características de sus actividades rutinarias y e~pecialas; la 

exposici6n a t6xicos (ya por su !ndole'~e trabajo, ya por hibitos: 

alcohol, tabaco, drogas y medicamentos da uso cotidiano~ debe ser -

descrita con amplitud y detalle· dada la importancia que ello revis-

te. Asimismo quedan inclu!dos en este ·rubro las inmunizacione8- y 

las actividades físicas que desempefta. . De lo anterior se despren­

de el hecho de que deben investigarse todos aquellos antecedent .. -

que, aún siendo negativos,. pueden tener gran relevancia para ~l u­

cado actual. 

Algunos de estos. datos son da suna importancia como por •j--­
ttlo, la relaci6n alcohol-cirrosis, tabaco-eofie...- pulmonar y el C,2 

.. ·.~· 
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nocimi.ento de padecimientos endémicos como la amibiasis con sus gr~ 

ves complicaciones, lo cual obliga a interrogar sobre el agua de iE, 

gesta, hábitos higiénicos y lugar de excretas o drenaje. 

Antecedentes Heredo-Familiares.- Se comprenden en este grupo 

las enfermedades que han padecido los ascendientes del enfermo. La 

importancia de esta investigación estriba en que existen enfermeda­

des que se transmiten por herencia. Otras, aunque no se ha demos-­

trado con evidencia su transmisión hereditaria, es un hecho de ob-­

servación que se presenta con suma frecuencia en los miembros de -­

una familia, por ejemplo, algunos tipos de cáncer. Finalmente se -

describen un número determinado de enfermedades entre las que dest~ 

can ia obesidad, artritis y litiasis, cuya causa determinante pare­

ce ser una alteraci6n de la nutrición que se transmite-hereditaria­

mente, dando por resultado que dichas enfermedades pueden afectar 

a todos los miembros de una familia, ya sea de uno o de ambos se---

xos. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. 

Estudio de aparatos y sistemas.- Es una lista de síntomas -­

atribuibles a los sistemas de 6rganos del cuerpo y el estudio con-­

siste en preguntar en forma metódica al paciente si sufre síntomas 

susceptibles de indicar alguna enfermedad de dichos sistemas de 6r-

ganoa. Es nece•ario ·este paso, pues algunos pacientes quiz' no -- · 

relacionen los aíntOlllas que sufren con ninguna ·anomalía o enferme-­

dad y por lo tanto, no piensen en referirlo al dentista o al ~dico 
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en ausencia de preguntas específicas. Por ello es.menester la re­

visión de·los síntomas orgánicos para excluir la posibilidad de 

otros padecimientos que hayan pasado inadvertidos en la descripción 

de la enfermedad actual. 

Hay algunos signos y síntomas característicos del paciente al­

cohólico que son los siguientes: 

Ictericia, telangectacias, eritema palmar y plantar, alteraci.2. 

nes ungeales, hipertrofia parotidea, contractura palmar de Dupuy--­

tren, pigmentación cutánea, xantelasmas y xantomas planos y tubero­

sos, prurito, lengua roja, brillante y despapilada, así como piel -

sec~, que se descama con facilidad, ascitis, artralgias y artritis, 

fracturas óseas, taquicardia, cianosis, agitación, nerviosismo, es­

tupor alcohólicos, alucionaciones, náuseas, vómito, astenia, adina­

mia, anorexia cara sumamente enrojecida, gastroenteritis y diarrea, 

fiebre y escalofr!os,-éstos últimos se presentan en procesos sépti­

cos, en·especial en infecciones urinarias, neumonía, bacteremias 

provocadas por gérmenes gramm negativos o peritonitis. 

El orden del interrogatorio por aparatos y sistemas no se lle­

va a efecto· o no puede establecerse de antemano; depende par· supue!_ 

to, del trastorno.principal y se iniciará generalmente investigando 

los aparatos y sistemas más re1acionados con el proceso patológico, 

para después continuar en orden decreciente de relación con otros -

aparatos hasta llevar a· término el interrogatorio completo. 

Así pues el interrogatorio en 6ste caso, comenzar' por el apa-
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rato digestivo: 

Aparato Digestivo.- El interrogatorio estar' encaminado a ob­

tener datos de: apetito, sed, degluci6n, erutos, agrios, acedíaa, -

v6mitos, caracteres y composici6n de las materias vomitadas, sensa­

ciones anormales en el vientre, (plenitud, peso dolor), estreftimie!l 

to, diarrea, caracteres da las evacuaciones. 

Aparato Cardiovascular.- Palpitaciones, dolor v'rtigos, hemo­

rragias, edema, bochornos, fatiga, zumbido de o{doa, parestesias, -

calambres. 

Sistema Nervioso.- Movilidad, sensibilidad, funciones ps{qui-

cae, sudo. 

Aparato Renal.- Frecuencia d~ las micciones,.cantidad de oi:.1-

na, car•cter de ellas, color, poliaquiuria, p:l.uria, poliuria, nictJ! 

·ria, dolor. 

A.Parato·Respiratorio.-. Disnea, to~, esputo, dolor en el tor~ 

hipo. 

Antecedentes Hemorr,gicos.- Hemorragias post-quirúrgicas pro­

longadas, hemofilia, epistaxis, melenas, hemoptisis, hematemesis, -

p6rpuras. 

Antecedentes Infecciosos. - Abscesos., parasitosilÍ intHtinal•s. 

. enteritis, tifoidea y h•p~titis. 

Aparato Genital.- Funciones.genital•• en el hombre y en la IÍlJ!. 

jer, menatruaci6n e historia obat,trica. 
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Examen de Cabeza y Cuello.- El Cirujano Dentista, como profe­

sional integrante de un equipo de salud debe conocer e identifi.car 

las enfermedades de los dientes y tejidos adyacentes, as! como los 

trastornos de la cavidad bucal y zonas para-bucales como son cabe­

•• y cuello. Este conocimiento se basa sobre principios de pato­

log:Ca relacionados con las estructuras cefálicas, cervicales y b.!!, 

cales. 

EXAMEN EXTRABUCAl. 

Regi6n Facial.- Al explorar la cara, hay que considerar det~ 

lladamente,la simetría y recordar que entre las causas m•s comunes 

de hinchazones faciales se eacue.ntran...l.os procesos patol6gicos bue~. 

les. 

La cara de un enfermo puede proporcionar múltiples datos diag­

nósticos. La emoci6n y las alteraciones emocionales se reflejan -­

en la expresi6n facial. 

Area de Ganglios Linfáticos 1 -Submentonianos ,y Submaxilares.­

Los ganglios linf,ticos pueden agrandarse como result:adc1 de P!..º 

cesos infecciosos, inflamaciones o neoplasias malignas. 

Las gl,ndulas parótidas, se palpan para descubrir trastornos 

estructurales directos. Si el paciente presiona· los dientes, las­

hinchazones de la aonaparot:Cdea se pueden percibir sobre al músculo 

111&Setero. A continuaci6n se palpa al 'r•• de la articulaci6n dmpg, 

ro mandibular, frente al oído, mientras que el paciente abra y cie­

rra la boca. Hay qua.anotar todo chasquido o presencia .da dolor. 



- 145 -

Cuello.- El cuello p~ede estar deformado por diversos agranda­

mientos entre los cuales destaca el generado por alteraciones de ca-

denas ganglionares debida a diseminaciones matast4s~cas en tal re--­

gi6n a partir de.una infección o neoplasia, y en enfermedades endó-­

crinas poJ:.. ejemplo hi.pertiroidismo. 

Exploraci6n de Cavidad Bucal.- La exploración debe realizarse 

en forma integral y ordenada, y debe comprender un múmen detallad~ 

de cada tejido y estructura. 

Al comenzar la exploraci6n bucal, primero se observarin los la­

bios. Se realizar4 una cuidadosa inspecci6n y palpaci6n de éstos,-­

anotando su cforma, contorno, color y configuraci.Sn9 asf. como la pi:e­

sencia o no de lesiones tanto con la boca en.apertura como en cierre. 

A continuaci6n ser6 examinada la mucosa labial, girando el la-­

bio inferior hacia abajo y el superior hacia arriba tomando nota del 

color o de cualquier irregularidad. 

La mucosa bucal ser4 nuestro siguiente sitio de meploraci6n, la 

palpaci6n e inspección sirven para determinar el contorno, configu­

raci6n, color:. integridad, orificios de las glindulas parótidas. 

En cuanto a los pliegues mueo-bucales se dete1:1ainar' sus· inser­

ciones y dimensione.a para descartar alteraciones en ellos durante la 

adaptaci6n de aparatos prot,sic~s que pudieran ulcerar tales zonas - · 

por una manifiesta irrltacl6n constante, lo cual determinaría poste­

riormente .una posible entidad pato16gica de evoluc16n desfavorable. 

La inspecc16n del paladar duro y blando, de la \Ívula y de los -
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tejidos faríngeos anteriores, será el siguiente paso de axplor~ción, 

anotando su colorac:f6n, forma, contornos, orificios y la evidencia -

de anomal!as o lesiones. 

La orofaringe se debe inspeccionar en busca de seftales de lesi.2 

nes en la regi6n tonsilar y en la garg~nta. 

La explor•ci6n de la lengua se hace estando ésta dentro de.los 

lfmites bucales extendida, dirigida hacia adelante y luego hacia los 

lados, buscando mediante 1nspe~ci6n y palpación la presencia o no.de 

papilas, tejido linfoide y lesiones. Se buscar'n igualmente anoma-

l!as de color, tamafto, forma, consistencia y movimientos funciona--­

les. 

Para la exploración del suelo de la boca se requiere tener la ~ 

lengua en reposo.primeramente, y luego· en una posición elevada hacia 

atr,s; se hace a continuaci6n palpaci6n con los dedos en el piso bu­

cal, base de la lengua y superficie ventral de la misma. 

Para las encías se hace determinación de su color, configura--­

ci6n, para buscar anomalías y lesiones, tales como inflamación, hi-­

pertrofia, retracciones y ulceraciones. 

La exploración de los dientes se realiza determinando aquellas 

alteraciones clínicamente visibles en su superficie, y para detectar 

alteraciones internas se hace necesaria la aplicación de radiología 

di.a.gnóstica •. 

~inalmante,se analisa el cierre de la boca, tanto en.reposo 

como en posiciones funcionales, para detectar alguna anomal!a en las 

est::ructuras articulares o en las superficies de oclusión. 
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Debe considerarse q·ue babrú de ser utilizados en cierta oca­

siones iaatnDantos auxiliares para la exploraci.ón bucal, cOllllO esp~ 

jos int:ra-orales, pinzas, instrumentos punzantes y calibradores. 

La destreza en el di.agnóstico clínico se adquiere mediante la. 

práctica. pero no es s6lo la técnica utUi~da la que habrá de de--

terminar el éxito en des.cubrir · los . áignos • De tal manera que la 

habilidad ttn el di.agodatico físico, revelada una aláneradepenaar 

que de acbJar, y entre -· analítico sea m.iest:ro pensamiento estar~ 

mas caainaado por un sendero mucho úa profesional en beneficio de 

las acciones médicas. (Jo.SS~ 2). 

E S 1l U 1> I . O S DE L A B O R A. ·7· O lf I O 

Teniendo el h:(gado tantas 

funciones en el organismo, se ezpU.c. que existan muchas pruebas 

funcionales diferentes. La el~cicSn·depend•da la simplicidad; se-
.. •' 

gurldacl y sensibilidad d• las mtsmas. Las de mayor valor, y por -

lo tanto tús utilizadas. son: 1) ladeterminacicSn deurobilin6geno 

en las heces y en la orina; 2) la dat:UminacicSn.de la bilirrubiaa -

del suero (re8CcicSn de van den Bergh a {ndice ict:,rico); ·3) pruebas 

de ma:reci6n de colorantes (br0at0sulfale!na, rosa de Bengala, uo-­

rrubina-S); 4) pruebas relacionadas c;on la alteracún del mel:áboli.!, 

110 proteico (reacción de floculaci6n con cefalina-colast:erol, .turb! 

des con el tlaol, prot:rombineillia, g-. globulina); S) pruebas ral,!. 

cionadas con el ... tabolismo de loa l!pidos (colast:ero~ total, ca-

:-· 
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!esterol esterlficado, fosfatasa alcalina); .6) pruebas .relacionadas . . . 

con el metabolismo de los hidratos de carbono (prueba oral de tole­

rancia a la gaiactosa, prueba intravenosa de tolerancia a la galac-

tosa, prueba de tolerancia a la levulosa, prueba de ácido láctico), 

y 7) pruebas relacionadas con la función antitóxica del hígado 

(prueba del ácido hipúrico). (TABLA 7) 

La prueba aislada quizá más sensible para estáblecer la disfun 

ción hepática la constituye la determinación del urobilinógeno. Su 
concentración se encuentra siempre aumentada, aun cuando la lesión 

del parénquima sea leve o también cuando una. excesiva destrucción -

de los elementos sanguíneos provoque un·aumento en la formación de. 

pigmentos biliares. _En la cirrosis portal, el urobil~ógeno está -

aumentando constantemente y en grado notable. ~ vez en cuando --

puedE11observarse pequei'los aumentos de concentración e~ algunos pa--

cientes con presunta alteración hepática.sin expresión clínica. En 

muchas afecciones el persistente aumento del urobilinógeno es índi­

ce de la existencia de una hepatitis residual. ( TABLA 7 .1). 

El índice ict6rico y la determinación de la bilirrubina sérica 

resultan sUllUllliente importantes tanto desde el punto de vista diag-­

n6.stico como del pron6stico, ya que mediante ell~s pueden e~table-­

cerse adn ligeros grados. d~ retencidn biliar. La determinación 

cimantitativa de la bilirrubina sé~ica es de mayor seguridad que al 

f"mldice ictérico. 

La retenci6n de la bromosulfalelna constituye una valiosa 
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rABLA 7.- RESUMEN DE LOS VALORES NORMALES EN IAS PRUEBAS FUNCIONALES -
HEPATICAS. 

Prueba Funcional: 

\cido hipúrico (oral) .• ~ ••••••••••• 
(Intravenoso) ••••••• 

\cido 14ctico ••.••••••••••••••••••• 
~zorrubina-S •••.••••••.•••••••••••• 

Bilirrubina (suero) •••.•••••••••••• 

Jilirrubina. Prueba de tolerancia 
a la~ ••••••.•.•••••••• 

Bromosulfale{na: dosis de 2 mg ••••• 
dosis de 5 mg ••••• 

~efalina-colestérol(floculaci6n) ••• 
!olesterol total (suero) ••••••••••• 
!olesterol esterificado •••••.•••• ~. 
!olesterol, ésteres (oleato y este-
:ato) ••.••••.•.•.••• ·• •••••.• • ~ • • • · • 
l'osfatasa (alcalina).· ••.••••.•••••• 

Galactosa, Prueba de tolerancia a la 
la(oral): 
~O g.en 250 ml de agua ••••••••••••• •o gen 400 ml de agua ••••••••••••• 
~alactosa. Prueba de tolerancia a la 
(intravenosa) ••.••••••••.•.••••••••• 

Graham-Cole •.••••••••.•••.••••••••• 

Indice ictérico ••••••••••.•••••••••• 
~evulosa (fructuosa). Tolerancia a 
la ••••••••..••••••••••••• ~ •••..•••• 

Oro coloidal •••.•••••••••••••••••••• 

Valores Normales: 

2.5 • 3.5 g. 
Aproximadamente 1.0 a 0.7 g. 
Henos de 5 mg por 100 ml de sangre 

. Aparici6n del colorante en el con­
tenido duodenál a los 20 a 30 min. 
0.2 a 1.0 mg por 100 ml (en el re­
ci6n nacido, de 0.9 a 2.1 mg por -
100 ml). 

Menos de SI. en el torrente circula 
torio despu's de 4 hOras. -
No hay colorante.después de 30 min. 
Menos de SI. de colorante después -

· de 45 alnut:os. 
Desde negativa basta ~-
118 a 3000 mg por 100 ml. 
90 a 114 mg por 100.ml. 

150 a 193 mg por 100 mi. 
2.2 a 8.6 unidades (Shinowara, 
Betnhart y ~ones). · 

Menos de 2 g en 5 h_oras. 
10 a 30 mg por 100 m1 de sangre. 

llo hay galactosa en sangre después 
de los 75 minutos. 
Visualizaci6n a los rayos X de la 
vesículo 14 horas después d~.tomar 
el colorante. 
4 a 6 unidades. 

Ro m&s de 20 mg por 100 ml de sa~­
gre. en la primera hora; menos de 
10 mg por 100 m1. de sangre, al f;! 
nali.zar la segunda hora. 
llegati.vo. 

• ••••••••••••.•. 2 
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LA 7. - RESUMEN DE LOS VALORES NORMALES EN LAS PRUEBAS FUNCIONALES -
HEPATICAS. (Cont.); 

roteínas (suero): 
A1búmina •••••••. ; ••••••••.•..•• 
Globulina ••.••.••••••••••....•• 
Fibrinógeno ••••.•••••••••.••••• 
Relación albúmina-globulina ..•• 

otrombina (sangre) ••••••.••••..• 
sa de Bengala •••••.••••.•.•••.••• 

· kata-Ara. Reacción de •••••••.••• 
imol. Floculaci6n con el ••.•.•.• 
mol. Turbidez con el ••.•.••••••• 

. · obilin6geno (orina) •••••••.•••.• 

obilin6geno (heces) •••••••.•.•••• 

3.4 a 5.2 g. por 100 ml. 
2.0 a 3.5 g. por 100 ml. 
0.3 a 0.4 g.·por 100 ml. 
1.6 a 2. 
11 a 12.5 segundos. 
No queda más del 50% del valor de 
los. 2 .minutos, después de 8 minu­
tos. 
Negativa. 
Desde negativa hasta ++++. 
Menos de 2.5 unidades. 
Excreción diaria desde O a 3.5 mg. 
positiva hasta la dilución 1:20. 
40 a 280 mg. por día. 



TABLA 7.l OBSERVACIONES PATOLOOICAS SELECCIONADAS DE PRUEBAS FUNCIONALES 
HEPATICAS AGRUPADAS SEGUN SU SlGNIFICACION. 

Prueba: 

Ploculaci6n cefalina-coleaterol. 
Turbide& con el timol. 
Albdmina 8'rica. 
Globulina •'rica. 
Relac16n albúmina-globulina. 
Colesterol •'rico total. 
Eaterea del colesterol. 
Relac16n coleaterot-•steres. 
Bilirrublna a4rica.total. 

directa. 
indirecta .• 

Bilirrubina urinaria. 
Urobllin6geno urinario.·· 

Urobilin6geno fecal. 
Tiempo de protrombina (a pesar de 
la terap4utica con vit.uina.K). · 
Tolerancia a la salactosa. 
Acido hipúrico: · 

Prueba oral. 
Prueba intravenosa. 

Nitr6aeno no proteico •. 
Foafata1a alcalina e4rica. 
Vitamina A (plasma). 
Bromoaulfalef:na. 

Nivel Pato16gico que indica 
lesi6n celular hep,tica --­
(m,dica). 

Mayor de ++-. 
Mayor de 4 unidades, 
Diamintd'.da, 
Aumentada. 
Menor de l. 25. 
Menor de 300 mg. por lOOml. 
Disminufdoa. 
Menor del 50'1.• 
Aumentada, 
Aumentada. 
'Aumentada. 
Aumentada. 
Mayor de 3 mg. ·en 24 horas o 

mayor de 3 unidades en 2 -
horas. 

Disminu!do. 

, Dlsminu{do, 
: · Dlsmima:!da, 

Menor de 3 g, 
Menor.de 0.7 g. 
Mayór de 40 mg. po~ 100 ml. 
Menor de 15 "nidadaa,Bodan1ky. 
Menor de 15 microgramoe. ' 
Retenci6n mayor del 6'1., 4' mln', 
deapub de la inyecc:l6n de s. 
mg/kg. . 

Nivel patol6gico que indica 
un marcado ob•t•culo en el 
flujo biliar (qu1r6rgico), 

Menor de++-. 
Menor de 4 unidad••· 
No~l. 
Normal. 
·wo~l. 
Mayor de 300 ma. por 100 ml. 

· Normal••· 
Aumentada. 
Aumentada. 
Aumentada. 
Aumentada. 

' . 

Menor de 1 mg. en 24 hC!raa • 
o menor de 0•5 unidades en 
2 horas. · 

Menor de 10.~ mg. por 100 aig • 

Dismlnu:Cdo. 
Normal o disminuida. 

' '-~: .\ 
. Mayor de 1S ·:unidad.a . Bodanaky_. 

lletenclcSn del colorante. 
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prueba confirmat:oria de di~funcicSn heptica y por otra parte una de 

las más sensibles para est:ablecer la existencia de 1esiones hep4ti~ 

cas incipientes. 

Delor y Reinbart afirman que la prueba de la·bro..osulfalei~a y 

la del 4cido hipúrico, as:[ como la determi.nación de la bilirrubina 

s6rica, de la prot:rombina s~nea y del colestero1 aangu{ne~. ·to-­

tal, dan resultados paralelos a medi~ que la fun:i6n he~tica 'dis­

minuye. 

Debe recordarse que una. det:endnada prueba funcional hepática 

valora solamente la actividad del hígado con respecto a lasubst:a~ 

cia que se utiliza en ella; por ejemplo, la prueba de la bromosulf,!! 

le!riamide ~icamente la facultad de1 hígado para excretar dicho·-­

colorante. Ahora bien, como el hígado desempefta normalmente mu--­

chaa· · funciones, las conclusiones a las que se llegue con una sola - . 

de .estas pruebas no guiardarú relación con otras de las muy impor-­

tantes actividades hepáticas, y, en consecuencia, resulta en extre­

mo improbable que ~iante una sola prueba se obtenga un conocimie~ 

to completo d~l estado tot:a1 del 6rgano. Convendr'• pues, efectuar 

más de una prueba funcional. 

A continuacicS~ se describirá sola.ente las pruebas más utili-

zadas, cuyos valores normales P;Odr'n. verse en la Tabla 1. La Ta--

bla 2 seftala los niveles patológicos .seleccionados de pruebas .. fun-­

cionales hap,ticas y aar'ipado9 de &Cuerdo con su significación. 
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PRUEBA DE LA BRCl10SULFTALEINA (BRCMOSlll.FALEINA). 

Principio.-· Se inyecta bromosulfaleína fenoltetrabromoftaleín.!! 

sulfonato de sodio) en el torrente sanguíneo, del cual es rápidamen­

te separada por el hígado y excretada por la bilis. A los 5 minutos 

primero, y a los 30, después, se investiga la proporci6n que queda -

del colorante eri la sangre. El método ·actualmente aceptado consi!!_ 

te en inyectar 5 mg. de bromosulfaleina por kilogramo de peso corpo­

ral y extraer sangre a los 45 minutos de haber sido inyectado el co­

lorante. 

Reactivos. - 1.- Bromosu1fale:!na. 

2.- Soluc~6n acuosa.de hidr6xido de sodio al 101... 

J.- Solución acuosa del ácido clorhídrico al 5%. 

4.- Aparatos especiales. 

Procedimient:o.- Se inyecta el colorante en una vena del brazo -

por medio de una jeringa y una aguja esterilizadas, en un lapso de 1 

minuto, por lo menos, procurando que no se infiltren los tejidos per! 

venosos. La dosis utilizada es la de 5 mg. por kilogramo de peso -

corporal (el peso corporal eJtpresado en libras, ·dividido por 22, da 

el número exacto de mililitros de soluci6n que deben emplearse). A 

los 45 minutos de la inyeccLÓn se extraen 4 a 5 ml. de sangre, pref.!, 

riblemente del otro brazo, y se los coloca en.un tubo de ensayo o -

de centrífuga bien seco. 

Interpretaci6n.- Normalmente, a los 45 minutos de la inyecci6n 
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el suero ya no contiene colorante o sólo presenta vestigios (nunca 

mayores del 5%). Las cifra~ porcentuales encontradas a los 45 m! 

nutos pueden considerv.rs«:: como directamente represe_ntativas de la 

proporción de masa hepática insuficiente. 

En las hepatopatías avanzadas puede llegar a ser total la re­

tención del colorante.en la sangre; pero adn grados menores de re~ 

1tención son de gran significación clínica al seffalar la existencia 

de una enfermedad; a la que no ayudarán a diferenciar, desde que -

son comunes en afecciones tan distintas como la hepatitis, cirro-­

sis avanzada, cáncer y algunas otras, hepáticas y aun vesiculares, 

pero a la que denunciarán ciertamente; y cuando sus guarismos al-­

caneen al 50'/o o más, estarán advirtiendo que el enfermo "es" un -­

grave riesgo quirúrgico. 

Konzelmann afirma que es discutible la validez de la prueba -

de la bromosulfaleína~ puesto que en la obstrucción parcial del -­

colédoco se observa una gran retención del colorante sin paraleli..e_ 

mo alguno con el grado de la obstrucción. La prueba resulta más 

útil en los casos incipientes de hepatopatías antes de la apari--­

ción de ictericia, en las cirrosis hep6ticas, en la insuficiencia 

cárdíaca, · en el shock, en los traumas y, según Cantarow, en algu- -

lt'l.OS· casos de colecistitis. En estos casos la prueba permite des-

<eubrir una hepatopatía antes de que lo haga la ictericia por su --

:sola presencia. A pesar de ello, Konzelmann ha hallado valores -

mormales en algunos casos debidamente documentados de enfermedades 

1hep4ticas. 



- 155 -

L\ REACCIOl'f" DE" FLOCULACIOH DE LA CEFALIHA-COLESTEROL. 

PrinciPio.- El hígado esti íntimamente vinculado con la pro-

ducción de proteínas sa1lgUÚ1eas. Al enfermar aquél. pueden pres•.!! 

tarse alteraciones tanto cualitativas como cuantitat~vas de estos -

cuerpos, principal.9ente de las globulinas, de difíci1 demostración 

Se ha observado -

que la s--globulina tiene la facultad de provocar la floculaci6n 

de las soiuciones de cefalina-colesterol •. En el s~o.noaaal, la~ 

seroalbúmina impide esta fioculaci6n, pero en el de ciertos hep6ti­

cos no puede hacerlo, porque disminuye au concentrac:l6n. o su acci6n 
···-·-·-·~-·-

inhibitoria y porque, adeús, aumenta la con.centraci6n de gaiDa-gl,!! 

' bulina;' Pe>r lo tanto, seri inevitable l:a floculaci6n de las aolucf.,!! 

nes de cefalina-colesterol en esos casos. 

Reactivos.- 1.- Antígeno cefalina-colesterol. 

2.- Soluci6n madre de cefalina~colesterol. 

3.- Emulsión _de cefalina-colesterol~ • 

\ -, 

Interpretac16n.- Generalmenté, con los sueros normales se ob­

tienen reacciones negativas, aunque a veces. pueden· registrarse resu! .. "j 
, ' '. ·;;) 

tados positivos . da + . . TUll>Un pueden· camprobarse reacciones aega~ · 

tivas en la ictericia obstructiva, sf bien 'en los casos de trVoluci6n· · 

prolongada suele obtenerse una re•ccidn+, o bien ++, que indica inJ!l' · 
"'" 

. "'''-i'P.-
Aaimf.SllO encu,ntranae reacciones Mg&•· . J~j 

,'.¡; 
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tivas en lesiones hepáticas únicas o circunscritas, en la ictericia 

hemolítica y en ocasiones en la ictericia posterior a un tratamiento 

con salvarsán. 

En todos aquellos casos en que los trastornos del parénquima h.!, 

pático se encuentran en el período activo, las reacciones son posit! 

vas. Ciertas enfermedades primitivamente extrahepáticas suelen dar 

reacciones de floculaci6n positivas (insuficiencia cardiaca congest! 

va, paludismo, sífilis, mononucleosis infecciosa y neumonía vir6sica 

atípica). El grado de floculaci6n es paralelo con la gravedad de -

· la enfermedad y,. por consiguiente, se lo investiga desde el punto dé 

. vista pronóstico para valorar la in.tensidad y la persistencia del 

proceso activo. Cuando decrece, indica que el enfermo está reco---

· brándose; inversamente, su aumento, y más aún la cont~nuidad de la -

precipitación completa, son índice de un.pronóstico grave. Este as­

pecto tiene mucha tmportancia en la cirrosis de iaennec, en la cual 

i el pronóstico ea .grave si la prueba resulta persistentemente positi­
i:· 

va. Como se ha dicho, la disminución progresiva del grado de floc2 

lación.va acompaflada a menudo con una mejoría clínica; pero debe, --

sin embargo, tenerse en cuenta que una reacción de resultado negativo 

no-excluye el diagnóstico ~e una cirrosis. 

Se encuentrsitamb~'n resultados 'positivos en la ictericia b.8pa­

~.ógena y en la ~~teri~ia que acompafta a las infecciones cr6nicas y -

a:giudas .• 
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Los resultados de e~ta prueba no son paralelos con los que se 

obtienen en otras pruebas funcionales hep4ticas. 

Proteínas sanguíneas.- Para el est:udio de las enfermedades -

hepáticas se ha utilizado la relación albúmina-globulina. Tumen y 

Bockus han observado que el valor de esta relación tiene menos -

impartancia que el conocimiento de la concentración de albúmina en 

el suero. 

La hipoalbuminemia constituye la observación m&s constante en 

los casos de hepatopat!as. avanzadas y en la mayor parte de las ic- .. 

tericias obstructivas. Se presenta también el at1nento de las gl.2, 

bulinas séricas y la inversión de la relación albúmina-globulina,­

pero no tan constantemente como la hipoalbuminemia. 

Con respecto a la gamma-globulina, puede cón8ultarse lo dicho 

en el p'rrafo inicial de la reacción de floculación de la cefali~ 

colesterol. 

Prueba de la Galactosa.- Esta prueba se basa en la presun--­

ción de que sólo ~l hígado transforma la galactosa en glucógeno 

que cuando se absorbe una cantidad adecuada de galactosa, ésta 

tanela no debe ser excretada o debe serlo en proporciones 

Así pues , el exce.so de galactosa en la orina se vincula a 

ración de la glucogenogénesis. 

Los estudios de laboratorio representan un valioso elemento -

para el diagnóstico y tratamiento de' algunas enfermedades. Para -
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el Cirujano Dentista es importante precisar las indicaciones de las 

principales pruebas de laboratorio como son: Biometria Hemática, -

Química Sanguínea y pruebas de coagulaci6n, ya que por medio de ---

éstas podremos detectar difei;-entes alteraciones sistémicas .que en -

un m.omento dado nos pueden modificar el tratamiento odontol6gico. 

Examen de la Sangre.- El exámen hematológico sistemático debe 

realizarse en aquellos pacientes con supuestos problemas hemorrági­

cos y para el diagnóstico de diversas enfermedades generales y bue.!. 

les caracterizadas por cambios en la sangre periférica. 

Los exámenes hematológicos incluyen Bi0metría Hemática, que --

comp~ende la valoración de los elementos formes de la sangre: núme-

ro de eritrocitos,- leucocitos• plaquetas• recuento diferencial de -

·glóbulos blanco~. hematócrito y det~rminaci6n de hemoglobina. 

Además incluyen la química sanguínea que comprende los compo--

nentes del suero sanguíneo principalmente glucosa, urea, creatinina 

y ácido úrico; en caso que se requiera otro componente del suero -­

sanguíneo (sea calcio, fósforo, potasio, sodio, etc.) deberá espe-

cificarse. 

3iometría Hemitica.-

Eritrocitos: 

Valores Normales: Mujer '•·5 
Hombre 5 

5.5 millones/mm3 de sangre. 

6 millones/mm3 de sangre. 
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Indicaciones: En caso de que se sospeche aneada en el paciti!!, 

te debido a la presencia de s:lntamas generalizados de fatiga, dis--

nea, cefalea, vahídos, palidez o glositis. En este exámen se in--

cluye determinaci6n de número, tmnallo, forma y calidad de las célu­

las. Los cambios morf~l6gicos de estas células se obtienen del -­

frotis de sangre y· son útiles para determinar el ti.po de anemia ( ~ 

croc!tica, aú.croc:ltica hipercr6mica e hipocr~ca). 

Haaat6crito: {Yollimen de células ag~omeradas después de cen-­

tril'utcaci6n) • 

Valores Bonaales: Mu.jer : 

Hombre: 

38-46'%.. 

41-:S~. 

Este se realiza con un aparato centrifugador que permite la se 

paración de los ·gl6Í>ulos del plasma sangu:lneo. La cantidad y pro-

porción relativa de ambos constituye el valor hematócrito. 

Hemaglobi.na. -

Vaioreá Normales: Mujer : 12-16 gr/100 ml de sangre. 

Hombre: 14-18 gr/100 ml.de sangre. 

Cuando existe disminución de estos valores cabe sospechar ane­

ada. Sin eabargo es necesari.o reali.zar pruebas ús exactas para· 

identificar el tipo de la misma. 

G16bulos Blancos.- Leucocitos: 

Valor Normal: S-10 ooo/rm3 

·Heutrófilos · 50-7Cll.. 

Eos1n6fi.loa 1-3 '%.. 
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Básófilos 0-1%. 

Linfocitos: 20-40'/.. 

Monocitos: 2-8%. 

Aumento de Leucocitos Fisiológico: 

Let.icocitoSis: · 

Neutrofi1ia: 

Eosinofilia: · 

Actividad muscular intensa. 

Posterior a las comidas.·· 

A) 

B) 

C) 
. . . 

Exposición a temperaturas extremas. 

D) ·Administración de adrenalina~ 

E) F.mbarazo y trabajo .de parto~. 

A) Infecciones. 

B) Leucocitosis en el choque proteínico. 

C) Aiergia. 

D) Obstrucción intestinal. 

E) Hemorragia grave. 

A) Infecciones agudas. 

B) Después de hemorragias profusas. 

C) Leucemia mielógena. 

D) Asociación a tumores malignos de ere-

c·imlento rápido. 

A) Alergias. 

B) Infecciones por parásitos, 



. Linfocitosis: 

Monocitosis: 

Leucopenia: 
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C) Trastornos endócrinos (enfermedad 

de Addison y disfunción ov4rica). 

D)· Posterior a radioterapia • 

A) Leucemia linf't~ca. 

B) Mononucleosis infecciosa. 

C) ·Tosferina. 

D) Posterior a radiaciones. 

E) ConValecencia a· infecciones. 

. A) 

B) 

C) 

D) 

A) 

B) 

C) 

D) 

E) 

F) 

G) 

H) 

Endocarditis bacteriana subaguda. 

Enfermedad de HOdgkin. 

Paludismo. 

Tuberculosis. 

sarampión. 

Parotiditis. 

Fiebre tifoidea. 

Influenza. 

Mononucleosis infecciosa. 

Anemia perniciosa. 

Anemia ap1'sica. 

Leucemia aleucémica. 

. • 
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Granulocitopenia: 

A) sensibi1idad a drogas. 

B) Toxicidad. 

Recuento :Diferencial: El. recuento diferencial ref1eja la gr~ 

vedad de la infección y la respuesta del huésped a1 poner en eviden 

cia cambios en la proporción entre el número de leucoci.tos jóvenes 

y adultos. 

Cuando aumentan las formas juveniles de neutrófilos con esca-­

sos lóbulos se clasifica como desviación a la izquierda. 

Química· Sanguínea: · 

Gluco~a en la Sangre: 

Valor Normal: 80-l20 mg/100 ml de sangre (FOLI:N WU) •. 

70-110 mg/100 ml de sangre (WANE Y MERBACH). 

Aumenta en la ·diabetes mellitus, en el exceso de adrenalina --

circundante, en el ejercicio, emociones, choque, episodio hiperte_!! 

sivo, quemaduras extensas, síndrome de Cushing, acromegalia, giga_!! 

tismo, con la administración de corticosteroides en padecimientos -

agudos o crónicos del páncreas, deficiencia de vitamina B, etc .. 

Disminuyen discretamente en el embarazo normal e importanteme_!! 

te en el recién nacido de madres diabéticas, en hiperplasias, aden_2 

ma o carcinoma de los islotes del páncreas, en la sobredosis de in­

sulina, ·en la hipoglicemia funcional en las lesiones hipotalámÍ.'cas 

en la enfermedad de Addison, hipopituitarismo, hepatopatías y en la 

~ucosuria renal ideopática . 
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Urea en Sangre: 

Valor Normal: 20 - 40 mg/100 ml •. 

Aumenta.en las dietas ricas en.proteínas. en .Los.procesos cat~ 

bólico~, fiebre, sepsf.s. insuficiencia card!aca, con flujo glomeru­

lar recluci.do, insuficiencia renal, glomerulonefrit:is, pielonefritia.· 

Disminuye liger•nte en el embarazo normal y despu'á de la ·~ 

ministración de soluciones glucosadas por vía endavenosa. 

·creatinina en el Suero: 

Valor Normal: 0.9 1. 1 mg/100 ml. 

En ni.ilos: o. 4 - l. 2 mg/100 ml. de sangre. 

Aumenta en el gigantismo, .acromegalia, insufiéieaéia renal, U!:,e 

ala, insuficiencia cardíaca severa. 

&:ido Ur:l.co: 

Valar normal: 1.5 - 4.5 mg/lÓO mi. 

Aumenta en la gota, grandes destrucciones de tejido' en la neume 
nía, eclampsia, le\JCemia.mieloide, anemia"heinol!tica, insuficiencia' 

renal e hipoparatiroidisaio. 

Pruebas Ordinarias de Tendencia Hemorrágica: 

En el diagnóstico de trastornos hemorrigicos· se. debe en 'primer 

lugar, establecer la posibilidad de una anomalía ~undada en la hiS~o 

ria y exploraci6n clínicas y secundarimnente al solicitar la• prue- ·· 

bas selectivas apropiadas para confirmar o descartar la existenc.ia 

de un problana hemorr,gico. 

Los trastornos en la fragilidad capilar (vascular) que en forma 
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típica revelan alteraciones de los resultados de esta prueba, incl!! 

yen púrpura no trombocitopénica, enfermedades infecciosas graves, -
:· ... 

sensibilidad a drogas y carencia de vit&nina c. 

Los defectos más frecuentes de las plaquetas productoras de -­

trastornos hemorrágicos pueden depender de deficiencias en el núme­

ro. o calidad de las mismas. 

Las enfermedades más comunes de este grupo son las púrpuras 

ttombocitopénicas primari.as y secundarias. 

La prueba de retracción del coágulo proporciona datos de la -­

actividad de las plaquetas •. Los defectos en la retracción del coá­

gulo indican disminución de número de plaquetas o insuficiencia de 

las mi~mas para desintegrar o liberar trOmbo plastina~ 

Prueba de Tromboplastina Parcial:· Esta prueba está r•laciona­

da con el mecanismo de la coagulaci6n e implica los factores: IV, -

VII, IX, X y XI. No es probable descu~rir una deficiencia de cal-

cio de magnitud suficiente para interferir con la coagulac16n de la 

sangre. Además de los defectos en el número o caíidad de las pla-

quetas se han identificado cierto número de deficiencias heredita-­

rias de factores de la coagulación (hemofilia, enfermedad de 

C~stráas). 

Cuando se obtienen.valores normales en esta prueba el.defecto 

"1is probable en estos casos es la deficiencia de AHG. 

Tiempo de Protrombina: Esta prueba se utiliza para valorar la 

~oagulaci6n en las 'et~pás II ó III y los factores II, V, VII y·x. 
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Valores Normales: • Tl-Po de sangrado (DUICE): 1-3 adn. 

• Tiempo de sangrado (IVY) .: 2-6 nin. 

• TiaDPO de coagulaci6n (LEE WBITE) ·: S-8 mia. 

• Ti....,o parcial da tramboplastina: 35-55 se~ 

• Retracci6n del c~lo: Principia entre.los 

30 y 60 ain. después de ser atraída la ·san~ 

gra.. _debiendo completarse no ús de 18 hrs. 

después. 

Fragilidad Capilar (RDMPEI• i.EEDE) aproximad.!, 

-nt~ ~ata 10 -nchás petequiales en un - -

circulo de 5 cm. de dimaetro. Al insuflár. 

en brasalete da baumanómetro a la presi6n -~ 

media entre mínima y .Uima • 

• -PlAquetas: 200 000 - 500 000/aml 4e san~'!"e. 

(t. 11). 

'' ..... '. 
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ELABORACIÓN DEL DIAGNOSTICO: 

Alcoholismo: Criterios principales para el diagnóstico de a! 

coholismo. (TARJETAS I, I-A, II y II-A). 

Si una o más pistas obligan a una investigación a fondo sobre 

problemas potenciales como salud física,. familia, trabajo, vida so­

cial y probleaias .legales, los datos deben compararse con los crite~ 

rios diagnósticos aceptados •. La importancia diagnóstica relativa 

de problemas y s!ntomas particulares ha. sido clasificada en .tres ni . . . - -
veles (diagnóstico obligado de alcoholismo; diagnóstico probable, -

diagnóstico' posible). Los síntomas del primer nivel incluyen.datos 

de dependencia fisiológica, algunas enfermedades causadas por el --

alcohol, .y dependencia psicológica~ Coriforme a lo seftalado, toda 

persona que cumpla "uno" de estos criterios (Tarjeta II) debe ser -

diagnosticada como alcoh61ica. 

La dependencia fisiológica puede expresarse por abstinencia o 

tolerancia y, por esta razón los signos de ambas denotan alcoholis-

mo. La abstinencia que surge cuando se interrumpe o dismi~y~ la 

ingestión de bebidas alcohólicas puede 'incluir temblores, alucina-­

cienes, crisis comrulsivas ó delirium tremens. 

La tolerancia pµe~~ d~finirse al valorar el consumo diario de 

bebidas alcohólicas y por medio de las concentraciones de alcohol -

en sangre. El individuo con una concentración de 150 mg / 100 ml. 
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T~lTA 1 

Criterios principales ...... diagn6stico .............. . 

l. -·~· * ~ ... el alcohOI que .. ....... par: 
•I .... *' . ....,._ de .mtlneÍlc:la" 

alMllD · émsa o t5sminiye el consuma do 
~ 8kdt&lllcas y que Incluye: 
tl ........ ftsible 
I)·'~ . 
:1) .........._por *5tlncnda 
41 ..._ ,_ (qua en fMfta mini­

- 1"duwci .......... daorieÍ\llldón 'f .,,_,..._. . . 
b) ...... de • .,.._.. • lllS efectos del ..._._ .·· 

O ....., • *'81iol en ...,. que uced.a * .t5D 9ftora ..t. sin dalos fnncos de 1 • Íll:NP . . 

21 - • 1SD ... de licor o un eqtJJ. 
""'- • - o ""'° .. dla. dos ó-. llfas ~. en-per-
-. - 85 kg. pewt. 

11.. la ...,..._, 
0

911111Ctfic:as llllportantea 
_..... .... A:iotd: ., .............. . 
'> :1191 eadllli _.._.. lllcohdlicll' 

DI. Qi4 1 ' ·1 ..... M¡;f>:a oar alcahol que H .......... .. _ .................. ~.,. 
,1,11 ................... ~ .......... 

• , .............. illllporbntes contr8'ndl­
aciMell w.,i¡ficadn de Oldett .acial 
,..... • ~ 11111' ....... aguez. di· 

· --. ~ par .--. conducir 
. - ..................... elJriedadl.' 

•V• a. "'OtlllrfDa• llÍt CW.Wo • · ulllkadoMs 
... w ._ . ..._ los ,,,_.,lalis rllferMCia/cs .......... ~ ...... -

/ 

TARJETA l·A 

Enfermedades causadas lior el alcahOI 

· Accidento•. " lesiones: Monorn (doqarroal:· 
mayores (fractura ·de cr;lnco). 
Cardiacas: C1frdlomlop:¡tla alco11611ca; berlbowl • 
Gastrolntc5tlnalcs: Cllncer de lengua, orofarl,.. 
y larinne: esofegltis, cáncer ele Uófago: ..-. . 
trltis, úlcera duodenal: abson:ldn deficiente. di~ 
rrea crónica: pancrcatltis: hlQedo graso, hepati­
tis nlcohóllca; clrrool · • >Uade originar c:áMet 
de hígado). . · 
Geriltourlnar/as: lmp0~· ... 1~1a. . 

• Hematbldglcas: Anemia megaloblütlca; ·~ 
. nla:-trombocltopenla .. ,. . . . . . 

A.fetabó//cas: Hipagluccrnla l: .Móllca; hlperlipi­
demla olcohóli,c:I: hlpocallemla; hlpomagne-
mla. . · · · · 
l.fuscul«os: Miopatfa alcohólica. 
Neurológicas 11ulrlclo11a/e1: Ambllopla; beriberi: 
neuropatla penf«tca:'. sfnd,_ de Wemidt• 
Korsakoff; enfermedad do Man:hlafllVll-Bignaml; · 
pelagra. · 
Peiqu/IÍ/rlcaa: Depresión; aulcldlO. 
Pu/mot1011t11 lnlacclosas: Neurnoola neumoc6l:I- · 
ca: absceso pulmonar: tuberculoÍlls. 
Plcl: Ulcera• cut6no111: telan91ec:tala. 

Notas: 

';,. 

o 
o 
o 

o 

o 

o 
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TARJETA 11 

¿Cuáles son los signos del alcoholismo? 

Las slauicntus prcuunlns .. le .serón útilc,; p:ira. 
sabor ·si el p:¡cll!nto tit.mf? nl!}unos do los siuto-­
m~s del nlcot1olismo. OelJr. t:mplc;.ir el cuestiona· 
rlo como unn li~ln de repa~o para dc!crmln:ir si 
él, o un miembro de su fo111IJi;1. nccusltan ayuda. 

1. ¿Sucio be.her cxogcrodamcnl., después do un 
disgusto; un pleito. cunndo .ha tenido choques 
con su jufc 7 . 

2. Cunndo tinne usted rnoblcm:os o s!I siente 
presionado ¿Ingiero !lll•s nl.1;ohc.>I <?Ue lo .co­
rrlenlc? 

J. ¿Hn notado usted quJ puede lngorlr más licor 
del que: bebla en el comienzo? · 

4. ¿Se desplcrln con la· ··cnlll3'" o ··resaca" y 
descubre que no se acuerda do parle de lo 
que hizo lo noche. anterior, a ·pesar de que 
sus amigos le señalan quo no estaba usted 
totalmente conbrlngnJo? 

5. ¿Cuando bebo con otras personas lr3ta do 
Ingerir unas cuantas copas adlclonales. sin quo 
se den cuenta los dom;;s? 

6. ¿En· ocasiones· se siente usted Incómodo .si 
no puede disponer de alcohol? 

7. ¿Ha notado en fecha reciento que cuando co­
mienza o beber. siente unn avidez mucho ma· 
yor por el primor trago do la que sentía an· 
terlormcntc? 

8. ¿En. ocasiones se siente un poco culpable por 
la Ingestión de alcohol? 

9. ¿Siento usted una Irritación secreto cuando 
su fomllln o amigos comentan su hdblto alco­
hólico? 

10. ¿Ha 11otndo en fecha reciente mayor frecuen­
cia de '"loounn• do la memurlo'. esto es. pe· 
riot.los de amnr.::::.fn? 

t t. ¿A mon11do todvlorle que desea scqulr toman· 
do despul\~ que sus ~migo~ le señalan que ya 
es dcinnsiMlo? · 

12. ¿Tiene u•ted olgun" rmón para tomnr on las 
OC.'l!lfonns qur. lo hace coplosamonte? · 

i::i. ¿Cuando c•;t;i usted sobrio •e apr:na y lamenta 
cosas quo hizo o dijo cuando estaba ebrio? 

TARJETA 11-A 

14. ¿H3 lntenl~do cambiar de bebidas o seguir 
diferentes piones para controlar su htibilo? 

15. ¿No ha podido tmted cumplir 13s promesas que 
se hizo de co11:rolar su hábito o disminuir el 
volumen de tül>idas alcohólicas? 

16. ¿Ha intent.1do 'usted ·dominar su h'tibito al 
cambiar de trnb~Jo, de domicilio o de local!· 
dad? 

17. ¿Ha tratado de evitar a su familia o a los ami· 
gos íntimos mlilntras está tom•ndo? 

18. ¿Tiene usted un númoro cada vez mayor do 
. problemas cconónolcos y do trabajo? 
t9. ¿Más persour.s al parecer lo tratan a usted 

Injustamente sin rázones? 
20. ¿Como usted poco o en forma Irregular en 

los periodos en que bebo? 
21. ¿A veces tiene usted temblores en la manana 

y Je.es útil ·ingerir ·un poco de alcohol? 
22. ¿Ha observado si a últimas lechos no puede 

.. Ingerir tanta bebida. como lo hacia anterior-
mente? · 

23. ¿A veces está. usted borracho varios dios se· 
· guidos? 

24. ¿Se siente en ocasiones muy deprimido '/ 
duda que la vida valga la pr.na? 

25. Después de porlOC:os de embriaguez ¿a veces 
ove o ve cosas que no existen? 

26~ ¿Siente usted un miedo atroz des¡>ués que ha 
tomado coplos~mcnte? . · · 

Si el paciente contesta alirmaUvamonte o cual­
quiera de estas preguntas tiene alguno de los 
sintomns que puede Indicar alcoholismo. 

las respuestas afirmativas a vorias de las pre· 
guntas lndir.an las slgulont11s etapas de alcoho­
lismo: 

Preguntas 1 a 8: Etnpa Incipiente 
PrcguntRs 9 a 21: Etapa interm<!dla. · 
Preguntas 22 a 26: Comienzo d" la etapa final. 

Notn: 

o 

o 

o 

o 

o 
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6 mayor que al parecer no sufre 8mhriaguez manifiesta, o la persona 

con concentración alcohcSlica de 200 ag/100 ml. que no muestre sig--. 

nos de ataxia, posiblemente tiene tolerancia de alcohol. La hepat! 

tis por alcohol .(diago6stico por bf.opsia) también setlala la presen-

cia de alcoholismo. 

Según criterios de algunos autores, una maniJ:estación de la·-­

dependencia psicológica es la ingestión 1Rinte1'1:'Umpida de bebidas 

alcohólicas por una persona después que advierte que empeora un .~-­

grave p~oblema médico existente,. como una hepatopat:!a alcohólica. -

Otra es la ingestión t8111bi'n ininterr'umpida como forma de enfrentar 

una importante contradicción o riesgo social, como sería la ptkdida ·. 

inminente del· t~abajo. 

El diagnóstico del alcoholism0 es a8s di.fícii en el individuo 

que~o satisface ninguno de los criterios del primer nivel; sin em-.. ___ _ 

bargo, se integre o no un diagn6stico exacto, es importante revisar 

todos los datos de alcoholismo con el paciente. Invariablemente,-

el médico tratar' de que '•te acepte que existe un problema impor-­

tante relacionado con el alcáhol. ya que.la negación parece ser la 

principal defensa psicolcSgica del alcohcSlico. pero la confro~tación 

.de los datos médicos objetivos •-nudo eá útil.para romper la ba--

rrera que ob~taculiza el trac:amiento. En definitiva, 'del criterio 

o ideas propias del individuo sObre la existencia y magnitud de su 

problema depender' su acepblción de la necesidad del tratamiento. -

( 44 ) • 
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Pronóstico.- En fases témpraruis del alcoholismo el pronóstico 

paciente es favorable, no siendo así en' las 2° 6ltimas (F~sé.Cr_! 

a y Fase Crónica) en donde el Pronóstico será inc~erto y en mu-­

s ocasiones fatal, ya que existe una marcada desnutrición y las 

atopatías son cada vez más evidentes. 

Tratamiento: 1.a participación en el tratamiento contra el al.:. 

olismo es básicamente voluntaria. Una vez que el tratamiento ha 

enzado y está en marcha, las sati.sfacci.onés relacionadas con el 

sobriedad suelen bastar para motivar a una participl c.ión 

nterrumpida; sin embargo, suele ser difícil motivar al indiv.iduo 

tener un contacto inicial con las institucio~es de ayuda. El es 

. ~lo necesario para esta decisión suele ¡>roveerse de los patrones 

atisfechos con el rendimiento del"trabajo o las esposas que ame;.. 

an en forma resuelta con el divorcio o la separación. Los otros 

importantes en este sentido son las órdenes judiciales o 
asistencias públicas, que ayudan a las personas incapaci-

alcohol a participar en programas para el tratamiento de · 

erifennedad. Cuando se identifica en primer lugar un problema -

el personal médico (por medio de lo que el enf e'rmo -

.. ·ce y la forma ·en que lo dice) puede influir intensamente. en el --
d • • 

e seo de empr~nder un tratamiento. A menudo los propios alcohóli-

's consicleran.su vicio como una debilidad y son sensibles a las;._ 

accti.ones dé' juicio por parte.de quien-los trata. 

'lI.'ratar al alcohólico con respeto y consideración, aminorar la 



frecuencia de st.tuaciones frustrantes y racomp.enaar sus 

son incisos cardinales en el esquema terap"1tico. 

Los resu1cados a~es .dé la.a pruebas ·c1e funci6n hep'tica~u:: 

otros datos que indiquen la necesidad de ami.norar el cons\mlO de ,i:j 
·;/>; 

· cobol, deben su conoc:i.doa par· el paciente. En s(, dicha info~:; 

ci6n ';.,ti va a vece• uña diaaiaución impre&ionante en el volumen ,:.>;f 
frecuencia de l~• acuoa alcob6Ucos. ~.~% 

': ... ·· 
··-'"'· "i 

Otro temor qU9 ..-d• interferir 'notAbl-nte' ea los ••fuerao.··x 
.... ~ 

terapwticos, ea .el .,4m.co .J>rimador que múchos alcoh6licos. si.e~~;: 
. . . - . . '''·" 

cuaOdo. se enfrentan a la nec .. :Ldad de dejar de beber. 

·útil para tratar a estos individlJos es -~ellalarl•• que 

Una t~m.cái. 
' .... ,· ~ .,~. 

e• m1 fr~éW 
~ ~~-::'; 

cuente qua uaa persona sienta aiedo ·ante· 1.. sola· idea da· perdc~ au)~i 

pri,ncipal mecanismo de. defensa (aunque ~die~· mecanismo co~•titUya-."."..;;}, 
' .. "~~ -· 

una dependencia qmm.éa destructiva). Una plática con . alguien que,",~ 
- .. . .,, ... 

ya auper6 sad.sfactor1-nt:e la fase. dé transici6n basta la abat:i-t~~ 
. - - - ·.>"i.;' 

aeacia, ·como :un td.~ro de A1cob6llcos An6nimos, puede ayudar oot&;~:;; 

blemente al ¡NICi.ent:e. Por otra parta, cuando mayor int:er'• --•~'"'-. - . .-;-··_"; 

tre el Mdico por el pac_iente, mayórea probabilidadu de áitQ tan-.:.;. 

dr' su deriveci.611 a una ioatituc16n para trat...tenm. 

Trat:maianto Inicial: . Manejo -de la Dependenc;ia FisiolcSsiéa. 

El consumo a:cesivo del alcohol puede.comen.ar cano~ •~cape 

al. dolor emocional o fbico~ .Las p~sonas qua U. tarde mLl•t:raa· 

dependencia fisioldglca beben intena-.nt:a para erltar dntcmaa el• · 
. ,: ' : . 

abstinencia•. Se conoce como desi.nt:oxicaci6n alcob6lica el -'todo ·· 
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para ayuélar'al individuo con una dependencia fisiológica a superar 

el período de"S a 7 días de abstinencia, con inocuidad y sin moles­

tias excesivas. lo que se considera como el primer paso necesario -

para ei tratamiento de1 alcohólico. 

La desirttaxicación se realiza por medios médicos y psiquiátr!. 

cos. c'on el indiViduo internado en un hospital general. . Existen 

instituciones que se' ocupan de desintoxicar alcob6licos. sin usar 

. f'nMCos', a base s6lo de confial'.IZ•.• en residencias o sidos no ho!, 

pitatarios y"en un ambiente ·que brinda apoyo. Siri embargo, .el 

riesgo de·r•acciones graves por abstinencia aguda requiere que 

estas instituciones cuenten con servicips médicos adecuados. 

Lospiot0c:o1os de' desintoxicación dentro de unbospital suelen 

iilcluir una valoración~dica globat, ·~nistración de vitam.1.nas­

en dosis progresivamente menare~ y de sedantes hipnóticos, y en -­

caso de requerirlo, prescribir dura~te 1 a 5 noches un somnífero._.. 

A su vez se deberá·pro¡»orcionar orientación y asistencia a reúniO.: 

nes de Alcoh61icos An6nimos. . El .suplemento vitamf.nico, en espe-­

cial la tiaÍnina, suele aplicarse por vía parenteral en los comien­

zos de la desintoxicaci6n pór posible absorció~ de~iciente en rel~ 

ción con el alcohol. Otros autores'' mencionan l·a aplicación intra-

WW1éular dé 100 mg. de _tiamina por tres- d!as. Debe recordarse --

que eaiPrender. la adad.rtistraci6n". en r:mtrimientos o glucosa en un.. i.!! 
·-... . ,, '! ... ' ' . . . ·, 

<di.Viéluo con deficiencia ·da' vitamina sin aftadir tiamina a su r'gi--

. -n. puede deseneadanar la encefalopat{a de Wernicka·, 
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Los individuos con ~omplicaciones ~dicas, en particular los 

que estin expuestos a riesgos de insuficiencia hepática, requieren 

un tratamiento individual lo ams apegado posible a sus necesidades. 

Puede administr.4rseles suplement:os intravenosos_ que contengan tia-

mina. Otros productos, en particular lactul~·sa, puede ser útil -

en estos individuos, ya que disad.nuye la concentración de amoniaco 

en sangre y puede servir para evitar. y tratar la encefalopada por 

ta. 

Los individuos sin problemas -'dicos pueden desintoxicarse 

fuera del hospital si no se cuenta con servicios intrahospitala---

rios, o la persona es incapaz de internarse_ o no lo desea. El_ m.!, 

dico, la ~nfermera ó quien est' al cuidado de1·a1coh6lico 1 debe· -­

atenderlo todos los días y proporcionarle dosis -de sedantes-hipn6-

· ticos s6lo suficientes para 24 hrs. · Un adulto responsable debe -­

permanecer junto al paciente durante todo el período de desintoxi-

caci6n. 

Tratamiento Farmacológico en la Desintoxicación: 

Las dosis iniciale_s y sucesivas de los sedantes-hipn6ticC>!f d,! 

ben de ajustarse a cada individuo. Cuando aparecen signos de hep.! 

·topada cr6nica, ~or ejemplo, hay que disminuírl~s.. Si existe -­

·agitacl6ri notable o la respuesta a una o ús dosis es insatisfact.2 

El -sedante-hipnótico también se admi- · 

nist_ra para evitar ·el Delirium Tr-ns o para mitigar los síntomas 

menores de abstinencia: temblor, a1Uiedad_o °'u~ea. 



- 17i. -

· El clorodiazepoxido ·suele ser considerado coino el s'edante-hipn.2, 

tico adecuado ·en la desintoxicaci6n alcoh61ica~ · ·Tiene menor prob,!! 

bilidad, en comparaci6n con otros sedantes-hipnóticos, de producir 

un estímulo subjetivo que puede exponer al individuo al peligro de 

dependencia ulterior por este fármaco. Puede administrarse en do-

sis i~iciales-de 50 mg. y 4 a 8 hrs. después, administrar 25 a so' -

mg. La disminuci6n-de la dosis comenzará en el segundo o tercer ~ 

días y al final se administrará, según se tolere, la dosis de 20 mg. 

o absolutamente nada en el último día. 

La duraci6n comparativamente prolongada de la acción de las --

benzodiazepinas, con una vida media de unas 24 hrs. es una desventa 
;, 1, ·-

ja si el estado del alcoh6lico ·se deterióra a grandes pasos. Los. 

pacientes con complicaciones médicas, 'incluídos los que han sufrido 

una reacción grave de abstinencia, se tratan mejor con fármacos de 

acci6n m4s breve como· el fenobarbital. 

Las personas sujetas a tratamiento de desintoxicación deben r.!! 

cibir información detallada de que este método necesita una vlgen--

cia de S a 7 días, y que a pesar de los medicamentos, lo·no~mal es 

que aparezcan grandes molestias; Cuando se.les indica que aparee,!! 

r~ anórexia moderada,. temblor e insomnio y· se les estimula a resis-

tirlos por un períod~ duradero, los pacientes suelen evolucionar --

bastante bien. La molestia m's difícil de superar es el insomnio, 

~e puede persist:ir desputb del séptimo día de presentad111 las reac-

dones de abstinencia Bl=•ve y una vez.concluído el tratamiento' ·1n--

tt:rahospitalario. 
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- Las personas a quienes no se les advierte del insomnio y otros 

síntomas posibles despu's de ser egresados del hospital. mismos a -

los que no les fueron seftala~as las alternativas, tales como acudir 

a Alcobóli.cos An6nimos. pueden reanudar su vicio con el objeto dé -

el:laainar estos síntomas. Los médicos deben recordar sianpre·que - . 

los alcoh6licos tienden a procurar satisfacer imnediatamente sus º.! 

cesidades y toleran 11UJ poco l~ fruatraci6n • 

. ·Loa p11elenteá·· tmbi'n deben saber que los sedantes-hipn6ticos 

se utili&an sol .... nte para protecci6n y alivio de síntomas, por un· 

lapso breve. Se les orientar' respecto a que deben tomar precau-~ 

clones en el.futuro, pues 4sta y otras sustancia• tembi'n· pueden--. 
. ' . 

crear una dependencia. Poi encima de todo. durante $l lapso de --

desintoxicaci6n, los alcoh6licos deben·ser ayudados a formular pla­

nes para no interrumpir el tratamiento no s61o acerca de su alcoho­

lismo~ sino de todo problema t8'dico o social constante. 

Trat8mdento·eara la Dapendencu Psicol6Sica: 

La desintaaicación del individuo con dependencia psicol6gica -

al alcohol apeoaa es el comienzo. 

oblig9r a trat--1.ento de por vida. 

Este tipo de dependencia puede 

Por.lo regular el tratamiento a largo plaao del alcoholismo no 

entralla la part:ici¡ac::iá~ constante y directa de personal apropiado; 
~ ~ 

sin enbargó, los ·•dtcos y otros profesionales de· la saiud deben c2 

nacer el proceso global para prestar úxima ayuda a ·sus pacientes. 

De SIOdo •-J•nt:• •las s-ersonaa que sufren' otras enfermedades 
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crónicas·, los alcohólicos· pasán a menudo de un medio de. asistencia 

intensiva a un programa de rehabilitación menos controlado y de·~ 

pués, a ün iratamieri.to eitrahospitalario. La rehabilitación en· -

una instltuci6n.intermedia durante un mes o ús puede ser particu­

larmente. -útil en aquel1os que han ndncidido repetidas veces ·cuando 

sesometien a' as'tste~ia aienos intensiva. Una vez estabilizado, el . ·-. 

trátamiento~ muchos pacientes confían en otros recursos, esto es.­

reuniones cón·un gJ:UpO de aul::oayuda i:le tipo Alcohólicos Ari6nim.os. 

Los recurso~ y'métOdos utilizados para combati.r la dependen--

Entre ellos destacan psicólo-

gos y psiquiatras insertos' en cent~~ __ d119 .!ehabili.tación, as! como 

voluntarios de Alcoh6U.cos Anónimos en salas comunt.tarias. Los. m,! 

todos de tratamiento incluyen orientáción, confrontación, disulfu­

ro de tetraet:iltiuram, psicoterapia, terapéutica famlliar, conduc­

tuál y de grupo, psicodrama, tratamiento de la realidad, anilisis ... 
transaccional e hipnosis, principalmente. Los conocimientos obt.!, 

nidos avanzan lentamente hasta un momento en que despu's de una v~ 

loración, los individuos deben ser tratados co~ el enfoque terap•!!, 

tico, que pueda brindar. los mejores resultados a cada caso en par-

ticular. 

Para que al trat:amie~to resulte satisfactorio se considera. --

esencial la abstinencia de alcohol. Si fuera posible identifiear 

con exactitud alguna 1ubpoblaC16n c¡ue pudiera evolucionar de '1Ane-. 

~ adecuada con absti.riencia permanente, al fina1, el tratamiento -
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aceptado se.ajustar:.Ca a el1o. En la actualidad, 1a exp1oraci6n de 

esta posibilidad se har4 sólo b~jo minucio~a vigU~.-:---~:.---:-~~~-
. . . ·~~...-:-- .· . . ..... 

Cualquiera que •ea la ~Uica que·•• empl .. , · ·a1· ~ .. 

tratamie~to de_i..-pande~Í.~;:~ol~i~ ~--~1·.a1~ohol de~e l~ia ·. ·: 
.. ~ . . -

tlr en la inad~~6n del Ytcio como un 11eCanismo de defensa· y en-
... · . 

saftar al·. aléoh611co a reforsar "•us mecanismos de adapt&c16ii a aitu~. 

·clones y tensiones de la vida cotidiana. El trat-1.anto .puede ayu­

dar a los alcoh6licos a estar aiempre sobrios ccM.o sugiere Alcoh61i 
. . . -

cos An6qim~s, (un d:.Ca cada vez). Sin duda luaY recaídas,· pero ei _;.·• 

~uipo que aplica el tratamiento pu.ie, -.n·forma ~-lista, formar. -

• padÓdos de: sobriedad que sean progresiv-nte mayores. ( 44 ). 

.··:· 
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e I R ·R. o s r s 

Definición Morfológica. - . La cirrosis. es un ~érmino genérico. 

que incluye todas las formas de enfermedad cr6nica difusa del hí~ 

do, caracterizada.por una pérdida .importante de células hepáticas; 

colapso y fibrosis de la red de reticuli.na de soportf¡!,. con 'distC>r,. ·. 

sión del lecho vascular y regeneraci6n modular·delresto de las~ 
' ' . ,' . 

ses.celulares hepáticas. El elemento causante babico .. de esta: le-. 
. . . . 

sión compleja, es la muerte difusa de las células hep,tica.s, con -

la: subsecuente formación de la rEÍd de cicatrices mediante las. cél.!! ·. 

las en .fas·e de regeneración y con los. cambios hemodinúdcos en la 

cii-culación hepática desarrollados.· secundariamente • 

. Otros.datos anat()lllopatol6gicos menos constantes.de casi.todos. 

los.tipos de cirrosis.lo constituyen la inf~amaci6n intralobuli--..., 

llar .o portal, la estasis biliar.focal.~ diseminada, y la prolife­

ración .~e las células de los cQnductos. 

Definición.Clínica y Funcional.- La p~rdida progresiva: de c,! 

lulas hepática~ .puede producir ictericia, . as~itis • edema, diSfun-- .. 

ción del Sistema NerViOSQ Central, caquexia Y.muerte, .integr~ndo,­

d11 tal. manera, el. síndr~e de ins.uficiencia hep•tica •. ·· La fibro--
. . -· . . 

sis. progresiva produce. di.st'orsi6ri .de ia trama. vascular. intrah~p't! 
. . . . ' 

ca~ que ·a su vez contribuye·al.de••rrollo de.)lipertend6n.,,enosa -

portal, con la formaci6n de v.arlcea eaóf,gicas ,: 1•stricas y espl,!. 
. . . 

~ .. r•generaci6~ nodular dietoraiqna la fo~ d•l.~te 

·'·.¡ 
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·.~·Y~ las ra4f.c:ulaa wnose·7 uaf&tica, le:>. que da por' z:uu!·· 
. ----- .-· .. ·. :-·· .... -- --- -

C.- la uc~ta y la b1percena16a port:al. 
;., . 

Clu1ficac16n de Cirrosis • .:. 

1) de Liaennec; 2)'Postnecrdtica; 3) Biliar (ya sea primaria o seeÚ_!i 

dula): 4). Bemocrcxaatosis; S) Cardíaca o Congestiva; y 6) Cirroaf.tl 

rara y·: no es.,.c{fié:a. · · 

Cirrosis de Laennec.-

Defini~16n: - _ Se caracteriz~ ·por cicatrbiacicSn ciifusa y f:lnía. · 
• • • ' 1 • 

- con P'rdida unifonie de célul~s hep•t:i.cas asociadas con ~llera-~-· 

. - éf.6n. graa• o degeneracicSn act1.va de d:i.~bas dlúlas. ad ·Ca.o l.& .~ . . . . .. · .•' '".'.~: 

· Hnch de perjueftÓs (a menudo ..enor•• que .. un lobulilló) islot:1t• ~ _. 
•'"'•. ( 

par--.m.a ·. jtreservado ·.o rese.nérado. tos. t~nos éirroais alcob~: 

.Uca;portal y grasa, ~1'n·se han eaipleado para deilCr:lbtr:•til· ~ 
. .· . 
tipo· de lesl.cSa · crcSnicá ·del ·hígado. : 

·Ei:iolOg!a~~- En· llúlt:iplea estudi~~ .,epidemio16gicos, .se ha lle-

gdo -_-~¡~~:·c~~i~s'f.6n d~ -qüe ·.r.ai~oliousm:· ·~~~-~~::.:;·~~ ¡;-~rtoc'.iP*i .. ·· .. 
. . . . ' .. 

causá :d• lai. Cirrosis de .Laennee. se de~conoce la calitid&ct de beb.! .. 

da.Y lá ·dur.CicSá de este··h6bi&:~ n~esario par~ caw,iar cirroab, .·--.:. 

aumiti. Übe·ac1árár.que el cona~· aócial promedio no •••uflClente 
pua' causar aftc, hep'iticá permanente; · El 'alcohólico t!ptc~: con cA 

' rrC.sia·' ¡.., t:oaaQÜ.do medto litro· o 'aiia 'de Whisky o vados litro•, .. . "' ' . . ' .' ' ' ·: .· ' ' ' ' ' 

'.rinO'~al: :1:1:1a.'.·dura~t:• cuando lnéiloa s 6' 10 ··~ 

·ltic1Ío9 ·a'lcOh.Sllcoa ·crcSniÓoa · 'cionaum•n' dietas baja.: •~ ~oiefllaa 

.,-.Yihm:l.naiJ9"~'-Í.o cual'··•uú.ari·'é>~rdií idnclromee cü:'n~o·· ..... , -. ,'., . . ' - .. :. .. 
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causados.por.la nutrición insuficiente. 

ta· desnutrición absoluta o relativa se considera coino un factor.e~ 

tribuy~nte a la evoluc:Í.ó11 de la cirrosis; ·una 'cOÚ1binliei6n de 'in--. •;, . '. ·. . 
gesti6n crónica de alcohol más la nutrici6n insuficiente, da origen 

• la lesi6n cie. la célula hep,t:l.cá y a l• cirrosis de Laennec~. .Los 

pacientes cli'r6.ticos sufren i~eeciones bacteriana~ intercurrentes 

en forma frec~ente, las cuales al parecer aceleran la-evoluci61l_de 

. la eDf~dad. 

Anatomía Patológica y Patog,nesis. En los estudios tellll)ranos 

de la. cirrosis de Laennec~ el;hígádose encuentra crecido, de color 

~illo, de aspecto grasoso y consistencia firme.· Las· c6lu1as .-~. 

del padnquima se obsenan difusament~ alteradas ·'.Y, ·11111c1_ta~. eat.An ~i_! 

-tendidas por vacuol.S citopl•smicas de· grasa, mis~ que .desapare-
. ' ~ l ' '. . . .. . . • ' 

e.en. ·con el trat:aad.ent:o y r~P.recen dpi~e~te al reanudar la. io--. . . .. . 

gesta de alcohol. · Un hecho c:i.tológico característico de la cirro.,. 
. . 

lita de Laennec · activa, s~.n los cuerpos · de Mal:lory o hiaiinoalcoh61! 

~os. constituidos por acúmul~s.de_material -eosin6filo perinuclear -

e ... jantes a cuentas, las cuales se encuentran en las ·c6lulas ~­

~- y. constan de orgaoelos. celulares hinchados y frqaaéntados. .J.a 
1 • ·: • J ' ••• ·, 

abundancia d• CU'erpos de Mal.lory asociada con 11.\filtraci6n de araaa. . 
por.lo.cmún rwela una.lesicSn hep,tica 1mportant~·cauaada"poc- 1• -

_·, . ' : . . .. . ' '. . . . . . - .. .... . ' 

inge•ti.sn de alcohol. · 1.os·:~erpcjs de, Mallory, no -~--~~u~ntran ·~ .·· 

~tra,~ .~•ri~~•kno .alc;:q~Ü~a de c~rroa~a nodular f~Íla 1·,~.º pía•;::'·· 
·.·;..;_ .... 
'.¡, 
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Conforme avanza la hepatopatía y son destruídos los hepatoci­

tos, aparecen tabiques de .tejido conjuntivo en las zonas peripoi:'t.!, 

les y en otras áreas de degeneración celular activa. Estos tábi-

ques fibrosos se hacen más densos y confluentes, y conectan a las 

triadas portales y las venas centrales. La fina red de tejido -

conjuntivo contiene pequedos vasos, linfáticos y otros remanentes 

de la triada portal y rodea a pequei'lasmasas de células hepáticas. 

Estos restos lobulillares experimentan regeneración y forman nódu­

los. Por lo común la inflamación es mononuclear, poco notable y 

concentrada en la triada portal y las áreas de lesión celular hep!, 

tica activa. La estasis biliar es mínima y transitoria, pero pu~ 

de ser un carácter morfológi~o prominente.durante las exace~bacio-. 

nes agudas de la enfermedad. A medida que la infiltración grasa 

disminuye y al reducirse la masa .de células hepáticás, el hígado-. 

disminuye de tamai'lo, adquiere un aspecto finamente nodular y se -­

torna duro. 

DIAGNOSTICO • 

. Características Clínicas.- Los hombres resultan afectados -­

con mayor frecuencia que las mujeres, pero ésta diferencia de se-­

xos ha disminu!do en ados recientes conforme los hábitos dela be-

bida han cambiado en muchos pa!ses occidcntaies. AunqtE. la edad 

promedio de i~stalaci6n de.los sí~tomas es de 50 afios, la cirrosis 

de Laennec se pue~~ observar frecuentemente'.en' pacientes alcoh6li­

. cos entre: la Ja y 4a décadas d~ la· vida. 

.. 
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La Cirrosis de Laennec avanzada puede ser clínicamente silen-­

ciosa. y alrededor de lot de ~asos son descubiertos por casualidad 

en la laparatom!a o la autopsia. Sin embargo. es típico que des--

pués de5 a 15 aí'los de excesos alcohólico~. áparez~an datos de dis-

función hepática progresiva. c~n retención de líquidos e hiperten--. . 

sión portal. Por un período de semanas o meses. el paciente nota 

aum~nto gradual d~ la debilidad y la fatiga. anorezia, pérdida de 

peso, ictericia, edema maleolar;l.nteraiitente y aumento del diámetro 

abdominal a causa de la .ascitis. En·ocasiones,el único signo de -

la ,nfermedad puede ser un hígado crecido y firme, acompaí'lado por -

otros signos característicos como son·ei cansancio iDuscular,, las -­

telang~ectasias, la ginec~s~ia, la atrofia testicular; la irregu­

larida~ mens~ru.1 o ·1a ecnen~rréa. el·ertt~ palmaE'.• y la esplenom.! 

, gali~. :·La pérdida del. J>elo corporal,,. el ·c~ecimiento de las par6t! 

das, la.púrpura, los· dedos en palillos de tambor, las contracturas 

de Dupuytren y la hÍperpigmentaci6n difusa de la piel son datos co-

munes pero menos importantes • En la enfermeda4 .activa. la fiebre 

. de grado bajo sin escalofríos es fr~uente·en loa pacientes. 

La icteric:;.ia y otros signos ~e disfun•i6n hepática pue~~ des~ 

par~cer con el tratmniento. paro los excesos alcohólicos persisten­

t.s y los malos hÁitos dietéticos producirán nuevos episodios de -

descompensación hep,tica. Posterior a la ingesta etílica excesiva,.·. > 

puede presentarse una,aceleraci6n. aguda de la lesión hepática, oh-~ 

servándose qua la fiebre. la °'us-. el vdmito,· la i,ctericta profu.!! ~: 
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da, el precoma hepático y la ascitis, aparecen rápidamente junto -­

con la pérdida de céiulás'hepáticas y la inflamación. 

Entre 3 y 5 a~os de haberse manifestado la enferm~dad, el pa-­

i::ierite cirrótico se torriademasfado, débil e ictérico crónico, y los 

signos de hipertensión portal y de ascitis se hacen prominentes. 

Mucho's enfermos con cirrosfs avanzada mueren en coma hepático com-­

plicado con hemort"agia por várices esofágicas e infección intercu-­

rrente. ·La pancreatitis aguda y crónica y la úlcera· péptica ocurren 

con mayor frecuencia en pacientes cirróticos que en sujetos norma--

les. 

Son complicaciones poco comunes la bacteremia gramnegativa, la 

peritonitis bacteriana aguda y el hepatoma. ( 30 ) . 

Datos de Laboratorio;- La anemia ~s un trastorno frecuente, -

pudiendo ser consecutivo a hemorragia gastrointestinal aguda o c-ró­

nica, ·a· la deficien~ia de ácido fólico, al hiperesplenismo y bien a 

un efecto directo del alcohol sobre la médula ósea. En algunos -

alcohólicos' con cirrosis se ha descrito anemia hemolítica acampada-

da de hipercolesterolemia y eXtt"ai'las p-royecciones en forma de espo-

lón en l'a membrana de los eritrocitos (acantocitos). La leucope--

nía ..¡'la' troirÍbo.citopeniá pue,den ser causadas por hiperesplenismo o 

por la acción dél etanól sobre la médula'6sea. 'Las pruebas. de fu~ 

·cionamiento hepático revelan· hiperbil ir't"ub inemia, . retención: d~- BSF 

(bromosulfáleína) y·elevációries vari~bles de las trans~in~sas y de 

"la'fosfatasa alcalina del suero.' E~'este último, la albúmina está 
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por lo genera1 disminu~da, mientras que las globulinas se encuen--

tran aumentadas. La determinaci6n cuantitativa de inmunoglobuli-

nas revela elevaciones de todas las clases·, en especial de la IGg. 

En la cirrosis grave son comunes las deficiencias en la coagula--- · 

ci6n, m:ismas que se manifiestan por la prolongación de los tiempos· 

de J>rotrOmbina y parcial de tromboplastina. Las elevadas caneen-

traéiones de 111110niaco en el suero reflejan·una combinación de fun­

ci6n hep,tica alteradá y corto circuito de la sangre portal alre~ 

. dor del.hígado hacia la cireulación general. 

En la cirrosis puede presentarse una curva de tolerancia a la 

glucosa de tipo diabético, la cual refleja una resistencia end6ge­

na a la insulina; sin anbargo, la d:Í.abetes.cU:ntCa o sintomática -

es,. rara. Con frecuencia se presenta alcalosis respiratoria q~é 

traduce una tendencia a la hi.perpnea demostrable en estos pacten-­

tes~ ·• La. bi.,...ip.es-1.a ~tma es cqmún y es ·el resultado de la 
...... · .:·'" 

defici.encia dletfiHca y del ámnto en las "pmiodidas. urin,arlas. La 

hiponatremia y la hipocali..U dilucionales por pérdida excesiva·-': 

urinaria son frecuente• en paciiantes con áscitis y ectema, y refl~ 

jan un hiperalclosteroni_, s11CUndario. ( 1 l~ 

·-... ~ ,·Pron6stlco.- . n cut.dado -.U.có 't..,Z.anó. vigoroso y _adecua­

do .prolonga la vida, d~..tnuye la morbilidad y dilata o previene -

la aparici6n de ciertas camplicacionea. Los. enfermos que se· as-
. . 

tienen del alcohol y c~n dietas nutritivas tienen' una sobrevi. 

.sa, a los cineo afio•, de ua. .60I; al.entra•, los que continuan bebi•.!! 

da tienen un 4CJI de sobrwicla a loa S afta•. 



- 18$.-

Tratemiento.- En 111.1chos casos es preferible hospitalizar al -

paciente para su estudio inicial y obse~ación de la respuesta al -

tratamiento, y para diseftar e iniciar el programa al que se sujeta­

r' su instrucció~ médica y dietética. 

Cuando no haya signos de coma hepático inm,inente, debe prescr! 

birse una dieta que contenga de 2000 a 3000 kilocalor!as por df.a y 

_cuando menos un gramo de proteínas por kilogramo de peso corporal. 

Como el enfermo co~ cirrosis activa a menudo tiene anorexia o MU-.:. 

seas.·. esta ~Y"da di~t·t~a puiede alcanzar.se :ofreciendo al pacient.... 

tres o cuatro comidas, completándolas con ponches de huevo o hela--

dos... Se deben administrar complementos adicionales en forma de -

c'psulas de amltivl.taminas, aunque no hay razón para el uso clínico 

de lipotrópicos. 

El paciente-debe recibir grandes dosis de tiamina por vf.a pa~-

renteral en presencia .del s!ndr~ Wernicke-Korsakoff. El enfermo.· 

debe entender.con clilridad·que ni la ~ietá nutritiva, ni el afladir 

vitaminas proteger'n su hígado contra los efectos dei alcohol, por 
. . . 

lo que es~e compuesto.qu&ico es_t, tendn.tnt:emente prohibido. . . . ' . . . . . 

La aupresidn del alcohol ea qui&' la medida ús beneficiosa • 

que puede aconHjarae al a_lcoh6lico al. caadenzo de la cirrosis e - · 
. . . ' 

f.Rc;1ua~ u~a'dieta póbre uprote!n~a y~on ¡;•rdtda de peso. 

Ea evidente la lllportancia_da una diet• nutritiva que debe CO,!l 

tener hasta 3000 calorfa• y Hr· ad.da rtCa en proteínas, con 70 a 
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90 mg. de las mismas, así como en carbohidratos pero baja en gra--

sas. 

Se prescriben a menudo sin gran fundamento vitaminas, levadu-

ras de cerveza y otros coadyuvantes nutritivos. Suelen recomen--

darse pequeftas dosis de esteroides para el paciente que no mejore. 

Se carece de pruebas en el sentido de que dosis tan pequeftas de e,!_ 

teroides proporcionen alguna ayuda, pero se emplean a menudo,,en -

el alcohólico con ictericia persistente y sin signos de enfermedad 

activa. Figura entre los hábitos sistemáticos del clínico. la pre.!_ 

cripción de 20 mg. diarios de prednisona. 

Una medida· olvidada a.menudo pero todavía útil ~onsiste en -­

encamar al paciente con ascitis durante una semana o más para que· 

se inicie la.movilización del líquido. De la misma manera que s~ 

produce diuresis en el enfermo con ins.uficiencia cardiaca .congest! 

va tan pronto como de.scansa en cema, también el' cirrótico ''mobili­

' zar• cierta cantidad de líquidon~ 

.Restricción de Asua y Sal.- · La restricción dietética estric­

·ta del ingreso de sodio es sin duda.la medida más importante en el 

tratamiento de la aac;itis. La limitaci6n de sodio de o.s-~ g • 

. ·diado,, baita' con . .fr9cuenc:ia para. disadnu:f.r o .. el~-~1. ascitis - -
. '; .- . ·_. ; ~ - ;,. ·, . • ·: .. . :· .• -"'.. . : . . . ' . . . : . . . ··: ~ - ·. .... . ' .. 

si~ nece~idad de diudtic~s; en algunas cl.reunst:ancias puede.acon-

sejarse el uso de. pan y mant-ÍÚilla t!IJl:entas. de sal y~ ~a. leche con 
~ . . . . . 

eacaaa c~ntidad de sodio •. Si son necesarioaantUcidós dabe pre-

ferira• alguno del comercio con la cant:l.dad ~nima de sodio. Ju!!_ 
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to c_on. la disminuc16n del ingreso de sodio . procede disminuir e.a-~--~ 

bién el agua a unos 800 ml. de líquido total durante la primera ~­

·semana sobre.todo en pacientes con valores bajos de soclio 8cir1co: 

'. 

Lia a_scie:is y el edema mínimo puedeñ desaparecer con s6lo el :..:: :• 
' ' ' ·. -~ 

. . .. : ·: _·>~~ 
reposo en cama. pero la retenci6n de líquidos persistente debe áu''.''¡i 

'o • ~' . . . .,, ·;.,·· 

traucla con una combinaci6n de restricción de sal. uttlluado di~:c-;i 
•'.: 

ta• que contengan de 200 a 500 mg. de sodio. y restriccidn de aaua.;0{ 
liaitando la iiigeaticSn de cista al vol\Den de eliminación del dta·-. :W 

anterior. . Los diuréticos deberán utilizar~• con gra~ precauci6n ', 
··:, 

a fin de evitar depleci6n de electrólitos., hil:'oVolemia y encefa1o-

pada .· hep6tica. 

La confusión~ la somnolencia' y· ótroá ~ign.Oa de r.Ollla hepát:ic~ 
se· deben tratar de inmediato. disinlnuyendo la i.ngeatj,ón da protet­

aas._a· ni.vel de 20 ·a 30 _gr~ diariamente o me~ •• -- Se bar' uaa -bús­

qUecla · cuidadosa de hemorragia ~astrointest:l.ul, it1eluyendo la- asp!· •·. ·. · 

rae~ del contenido _gá~6;f.co·; y se instituir' 'la terap6utica 8PZ'!t:. 

piada ·pua_ c:ontrolar la_ hemorragia •. Se . deberá omitir_ los posi-- · . 
. . 

b~•• f•miacoe ofenaoras, en espec~i los diuréticos y loe s9dalltea • 

. . y c:Grreatrse . r~W..nte . ~alqui;r . desequilibrio alectrol!dco. · 

' 'I.:ia -ª~ t~i~~ld' que s•:r· precisada y corregida 'por .Mdlos aci.! _ .. · 

· c:uado8. La daficteac~ de ácido .f61ico H .par.i:tcula~~t:e ccmm. 
"·' - • ., ' ! ' • ' . • 

ea lo• alcOb.slicoil y tiene que .;.r restitu!cla. 
. - ,· . ' ' , . . . . ' ' . La 'fiebre~· en· .. ~ 

pedal euaádo es .baja y no se ecompatla de esc:álofdos u otro• ilig- _·· 
. ' ... '' . ' • . • • ~. • ; . ''·' . ': :·,l ' . ' ' ' . - ' . . • • • 

nos ele .idec~_lc$~11 pued• 8er i61o U"4 Ml\ife•taoi6n d• clrrod• ~~ _·. · ,. 

ti;~. , Si~ ~-~~~ ~., -~~••neta de fiebre ~•btente• o los ••.; · 
•• • 1_·. ,. ¡. .1 ' . ·' ' 
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~lofr(os, requieren u~ búsqueda cuidadosa de procesos sépticos, -

en especial infecciones urinarias, neumonía, bacteremias provocadas 
. . 

p0r g&menes grmmegativos ·o peritonitis. ( 30 ) •. 

. . . .· 
CIRllOSIS POSTNECROTICA • 

. Eata. f~ de bepatopada cr6ni~a, se caracteriza morfo16gica­

mente por: 1).- P'5rdida confluente, a menudo acentuada, de c6lulas 

bep4ttcas; 2) • .;, Colapso del estroma y fibrosis que p~oduce baDda~ - .. 

·anchas de tejido conjuntivo que_ contienen. los rest~~'. de ~chas tri.!, 

. das Y. 3)~- H6clulos gr.itd•a, irregulares de parénquima intacto o de 

reg.-raci60:. 

Los t6rmlnoa de cirrosis tcSxica,-cirrosis de- a6dulos grandee-.­

.cirrosis posthepati.ti.s, cirrosis. cript6gena 'y cirrosis multilobuli­

llar son ain6nill08 ele cirrosis po2!t:necr6dca. 

Etiolog:Ca.- . S~ de~onoce ·todavía la causa de la ci~rosis. pós~ 

nec~tica, auaq~.la evldencia.epiciemio16gi~a y sero1.dgica su8f,e~e 

'lue ia hepatitis viral es un fac.t:or antecedente en múltiples ca•ÓS. . 

aunado al beébo. de que ta tl9oluc:Í.611 de la . hepatitis activa cr6nica . 

a cirrosis postnecr6tica es~ perfectamente ·cioalprobada~ ·. 

:Jn pequello_porcentaje ele ~•oá es prodúcido por int:oaicacidae9 
' ' , • .. ¡ 

con aust:auci ... q..d.icas industdaUI .(fd•fOJ:'o},. verienos: .(8llallic:a-•- · 
plialloiclea) o. -.11.c.-ni:os: (clorofo~, ip2-ontacida).. Floalmeat:e, 

cierta• lnfeccto•• (bniceloat•); tra.tornoa . •tab611.Cos' (deg~urá- · · 
... ' . . \- í''-. ' . ' 

ci4~ ..,_i:olenUc\llar) y hepat:opada avanucla por alcóbol, pueden -

.. producir. Phdlda: celular y dar por z:eauU:ado la clrrosi• poat:necr! 

cte.. 

';. 

,. 
·1. 



Anatomía Patológica.- Típicamente el hígado postnecr6tico es 

pequeño, radicalmente distorsionado en.su forma y compuesto por n§. 

dulos de células hepáticas separados por cicatri<:es densas. '. Al -

microscopio, la lesión establecida.comprende: 1) grandes islotes -

de células parenquimatosas con márgenes redondeados (inactivos) o 

desiguales (activos); 2) tabiques fibrosos gruesos o delgados que 

contienen vasos distorsionados, linfáticos y canales biliares der.! 

vados de muchas áreas portales, y 3) infiltrados inflamatorios mo-

nonucleares muy prominentes, a menudo en la forma de folículos o -

de racimos. 

Las pruebas actuales sugieren que las infecciones o los fact.2., 

res. tóxicos,· metab61icos o nutricionales in:l.cian el proceso post--

necrótico, La destrucción progresa como resultado de lesiones r!!_ 

petidas o persistentes, o posiblemente sobre la base de lesión por 

"autoinmunidad" de· 1a célula hepática. 

DIAGNOSTICO, 

Características Clínicas.- La cirrosis ~ostnecrótica debe ~ 

sospecharse en paciertas no al~oh6licos 1 en especial los j6venes, 

con datos de hepatopatta crónica. En ocasiones las manifestacio-

nes son episodios· de dolor en la parte sti,perior del abdomen, la :.~ 

instalaci6n súbita de ·ascitis· sin causa aparente y signos de preco ..... 
ma hepático o hemorragia profusa por várices esofágicas. Los si.a 

nos y síntomas generales de cirrosis postnecrótica se parecen a --
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los descritos •n la de La•nnec, y r•flejan la p'rdida de la r•serva 

cel~lar hep,tica, hipert•n•i6n portal avanaada·y trastornos del~-

tabolismo de la •al y el agua. Sin embar~o, en general, los en--

fermo• con cirr~d1 .po•tnecrcStica muHtran mejor esta~o general e -

ictericia· da persistente al prtaclpio. de. la enf•rmedad (3 o). 

Dato• de Laboratorio.- Lo• rHult'ado• de las pru•bae hemat~l6 
'. ' ,' -

gica• y fu~ionale• h•p•ttca• •-ja~ a lo•. encontrado• .. la cf.rro­

dl de LHnnec, pero ~on frecuencia hay_ hlpérbillrrubinemia prolon--. , ' '. . , . '. ' . . . . '. . ,· · ... 
_gada e· f.nt~naa, elevaclo~ea.mocieraciae y perd•t•nt•• de la• tral'lH-. ·. . :. . . . . . . ,. . 

minaaali del suero •. • hiperglobUlin.U.a ..... (3 a 4 gr. por 100 ml.. 

· de auero). ( l ). 

.· DtyncSnlco 1 Prond1tf.co.- Se debe aoapechár ·la existencia. de 
. '' . . , 

cirroab poatnecr6tica •n per1ona1 jcSv-.n•• yadultoa no alcoh61icoa 

con alano• y dntoma• caractedatico• de la enfemedad, la evolu--­

ci6n del proceao y lo• antecedente• recabadoi de la ffietoria Cl!ni-. . .'· . . ' 

ca. La bio;~ia de hf:gado pft puncldn •• un procedimiento diasn6.! . 

tico definitivo. En •l 751. de lo• caaoa de cirroda po1tnecr6tica 

la evoluclcSn. tienda a proarHar a pesar de la terap"1t:loade io•t'n 

.,. termina en la ma.rt• ditapu'• d• 1 ·a 5 do• con una hmorra1f.a pro . 
• . . . . ,' ·. ·.,•, .•• :. ,: • . . .. ,. ' ,-t.. ... 

fu.la por ruptura . de v•rtcea 1 en CDM heít'Úco O C~n la formacidn de 

un he1atoma~ 

· .Tra~~-~·t~~~ 'Deacánao apr~tado~ el control: de la ••.dt:ta, -
. , ; . 

el evitar l'a' inae•tidn •cadva de'prótetnail ., '1-dto ... n.:o• que ÍN.! 

dan producir .•1 CJOllla ~ep•ttco, •1 t:rat..ient~ r•p:ldo"d• la• infec-
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ciones. y .el trataaden~o.quirúrgico de la hipertensión portal si -­

hay varices sangrantes. , Los pacientes con hepatitis activa cróni­

ca coexistente o previa y cirrosis pueden responder a la terapéuti-

ca corticosteroide. '( 30 ) • 

Diuréticos.,-. En· muchas ocasiones la falta de cooperación del 

paciente para observar lasrestri~ciones dietéticas impone lanec_! 

sidad del uso adicional de·diuréticos. Si está indicada la pres-

cripción de m(:lrcurialespor vía intramuscular, la inyecci6nde Me!, 

·cuhidrina en dosis de 2 ml., aunque ya fuera de moda, produce una· 

diuresis tan sati.sfactoria como. la obtenida con las drogas más mo-

dernas. Se han propuesto innumerables planes y esquemas al res--: 

pe_cto,, pero la adm1Jiis.traci6n de 2 mi: de ~ercuhidrina 2:-3 veces a 

la semana puede bri_ndar· una diuresis: en absoluto eficaz. 

itor vía oral destacan comomáa,importantes Aldactona·A y Clo­

rot.iacida.. La. primera es quizá preferible a clorotiacida· como -­

droga. intcial. ya, que, no produce. hipotaaemia y· actúa. dir.ectament• -

sobre, tdl>ulo· rea.al distal para antagonizar a la aldoeterona •. 

Una. ve• .. tab.1~ida. la• diureaia y eliminada, la ascitis·,. puede 

detem1naree.' por: tantQ, la frecuencia de loa diur,ticos. st as: que. -

••to•. •oll:neceearioeen.¡tlan,prof:ll,ctico. 

Salee d!Potado~:- Se. uti.11.zaron algo como. diur•t:l.cos., Sin, 
' . 

4111barg~~ ClO;{µeron,muyeficac::e•:p•a,movilizuel. l:!quf.do da.edema 

y,·~· llO• ae, QJ&rt> P,aJ:a, aste: U.n. Muchos de loa nuevos diuJ:•tiC,OS, -. 

a-.ntan: ta. •~i::~t6n, no s6lo, de. lon13s extJ:'aceluJ:ai-ea,, sino .. tamJ>Un. 
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del potasio, de lo que resulta en grado variable la depleción. En 
' . . 

estas.condiciones, la administración de sales de potasio corrige -
. ' 

el déficit. 

Diuréticos Mercuriales.~ Las acciones farmacológicas y usos 

.terapéuticos de todos los diuréticos mercuriales orgánicos son tan 

semejantes que pueden describirse en grupo. 

Mecanismo de Acción.- La acción primaria de los diuréticos 

mercuriales consiste en deprimir los mecanismos tubulares de reso!:_ 

ción activa del sodio y del anión fijo. La ventaja de los mercu-

riales orgánicos con respecto a los compuestos inorgánicos está en 

que.los primeros s~ excretan casi por' completo y con rapidez por 

el riñón. De esta manera, es po!Jible producir cambios funciona--

les ~eversibles ·en el túbulo renal ~on mínimo peligro de causar -­

en el riil6n o en otras partes lesiones anatómicas o.envenenamiento 

éon el ión mercúrio. 

:vía de Adndnistración.-. . Se usan sólo la intramuscular y la 

subcut~ea. La admi.nistraci6n bucal de un diur6tico mercurial 

tiene eficacia que no puede predecirse y se tolera mal. 
. . 

'Absorción, Destino y Eliminación.- Los mercuriales org,nicos 
. -

se ácriatan'con rapidez por el riftón. Aproximadamente el SOZ de -

merc~rio ":i.nyect:ado pUede recuperarse en la. orina • las tres horas . 

de i~ •tniat~~ión. ;hasta 9.51. a las 24 nrs.. ~sí pues, se -­

p~eti.~ta ·.in medida muy 'escasa an el intestino. La .excrasi6n se -

torna ~s' lenta en
1 tndÍ.vidu~~ é.on trastorno de la funci6n renal.. 
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Cuando se administran adecuadamente en un lapso de muchos aftos. los 

mercuriales no se acumulan.ni m\iestran datos de efecto tóxico. 

Contraindicaciones,- La insuficiencia renal o la nefritis -

aguda son contrai,nclic41ci6n absolqt:a.eara·usar diuréticos mercuria-­
:-'. ~:.,..r• .•::-• -·~. ·::· ....... ~ 

·tes. 

Preparados y Dosis.- La mercaptomerina s6dica (thiomerin), •• 

. expende en unidades de cart:ucbo y ·aguja de 2 ml., y en frasco '°1pula 

que poseen 2, 10 y 30 ml., la·doais corriente es de 1 ü. (40 mg. de 

Hg.). pero puede variar de o.~ .• 2' 111.. -~.día. 
. . 

1 

.Justificaci6n.- Lo• diuréticos se emplean mi.icho eri el trata--- ·¡ 

miento de la ascitis, especia_J..a,nte cuando es un acomp&ftante de la -

cirrosis hepática. La admf.dat:racián peri6dica de diuréticos evi-

ta la necesidad de hacer paracentesis, o disminuye el intervalo en--
•' ' . •' 

tre 'stas. No s61o contribuir'~ al bienestar del paci~nte el plan -

de tratamiento con diur4itico, sino que se conse~arán sus escasas r.!. 

servas de prote:!nas,·puesto qqe.se pierden grandes cantidades de'ª­

tas cuando se extrae mecánic~nte el U:quido ascítico. Pueden pre.!; . 
. . . . 

· cribirae muchos tipos de. dlur•t,J._~o que~ tengan .-cc;i~n renal directa. 

Bastar' uno sdlo si es eficas •. Sin·albargo, CGalO el ·ed- cirr6ti. . . . . . .. . . ~ 

co pgede ser ~traordlnari-nte r~r.-ctario, ·conviene llhlChas veces 

~plicar al milmo tie.po diverso• tipos de agentes •. Un efecto subya­

~~nte que influye en la res¡Nest:a dl.ar,tica es. el hiperaldosterods- . 
. · .· .,, .. 

mo secundario. _,,·_ El desequilibrio electrol!tico •• una frecuente ªC!! 

pU.cacl6rt del trat-1ento con dlur,&~8 en la . cf.h.osts. Por HO --
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los diuréticos pueden emplearse en las menores dosis que sea posible 

usar con alguna eficacia. En los pacientes gravemente enfermos, es 

grande el riesgo de un tratamiento demasiado enérgic?, y puede conv~ 

nir conformarse con menos de la completa movilización del edema. En 

la ascitis benigna asintomática o residual, no tiene finalidad útil 

tratar de eliminar por completo el edema del paciente si ello entra-

aa administración persistente de diuréticos y producción de hipovol~ 

mía o desequilibrio de electrólitos. 

De los dos millones de alcohólicos que aproximadamente hay en -

nuestro país, el diez por ciento presenta cirrosis hepática y el CÍE, 

co por ciento várices esofágicas consecutivas a la cirrosis. ( 42 ). 

El paciente ha de abandonar por completo las bebidas alcohóli--

cas. Debe comprender que nunca podrá volver ha ingerir alcohol, -­

para lo cual se requiere una interconsulta psiquiátrica o participar 

en algún programa de psicoterapia de grupo, como Alcohólicos Anóni--

mos. Evitar el empleo de drogas hepatotóxicas, tratar las infecci~ 

nes intercurrentes. 

TRATAMIENTO DE PELIGROS MAYORES EN CIRROS IS • 

Várices Esofá~icas Sangrantes.- Control de la hemorragia me--

diante taponamiento esof,gico º .. infus_i6n intraarterial selec_tiva de · 

vasopresina, reposición de sangre, tratamiento. del choque, cor~ec---
.: . - ' ' ' 

-ci6n del d~sequ~librio el_.ectrol!tico., corrección de los· trastornos -

:le coagulaci6n, prevenci6n de l.a encefalopatí.a. 
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· ~onsideraciones sobr.e la indicación y el momento de. practicar 

cterlvación porto sistémica • 

. Encef4lopatía.- Catarsis, esterilizaci6n del intestino. protes, 

ción contra una posible intoxicación proteica, correcci6n de las al­

teraciones. electrolíticas. 

Ascitis.- Dleta pobre en sodio,· control de la ingestión da 1! 
.quidos, empleo cuidadoso de diuréticos y antagonistas de.la aldoat.!. . 

. -. 
Insuficiencia Reaal.- Mantenimiento del flujo renai adecuado -

control cuidadoso del balance hidroelectrol:!tico ( 12 ) • 

ALTERAcIONES BUCALES Y FACIALES EN EL-PACIEfÍ'l'E" CillROl'ICG 

Edema palpebral. 

Ictericia ~onjuntival.· 

Ezoftat.os. 

ALTERACIONES LINGUALEs: 

Lengua· aábUrral •. ·· 

. Lengua, atr6ff.ca. 

t..ngua ed ... t:osa. 

. Lengua Magenta. 

LeDgu& ••.croi:al ~ 

t..ngua.desbiclratada. 

211.. •. 

721... 

4.n. 

34t; • 

34'1.. 

2M·. 

12"' • 

1C7'·. 

l<Jl~· 
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ALTERACIONES DENTARIAS: 

Caries .denta1. 

Gingivitis. 

Anodoncia. 

ALTERACIONES DE LA FARINGE: 

Amigdalitis crónica. 

Faringitis ~rónica difusa. 

56%. 

7%. 

5.5%. 

14%. 

15%. 

Destacan de estos signos: 1.- Edema palpebral que indica que 

muchos c.irróticos ti.enen edema generalizado, aún. cuando es evidente 

que la acumulación del líquido se hace en el· abdomen, genitales y -

mi.embros inferiores, Es posible que el hallazgo de edema generali · 

zado ~n una quinta parte de los enfermos, signifique ~ue, en eLlos, 

existe una participación renal.importante (recordar la frecuencia -

de las lesiones prop:las del aparato urinario) o bien labipoprotein.!. 

mi.a con bipoalbumineiaia provocan una baja presión oncótica que ex-~ 

plica e~ edema difuso. De cualquier manera, parece importante inve.!. 

tl.gar el .estado del rillón en to.do cirr6tico que presente edema pa! 

pebral .o .. de la cara. _. . ' . , 
2 .- .En la boca se presenta una frecuencia 

inusitada, ,de,. 8ignos físicos. todos ellos signific~Civos y muy impos_ 

tantea para el dúgnóstico y el tratamiento. La lengua presenta -

signos orientador.es tanto h~ia. la desnutrición y avitaminosis más 

o -m,os, .• ~_,ecUicas, como, l~s. observadas en la lengua magenta y la 
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escrotal, o bien hacia la deshidrr.t,~ctón asociada frecuentemente a 

desequilibrios electrolíticos susccpLibles de desembocar en coma -

y también por la dieta defectuosa, carente de alimentos sólidos -­

que explica en part:e la formación de saburra, la cual mejora o ---

desaparece en cuanto el paciente ingiere una dieta normal. 3. Se 

debe.llamar la.atención sobre la enorme frecuencia· de alteraciones 

dentarias, las tres cuartas partes de los cirróticos presentaron -

caries de diverso grado, pero siempre importantes por dos concep-­

tos: a) por perturbar la masticacióri y con ello la digestión. 

b) por constituir en muchos casos verdaderos focos de infección 

que quizá tuvieron alguna.p~rticipación en la.producción de lesio­

nes· renales y uri~ias de tipo infeccioso •. En algunos casos se 

observd además gingivitis. la cuaJ. constituye definitivamente, un 

focQ · 1.~eec~os~. de· primer -e>rden, . por la deglución y el 'paso a la ..; 

sangre· de productos Sépticos. Le falta de piezas dentarias par--

cial o·tótalm.ente, constituye un hecho que si bien elimina él fac­

tor infección; si-Pre adquiere Ímportancia. por la 'deficiente mas­

t~aci6n que se prOduce, con e1. consiguien.te t:rast:orn0 ·en 1~ ·abso.t 

ci6n d~ ).os . .it.~~~· a .lo l~go., 4-J ¡,"1>o digestivo y ·ai .defectuo-. 
' . ,' • '," .. ~ z.._ - .. '-. ..- • ·•• , ·.. .. . ' 

so apra.iec1*.iento de la .,r9'carl.& cand.d&cl de nuti:ientes que 11:\81.! . .. ·' \ .. ' .. 
ren, pu .. hay que aftadir al de~!Xden abtémico de base. él efecto 

parnic1~9 .. de o~ · dntoma, e~ ea la anorexia. 4.- En casi --· 

una tercera parte de los pacientes,. encontramos otros focos infec­

dosos en la• ..igdalas· y la faringe •. ·deterior,ndose en algunos de 
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ellos, el origen tuberculoso de los mismos, lo cual explica la. alta 

frecuencia de adenitis cervicales de etiología fími~a, demostradas 

en algunos casos por el contexto histológico evidenciado y por el -

aislamiento del bacilo dé Koch. 

EXPLORACION FISICA DEL CUELLO. 

Adenopatías cervicales. 

_Ingurgitación yugular. 

31%. 

36%. 

Los ganglios del cuello, sobre todo de las cadenas carotídeas, 

se encuentran con frecuencia aumentados de tamaao y consistencia, 

en una quinta parte de los cirróticos. En ciertos casos, se hizo 

biopsia ganglionar y se demostraron lesiones tuberculosas; en otros 

se trató simplemente de adenitis no específica, relacionada en mu-­

chos de ellos con la presencia de infecciones bucales o faríngeas. 

La ingurgitación yugular apareció con notable frecuencia, indican­

do en forma segura un trastorno de vaciamiento de la cava superior 

en la aurícula derecha, lo cual podría explicarse fácilmente por el 

rechazamiento del corazón hacia arriba por efecto de la ascitis y el 

desplazamiento del diafragma, pero en realidad, es muy probable que 

intervengan otros mecanismos dependientes de los cambios generales 

que, sobre el aparato circulatorio tanto central como periférico,-­

ejerce la cirrosis por 'sí misma. 
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H E p A T I T r_s __ A_L_C_O_H_O_L_I_C_A __ • 

La hepatitis alcohólica aguda es una lesión hepatocelular gr~ 

ve que se presen·:a después de la ingestión crónica y abundante de -

alcohol. Ocurre en el 10-JOZ de los erúermos alcohólicos y se ha 

calculado, en base a estudios epidemiológicos, que el 807, de estos 

pacientes llegan ha desarrollar cirrosis del hígado en el curso de 

los 5 aftos de su presentación inicial si continúan inglriendo.alco­

hol; de hecho, se considera a la hepatitis alcohólica el eslabón -­

existente entre el hígado grasQ alcohólico y la cirrosis hep4tica. 

Por otra parte, y a pesar de .la graveda·d. que presenta, la h~patitis 

alcohólica es totalmente·re~e~stble si el individuo deja de consu-­

mir ~lcohol; ( 12 ) . · 

El cuadro clínico es C4racter!stico en los casos graves,. pero 

muy diverso en los casos . mo~~.ados o leves • .. Algunas de las mani-,.- · 
• . . . 0 .· 

festaciones clínicas coaio son dolbr abdominal intenso,· fiebre y 18.!! 
. . .. . 

cocitosis, pueden sugeriJ:. ab,domen agudo y se presenta en mAs de la 

mitad de los casos. 

Dlagn6sttCo.- J.os dntcmaa iúa frecuentea son: astenia, aoor1 

zia9 p'rdlda de peso, ~usea, .vómito, diarrea, . dolor abdominal, -­

sangrado del tubo digesti'!o,·hepat0111~8•lia, ictericia, aacith, pr~ 

.coma, telanaiectaslaa, eaplenomegaUa, fiebre; el dolor abdoldnal -

puede ser tan intena.o en algunos casos que •-j• un cuadro de •bel.!. 

· 11141n ·~do. La lllayor parte de los enfermos presentan sangrado alto 



- 200 -
. ·,, 

del tubo digestivo.en alguna etapa del padecimiento. La elevación 

de transaminasa en la hepatitis alcohólica es moderada si se compara 

con los niveles que se obtienen en otros.casos de hepatitis aguda,-

por ejemplo, en la causada por virus. En forma característica, en 

la hepatitis alcohólica las cifras de transaminasa oxa~Óacética fu!_ 

ron siempre superiores a las transaminasas pirúvicas. Este hecho 

parece estar en relación con la disminución 'en la actividad de ---

transaminasa glutámico pirúvica en el hígado, la cual se ha encon--

trado en forma selectiva en la hepatitis alcohólica; no habién~ose 

demostrado en otro tipo de lesión hepáticá aguda o crónica incluye~ 

do a la cirrosis. Por otra parte, la actividad intrahepática de 

transaminasa glutámica oxaloacética si bien'.se encuentra igualmente 

disminuida, no alcanza el grado de disininución que la transaminasa 

pirúvica_. Estos datos ayudan a explicar el patrón.más o menos --

característico que se observa en el enf,rmo con hepatitis alcohóli-

ca en quienes se encuentra una moderada elevación en las transami~ 

sas oxaloacética y pirúvica, acompaftado de una relación siempre ma-

yor de la primera sobre la segunda. Se ha sugerido que exist~en-

do una dism.inución. en la actividad intrahepática de estas. enzimas.­

existe por lo tant:o.una cantidad menor de enzimas susceptibles de -

ser liberadas por.los hep~tocitos destruidos y así.pasar • la san--

gre. 

Des'de el punto de vista ~istopato.lógico, la hepatitis alcoh61! 

ll::.A se caracteriza por. nécrosis.hepatocelular, infiltración por leµ-
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cocitos polimorfonucleares, presencia de cuerpos hialinos alcohóli­

cos descritos por Mallory, fibrosis y esclerosis hialina central. -

En la hepatitis alcohólica los cuerpos de Mallory se observan pref,!,­

rentemente en situación centro~lobulillar y no en la periferia, 

como sucede en la mayor parte de los padecimientos mencionados. 

Hallazgos de Laboratorio: 

- Leucocit:osis hasta de 15 000 a 20 OOO/mm3. 

- Hiperbilirrubinemia. 

- Elevación moderada de las transaminasa, especialmente 'de la 

TGOS. 

- Niveles elevados de fosfatasa alcalina, que pueden simular -

una obstrucción biliar. 

- Disminuci6n de los niveles de albúmina sérica y protrombina 

en pacientes con enfermedad hepática avanzada. 

- Anemia (menor de 12 g de Hb%). (12 ). 

Pronóstico.- El pronóstico de la hepatitis alcoh6lica sigue 

siendo extraordinariamente grave sobre todo en aquellos enfermos en 

quienes las alteraciones de la coagulaci6n han impedido, de hecho,­

que se practique una biopsia hepática. La mortalidad en estos ca­

sos se asoci6 sig~ficativamente a la existe.ocia de cirrosis previa, 

.alteraciones intensas de la coagulación, v'rices esof&gicas con sa_!! . 

grado del tubo digestivo alto, encefalopat:Ca.hepática, leucocitosis 

y cambios importantes en ia imagen del gr111J1111Agrama hep,tico •. 

Tratamiento.- Consista en medidas generales de sost,n, admi-- .· 

;1 
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nistración de vitaminas, complejo By ácido fálico, soluciones glu­

cosadas hipertónicas por vía parenteral, abstención de alcohol y el 

tratamiento de las complicaciones y padecimientos in~ercurrentes. -

( 54 ) • 

SINDROME DE ALCOHOL FETAL. 

En la actualidad se admite que los niños que muestran el feno­

tipo reconocible del síndrome de alcohol fetal, se ubican en el ex-

tremo severo de un espectro de anormalidades de forma y función que 

se atribuyen a la ingesta de alcohol prenatal por parte de la madr~ 

Estos niños se caracterizan por evidenciar los trastornos si--

guientes: 

1.- Apariencia facial distorsionada. 

2.- Deficiencia de crecimiento de iniciación prenatal. 

3.- Mayor frecuencia de malformaciones. 

4.- Inadecuada función del Sistema Nervioso Central. 

A menudo la apariencia facial de los niflos con este padecimie_!l 

to es lo suficientemente llamativa como para que se haga un diagnÓ!, 

tico, aun cuando no exista una historia materna de alcoholismo.. La 

porción medial de la cara esta aplanada por una nariz corta, dirig! 

da hacia arriba, y con un puente bajo y amplio. Los ojos parecen 

pequeflos debido a la estrechez de lasaberturas palpebrales (fisuras 

palpebrales) y por los pliegues de la ¡tiel a través del ángulo in-­

t:ierno (pliegues de epicanto). El labio superior se observa' ancho 

'11 ·11geramente convexo, con un borde es trecho color bermell6n. 
' ' 
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La deficiencia en el crecimiento es urur carac~er!atf.ca sorpr•.!! 

dente en los niftos que están más severamente afectados. La mayo--

ria son PeclUeilos d.e acuerdo con su edad gestacional .•l nacer; por 

otro lado,. su crecimiento persiste en forma eficiente durante· la v! 

da postnatal, aunque frecuentemente el incremento de peso es en pr!!_ 

porción menor que el aumento ·en la talla. Muchos de esto• niflos -

son catalogados dentro del síndrome de talla baja y sometido• a múl. 

tiples estudios clínicos y de laboratorio'antes de precisar el diag 

. a6st;icó. Asimismo, el crecimiento de la circunferencia del cráneo 

está pcr debájo de lo normal_ y la microcefalia franca es común. 

Ya que la microcefalia refleja un ~racldtiento deficiente de.l -

cerebro, no es sorprendente que la deficien~ia mental constituya un 

signo frecuente entre estos niftos •. Asimismo, se incl\tyed en este 

capitulo diversas alteraciones·, entre l•• que destacan. la mala 

coordiaac16n, una funcicSn motora fina inadecuada, ·comportamiento . -­

llperactivo y' mayor tend.ncia a distraersa, ad como la preHncia -

de temblores. de magnitud variable. 
,. 

In el ne~nato, la presencia de temblores puede atribuir•• al 

ret:i.ro.de droga•. hipoglucemia ó hipocalcemia, aunque en •1 caso -­

del"dndrome alcohol-fetal loi temb~orH p•rdaten d~anteme•e• o 

incluso dos, a PHU del manejo m.tabcSlico ad.cuadó.· La · ddicie.!! 

c:la .. ntal ~oiaatituy• una caráctetlatica permanante y puede variar 

dude anormalidad .. limítrofes haata •1 retra10 untal 1evero·. 

Tambi•n pod.01 obHrvar una amplia vartedad de malfcmucloaaa. 

de .. ,or 7 -nor importancia, cuya frecuanoia •• acentda en 101 ~-- · 
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nidos que padecen el síndrome de alcohol-fetal. Las anomalías oc~ 

lares, los defectos cardíacos y el paladar hendido son algunas de -

las irregularidades más comunes. Aunque ocurre con menor fre----

cuencia, las malformaciones del S_istema Nervioso Central tienen --­

más probabilidades de ser letales o devastadoras en sus consecuen--

cias. En términos generales, el 40% de criaturas que nacen de ma-

-dres alcohólicas, denotan ánomalías estructurales de importancia: 

Patogénesis.- El reconocimiento de este patr6n de alteracio-

nes en el crecimiento fetal y la morfogénesis, así como su asocia--
1 

ci6n con ·el consumo de alcoh~l materno, está suscitando gran inte--

rés y preocupación en el mundo. Los esfuerzos de la investigación 

se han concentrado en delinear que faccores _específicos relaciona-­

dos con el alcoholismo materno se presentan en las anOma.lías obser-

vadas. Algunos investigadores sugieren que los efectos en el feto 

podrían estar dados a su vez poi;' algún factor no específico asociado 

con la madre que toma alcohol, :como por ejemplo: la desnutrición ~ 

terna, una deficiencia dé algún nutriente específico o bien la expo­

sición concom_itante a algún. otro "gente que se encuentre en las beb! 

das alcohólicas o que se ingiere asociado a ellas. 

Los nii'los .con síndr.ome alcohol-fetal provienen de madres que -­

consumen una gran variedad de bebidas alcoh6licas y hasta la fecha,­

no se precisa correlaci6n álguna.entie al tipo de bebida alcoh6lica 

que se ingiere, y las ·anomalías que se observan corno consecuencia de 

de lo anterior; por" lo que se concluye que desde el·punto de vis'tá -

·¡' 
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patogénico, no es probable que exista un factor tóxico de importan--

cia. 

En la actualidad las pruebas seitalan al etanol como un factor -

causal de mayor probabi1idad genérica, aunque toQavía ·no se conoce -

cual es ·el mecanismo patogénico exacto.· ( 44 ) .• 

TRATAMIEMTO DE LA -INT<iXICACION ALCOHOLICA •. 

Las intoX:icaciones leves o moderadas no requieren de ~ratamien· 

'to . espec :l.al. Algunps remedios tale~ como una ducha fría. café,.~c~ 

tividad forzada. o iru:tucción del vém~to. P,Ueden. ser d~ u_tilidad, pero 
' . . . . : . - : ... ._ . . . . . ~.:;:..:. ";,_!·,._;.:· . . 
no .:ixisten evictericüs 'de que ftiagunb/de 'estos métodos infl\íyan en).a .· 

yelocidad de d~saearic
0

i&i 'ci~ ~~s:·~~~~~··sángu~neó~ de.al~ob~i.' .. ú· 
• • ••••. ¡ • ' • - ' 

•l!Í tupOi:- · ~l~oh6ÚJ:o !=amb1'n es wt . estad~ pa~~j ero, :.autqlimi.t~do, · quj_ ~, ;:::,; 

, 

1

-: ::,, ·~~,i~~~' ~~~~cÍ~-· .~~~~~ai/~;~~~tal~·. :i\os, ~:1~~~~:-~ita;~:·}~}~. 
· ·~··son. ~~l•s~,· ... · '· 2.r • .. 

- -~ - . :-·~--.;.. . ~~·-· - ,-, ·.- ·'· .. '·•·. ".:_·:~~~--~·:j:-~ 
. .~a,,int:ód.~BC;~º · l!ª.~ql~~~ . puede, r~~~- et. empbQ ·. d'f7 .seda~te~ <:, ; 

¡ " - .... : ' ' _· .. , ·• T • • ••• '• ., t ·.: ' .' .~ ',; ,. -~. ·> ' '' ' .: '"-' .' •. , '" .. >···, .. , .. '·· .. ·:\ 
· .· ~'. "/., l~,·~cb1D1.atr~6.n _pareat~al de fenobarbit~ ~°.~icd.(200.·~·· ·~bel(:;.};' 
> -· ... : ... ,.:.,_'.'.·:: ': ... -~ ·~ -~:· ;·1· ._ .. '- . · ...... -~- ·. ·-- .. . . : ,·:: ."~~; -~ ·. . ~·· ·: ."!_,,, ~ : >l'¿ .. :-;:i~;~ 

aneacnente) o de:..,..arbU;al a6dico (SQO ing. por. vía intra i;nuscut•~), :.: : 
; ·. :.'. '', . . ó·' • - . . , • ; . ~. • . • '..:: ..... ·;.. 

... ·: .· ~aplti~~o.~ad~ 30 a 40 mÍ.rri.tos :s:t es. necesario. . , · :'< 
··:~~,:_.<;.":,;·~~·:·~~~¡o~_· t~tó~~~~~::·'1~ha.11~~ ·~~:,:~~¿·, ü1ge:~i!~~~i~1~~~ ::'.' ir;~tit 

/ prlnclpal o¡,Jetivó- del t:_r~u~ie~t.o es el cie impedir la depresión re.2.. 
; ~;' 

. .• 

pi~atoria y ll!ls complicaciones que ésta engendra. 
·[; 

TRA1'AMIENTO DEL SINDROME DE SUPRF:S ION ALCOHOLICA. 
' ' :-::?: 

. , .. Más especí;f.icament,e. el t;:rataipi,ent:.o. del Oelir'i.um. T:r::emens · com~_e,a;.j:'.~1 
., • ! '~~' ~',.<. 

>·;;s 
. '(~~; 

)!~:r~ 

f-i~~~ 
,,_,,·.,'.;~ 
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za con una búsqueda cuidadosa de posibles lesiones asociadas (parti-

cularmente lesiortes de la cabeza con laceraciones cerebrales o hema-

toma subdural), infecciones (neumonía, meningitis), pancreatitis y -

enfermedad hepática; se proporcionará el tratamient~ adecuado. A -

causa de la frecuencia y gravedad de estas complicaciones, se debe--

rán practicar radiografías del cráneo y tórax.Y punción lumbar en --

forma rutinaria. En las formas graves de Delirium Tremens se de--

hen registrar cada 30 minutos la temperatura, pulso y presión arte--

rial por la posibilidad de que sobrevengan colapso circulatorio per! 

férico e hipertemia que, agregados a los efectos de heridas e infec-

ción, son las causas habituales de muerte en esta enfermedad. En --

presencia de choque, se debe actuar rápidamente, administrando tran~ 

fusiones de sangre total, líquidos y drogas vasopresoras. La ocu--

• rrencia de hipertermia requiere del uso de un colchón refrescante, -

además del tratamiento específico de cualquier infección que estuvi_!! 

se presente. 

Un elemento muy importante del tratamiento es la corrección del 

desequilibrio de líquidos y electrólitos. Los casos graves de agi-

tación y sudación pueden requerir la administración de seis l~tros -

de líquidos diariamente, de los cuales 1500 ml. deberán ser de solu-

ción salina normal. Ocasionalmente, el síndrome de abstinencia se 

caracteriza por hipoglucemia, en cuyp caso la administración de glu-

cosa es de máxima importancia. Raramente el paciente alcohólico --

p~esenta cetoacidosis grave con concentraciones hemáticas de glucosa 
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normales o.sólo ligeramente elevadas, por lo que habitualmente. es­

tos enfermas se recuperan con rapidez sin necesidad de insulina. 

Eltiste un.peligro especial que acompafta al uso de soluciones -

_ glucosadas en. pacie~t*'s elc.oh~licos. ·deb:t:do a que generalmente es-­

tas perso~s ha_n adoptado una dieta·. desproporcionadenent:e rte. ela - · 

carbohiclratos . (el· alcóbol ea metabolizado casi totalmente COlllO car- . : : · 
·.,. . ',:• 

bolíidratos) y pobré en tiamina, y sus. reservas .de :viuminaa B ~. ·' 
. . . .~ ' . 

den estar aún ~s re~ucidas por gastroenteritia·ydiarraa. 

miríiatraclón de gluco~a endovenosa. puede . servir para conawdr las - . ' 

· últimas· reservas atmacenadas y precipitar la enfermedad de Vernic~_;;;, 

p~ lo' an~erior;·oes l,ina .bue~ pricdca qregar vitaad.nás. ª· eo tedas : '. . . . '. ~ , ,. . . . 

los caaos ~ :req~~i:·~ la···administr~i~n parept~rat· de' gluco•a. -~ . 
' ,. . . . .. - .. · . . 

aunque el :n-ast:ó~ atcÓhólt~o- ~· s~· :de:biao.· a deficiencias vit..d- . ·'· 
. ni...... .. . :. : .... > ~-'.::·. :'. ;_ ' < :, ... ' .: ... · ,: .. ' ' ... . . . ·. ... .. ' ' e • • . ' • ',, • ... ." . .;·. . ... 

.. .. '.:_:·: : --~~f~~4~~:,~i:·4.~.~~~'.·~ ~r:~-.~/·'.~~ .~fmi>~~~~~~~,.~~~-~~: ~--, . .. 
· ·. es;ih"e::1os s(Uomaa :~s.·a spjre~l.6n, qúe floh'e .. oc1a1-m~ t»enig-

.... . • :. . • -~: .,:.. . ~-~ . . .-:: , ...• -~ •. ·i#r ., :,··- :·« ~. , . . ·~': - : . ·',¡ • ·~ . -

nos :;· .r;s~itd~ ~- pr~Ú~~~t~· toda·t~s :drog•s .. sedante•~; .. ,. el Dal! . '·,' 

riua ~~as.:'~~Ú~~/~~- ~~~-1DO~~all;d~d .. ;~·-e~ ~~la~i~•••~t:e i~~. ·/., 
. ~ . . .. . - . 

sensU.1.·a;las'4rogas. E"n<elcaso de S;(~tOma~ .men~res de'abs~i":"-

" ·' r,:o,~~ ... ·.-i· ~,~~~~~.._:f!ti~lle:~6n ·~·,1is~~~iftl.··~~~~¿-~\liJb:~J?~;.,·~·~; '•" 
ºilO. 'En el Delirium Tremei:is, el prop6sÍto es at:e0.uar la _agJ.tación, 

. . 
impedir el agotamiento y facilitar la administración de líquidos -~ 

: . p;areoterale-s y l13s cuidados de enfer.meríá; no debe· ítrt&nt:arse supr! 

m:Lr la -'.lgi.taci6n a cualquier costo, ya que ~l. lograrlo requ!e.re de. 

···'. 
,¡ 
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una cantidad de droga qtie podría deprimir seriamente la función re; 

piratoria. 

Se cuenta con una amplia variedad d~ drogas efectiva_s en el --

control de. los síntomas de supresión:. Algunas_da las-máspopula~-

res son la proclorpera~ina (compazine), ~lorprom.azina (Thorazine);-. 

meprobamatos, clordiazepoxido (Librium), :ttidroxizina (Vistaril) y - .. · 

diazepam (Valium) • 

. TRATAMIENTO DE LOS. "ATAQUES DEL RON". 

En la mayoría de los ca~os el tipo de crisis convulsivas que.­

se presentan en el período de supresión ("ataques -de ron") no re--.... 

quiere del.empleo de.drogas antiConvulsivantes. Eri es tas c ir cu~ 

tancias puede.haber una ·sola-crisis_o.'l,lnabreve secuencia de ellas, 

que habitualmente han cesado para el tiempo en que ciertos medica'."'­

mentos, como la_difenilhidanto!na (Dilantin) alcanzan su efectivi-­

dad. . ·La adminis trac:i.6n par-:nteral de. fenobarb:Ltal. _sódico, tempra­

namente en el período de abstinencia, probablemente prevendr!ala-. 
< • •••• • • ' 

aparición de estos ataques en pacientes con una historia previa.de 

los mismos o en aquellos en que hubiera posibilidades de crisis du-· 
·" . 

rante la abstinencia. 

TRATAMIENTO DEL ES'rUPOR. ·Y c<l1A HEPÁTICO. 

La terapéutica con~iste b'sic~ente en la administración de. -- · 

dietas pobres de protel.nas, limpieza del colon'terminal-lllediante la 

introducción de medicamentos como la neomicina, y acidificaci.ón del 
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contenido del mismo con lactulosa.. Los casos intratables d<i! ~~ 1ma 

e intolerancia a las prote:!~s, así como las formas crónicas e 

controlables de enfermedad hepatocerebral, hán sido tratados 

te colectolDía ·o ·por exclusi6n del colon, pero estail' intervencio 

ya b&n sido ab~ndonadas a causa de su alta mortaiidad. · 

En el tratamient;odel~lcobC>lismo y>de1.alcqb6i:tco 
~:. . ~ .,_ .· . ¡ - '. '·¡ ~. . .. ;_. , .· :· . '· 

aia·aceptan·~ Var:l.ad~ mhíeio dé"premtsas, COm~ prerrec¡uisito 
•• • .# • • 

para que aquél ténga bito. La más importante es la abstinénc 
. . ·. . ·. . . . . . 

. total del alcohol, y conéebido como un propósito práctico, ésto 
. ·' 

presenta la á~ica solu_c,1611 permanente al. probiema, dado que· se 

en posib:Ü~Ad de afh:mar·que cualquier intento .de curar el.háb 

del·alcohol fracasará si el paciente con~inúa bebiendo • 
. I . • . • 

El grado de oxid:aclón del acetaldehido depende de su conce 
. , ~ ~ 

ción en los tejidos. Este hech~ .es important_; en relación con 

empleo del disulfiram (Ántabuse), fármaco que a\Jmerita la coticen 

~i6n tisular ·necesaria 'para metabolizar una. cierta cantidad d~ . 
' r ' • • • ' • ~ ; •• •' •. • • 

taldehido por .unidad de ttenpo~ · · .. El:. paciente' qtaé .est4 riecibien 

ántabusa,·e ·in81ere alcohol, acUlllUlar' una cantlda~ excesiva de ac.!. 

taldehido, por .lo cual sufre niuseas, vómitos e hipotensión,. en oca 
·~>,'c'.1 

siones tan grave• que pued~n s~r: lllOrtales ~· : En .ste. prtndpio f 

. , tioi6gico se basa el tratalaiento ·~er alcohoiismo' con Anc;abuse. 

El Antabusa (disulf~~ ·de tetraetiltiuram; disulfiraml int . . . : ' 

' >. 

fiera con el metabolismo del alcohol. produciendo la signolog{a . ' . ' . . . - . 

tes mencionada, por lo que no se considera necesal:'.io demo.strar 
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chos efectos al paciente;_ es suficiente advertirle de las reaccio-­

nes graves que pueden resultar si él bebe mientras tiene la droga 

en su organismo. El tratamiento con ~ntabuse es ~dmin~strado sólo 

después que el paciente ha estado sobrio por algunos días. de pref~ 

rencia en el. lapso de una semana. Nunca se debe de dar a personas 

con enfermedades cardíaca o hepática~ · El medicame.nto se ingiere - · 

· todas las mai'lanas. o· a horas apropiadas del día,' a dosis de O. 5 gr. 
. . 

y de preferencia bajo supervisión médiea. Esta forma de trata---

miento es de valor particular en el caso de la juerga de un bebedor 

periódico, en quien la recurrencia postabstinencia.por lo común re­

presenta un·acto impulsivo más que una acción planeada o premedita­

da. El individuo que toma Antabuse sabe de los peligros de mez-­

clar .licor y el medicamento, por lo cual se considera ''protegido!.'. -

cont_ra el ·impulso de beber y que dicha protección se puede renovar 

cada 24 hrs. por el. simple hecho de tomar una píldora. La manera -

razonable .con la que el enfermo acepta. esta. forma ·de. tratamiento, -

también sirve "como índice de motivación_, dado que si: el individuo . . ·' . ' . . . 

bebe cuandC? está tomando Antabuse, la reacción será tan grave que -

por. lo común requiere atención médica y se .. previene la posible -jue!. 
. . 

ga~ .. El Antabuse .P~ede. producir una polineuropada _moderada. si se· 
. . 

continúa por pedo.dos de; meses: Ó aiÍos: tiste) sucede en. raras ocaSio-

nes. y. en ·tales ~as os . d~berá ser: · cfesconti.nu~do • 

El. tratamiento .por aversión c'onsiSte en la administraci6n si-­

lDUltánea de un trago de alcohol y una inyección deemet:ina, debido 
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• que la naus- y v6mitos violen.tos que 'se presentan consec:Utiva-­

mente ·i.ntentan crear en el enfe~o una repulsi6n ac~ntuada por el 

alcohol. · Esta foi:ma de· tratamiento, al igual que otrost:ipos_ de 

reflejosc~ndicionados, ha~ sido empleados c:on éxito en c1:Cnicas -
- ' '' . 

. .. 
:_,~i:dad •. < 30· ).•· .. 

.,•t •• 

El disulfi.raa s• · absOl'be -- • 
"·.;-' 

· ~ápi.~nte en· el ·~onducto ·g~st:rointestinal del holllbré. · Stn ---· . . . . . 
. ··' 

'barg~,.-s•:requiereunped~o·cie i2 hora~.P•r• su completa acd.Vi.-, . . ->~ ,.' . . . . '' ,. .. " . ·: 

dad;_ quÍ.Ú ~~ ... SU eleva~ ~c)iubilidad ·8R las grasas permi~_-·_:;..:. 

su 9CUautacUn en los depósitos grasos. · :~ el:üni~f,~ ~·· re~i 
~--nte 'tent:a. y aprmcimadament6'! una quÚit.: 'parte pena'anece 'toda~--

. . - . ·' ', . .: -

·· .. via .... ei organismo des~és de u.na semana. . La m&yor·parcette la . ·~ .. . 

; SUSl:aDCia ábsor!)ida fl8 mcidada.11 .posiblemente ~D SU·~~Or Parte eri 

el h'lgado JI . y 118 . mreta en. la orina como sulfato, parcialMO:ta Í.i-

brta' .. ~:a; ~~~. ~.1:.rt.fic~dá.-. 
· l!!c!nimo dá Acc16n. - ·El . disulfiram. es una· susl::áclcta reladV. · 

· -nt• át:áica, ·Y se observan .p~os ~factos indes-blu cuando•• -. ·. - _. .· . ' , . . . . 

· · .idalnht:ra soia y ea dosis r~o~les a lÓs. animal•• ·o- ai ~· 
sf.ll eíllbarao •. ált:i!ra ,..rc.~~t:• el met.aboÚsmo lntérm.dio' del ai.;. 

• • • • • • .·•. • :···\ , ' , \'. ·, • • - - •••• L_ -••• _:· •• - •• •• 

co11o1:. . CUaado •'• suministra etao.01 a -u~ '. .• aimal .·o·•· ~¡¡ indlvW.ua . 

. ' . ~.; . ' 
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acetaldehido se eleva 5 a 10 veces más que en un aOimal o indi:viduo 

no tratado .. Este efecto se. acompafla de marcados signos_ y s!nt011aa, 

conocidos como stndrome del acetaldehido: ' En 5 a 10-~nutos la~ 

cara Se siente caliente y poco después toma Un colar rojizo O e&C&!: 

lata. A medi.da .. .que ia va~odilat.lci6n se extiencJe por . tOdo el 

cu~. se sienten intensas palpitaciones en la c~eu. y cuel1o ••.. 

~~con intensas cefaleas pu1santes. · Se obse~án ·dU~tades -·' 
'·"· "' 

resptr.:tod.aa. Ófua~~. copios~s vdaaitos. sudor. sed~ dolor en el ~. 

tcSr-., considerable hipotensi.6n, s:lnc'!pe ~rtost,tico ~ ~cada _in-_.:.~ 

tranqui.lidad. vhtigos' ~isi6n borrosa ..,, .confusi6n men~l. n.--
enrojecimiento de_ la cara cambia a palidez, y la preai6n sanguínea 

puede caer basta nivel de chóque_. 

Bastan·. i. ml. de alcohol para causar síntomas U~1•0• en perso­

nas ~enaibles, y· el efecto, ~na v~z pre>Vocacio, dUra Atre 30 lllin. -

(en casos leves) hasta varias·brs. (en.los casos graves) •.. Una.;._ 

vez que los síntomas" cesán, el" paciente queda exhausto y duerme va-·. 

rias horas, tras de lo_ cual queda restablecido. 

!.a· mayor parte de los signos y síntomas observados son debidos 

al aumento en la concentruci6n de acetaldehido ~n el organismo. 

Pueden, en efecto, producirse en los seres·humanos por 1a inyección 

IV_de acetaldehido. El '·acetaldehido se fQrma como reaUttado de -

la mdclaci6n inicial del etanol. 'par la deshidrogenasa. alc0b6Ú.ca ·-- . 
t ·,, 

· del. hfsedo~ ·No se acuaiu.la en los tejidos porqu. es oxidada en s.,;. 

guida, probablanente por la acci6n de la deshidrogeaasa aldeh!dica. 
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En presencia del disulfiram~ aumenta la concentración de acetalde-­

hido porque el disulfiram compite con el dinuC::leótido de nicotinam! 

da-adenina (NAD) por los centros activado!J de la deshidrogenasa al-
·... . .. . . . ' .. 

dehÍdica y retarda así la oxidación del acetaldehido. El disulfi-

ram también dismin~~ bastante ~1 consumo ~e oxígeno y la act~vida~ . 
•, 

xantinoxidasa, succinox:f:.~asa y ca talas a de· los· .homogeneizados de. h! > 
• > • • ! .' ~ 

gado. Sin_ embargo, a~ permaneéen oscuros algunos·aspectos·de'la 

reacción disulfiram-et:anol. Por ejemplo. la hipotensi6n.es cara.=_ 

terística de esta reacción. mientras ~ue la inyécción de acetalde-. --~ 

hido a animales causa gei;wralmerite hipertens~ón~· La J;iipotensi6n 
.\ 

podría resultar de la co~cida inhibición de, .la da~amina-bet:n-o~id_!!, · 

sa por el disulfiram y la consiguiente redilc~ión d·~ ).a sintesis "de : 

nora_drenaliit,á· en la~ termiiláciones . ,de 16~ cnervio~ · simpáticos;.··· ~:: · . .<\ 
'."·,.,. ·.• ""·,_·~ ....... '~ 0'.L-'-.·~·,·¡.'·,'.·.· .. ·'!"•. :".,,·: .. -·.··. :."~: .. ·--, ..... ,<,\ ': .... : ·, '.·:'.:;_,;;,~ 

•. Reacciones Tóxicas y Cbi\traindicaciones: ,; El d:isulfi:ram.· ~5',--;;.i"? . . . . . ~ .. ' ·. ~ . ·. ,- ·. ·.· ... ,:.··; ~·: .. ~~-~ 

por s! solo, ·éasi c0mplet:~enr::~ inn<>cuo. Puede' c~úsai:: eru¡)ción·-M ·. ' 

acmeiforme, dermatit:is al~rgfca, w:ticari~, lasitüd, .fati~~. te~1J:l~~~~..-i 
. . . . .. - ~ ·~-. 

inquietud, rédúcc:l,ó,n ·_d~ la po.tenéia sm.."Wll, ce~a1eat.·.vé¡:tigos., sabor".; . . . ; . . . ' . . ~ . . . . ' ' . 

a ajo o. a metal en la boca y l:igeros trastorno~ gastroÍ.nt~st:!.nal.es ~· 

En: contraste ,con estos~ éfect:os relativamente leves,. puede produci.r .. 

. ~1~~~~·,~~~~j_~·~~i.:.~~-tt~n d•-~U~~: .;; :~~~~~~.de~¡::~.: 
cohol por personas tratadas coo,_diauifiraa. Se han registrado ~ ·· 

cada depreai6n respiratoria. coJapso cardi~ascUl~. arrÚmias car-
• • '. ' •. t' 

díacas, infarto del aiocardio, insuficiencia card~a· con8estiva -~·' · . . '.. . . .. 

águda, 'phdida d~ cooocladento. convulsiones "y muerte súbita e ---:' 
. . . . . - . 

tnupucaíií.e. 
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Es evidente que el uso del disulf:Lram como agente terapéutico 

no carece de peligro y requiere cui.dadosa vigilancia.médica y de --

enfermería. Se debe advertir al.paciente q~e mientras esté toman-

do el medicamento, la ingest:idn de· alcohol en cualqui.er forma le e.!!· 

fermád y puede poner en peligro· su ~cta.. pebe apre~der a .Vitar 

las· formas enmascaradas deÍ alcohol; c~ saisas~ Vt~r•~ jarabes 

para l• .tos e iaeluso loc~o·~··.,_.. d~spuéa·.te áfeitar•• y ·~ric~io-
. . ... . . . . ' ' - ·. .· - . . . . '., . . 

nea p•r• la espalda·. 

Adminbtrac16n y Dosis.- El disulfir- debe ser adadnistr.!. 

do s61o por un Mdico y •J. trat..tentÓ se.iaicia·generalmente en ei . . ' . . ' . . 

· L• dosis de mantenimiento es generalmente de o. 5 gr·.' al 
. ' . . 

día, y debe reducirse a o.25 gr., 6 menos~ si se presentan áfectos 
. . .. · 

secundarios molestos. La dosis· diaria .debe i:~se por ~a ·maftana, 

momento. eri el cual pu•d• . ser más fuer~e 1.a res.ol_uci6n de no vol.ver 

a tomar alcohol.' . La se~Sibilizaci6~ al aicohol persiste entre 6 a 

12 dias después de la ingestión del disulfiram, debido a la lenti-­

tud de su eliminación. 

Presentación.-· 'Nombre comercÍ.Al_ ANTABUSE ·se vende en ~omprim_! 

dos de 250 ó 500 mg. ranura.dos para a~nistración bucal. ( 2 4 ) . 
~ . 

Justificaci6n.- El tlnico empl,eo t_erapéutico del. disulfiram .e.s 

el trat•iento del. alcOhoti.s_,' 'cr6n1Co. ·. · · RO. ea· una cW:aci6n para - · 
. . . . . . -.. ;_ ' . 

el. alcoh~lism0, sino que simpl.m.nt• proporciona' .• 1 .i~i~iduo ~n . -
. - '· . . . - .. ··;·· - . 

8P07º para >su sineero· · de .. c) dé deja1"· 1a bebtAta• : · "ne b.9cho, el di­

lUJ.firam ae ~1~'~0r·a· ~.:que .• ~;~ Prl~tPi~ ~ara el .trata---
••. ' . • , '. ,. ' " _.. • ,j• ·: • "•'' •••··• 

·- . '· 

·. 
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miento de1 a1coholismo. El fundamento para su úso ;es _que. el pa­

ciente sabe que si quiere ev~tar la terrible expei:i.encia del "s!n.:. 

drome del 'acetaldehido" no podri beber al menos durante tres o 
. - ' ' ' . . . . - . 

_cuatro días desPués de.haber.tomado disulfiram~ 

·.; 

. .: 
.-.~ 

·. 

... , 

·.,• 

' ·~ . 
.. . .,,, 

, . 
. <: .-:~· ~ ... 

-. • • 4 ~ 

·~· ' . 

· .. 
~-. 

'. ;-:· ·. .. .~ _, ..... . 
' .,,_ ".··~ .. ... 

,'::.· 
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TRAT.AMIENl'O INTEGRAL ODONTOLOGICO: 

El tratamiento integral del paciente alcohólico se llevará a cabo de 

acuerdo a las condiciones generales del paciente y en base a su historia 

clínica, ya que este tipo de p!llCientespresentan un sinnúmero de altera-

ciones que se tomaran en cuenta antes de iniciar el tratamiento. Se de-

bera checar los signos vitales y adespas principalmente el tiempo de san 

grado y coagulación, puesto que una de las principales alteraciones en 

este tipo de pacientes se da a este nivel. 

El tratamiento odontol6gico deber4 estar encaminado básicamente a -­

proporcionar salud bucal al paciente empezando primordialmente con sa-­

neaniento básico tomando las medidas pertinentes en lo que se refiere a 

exodoncia, parodoncia y endodoncia ya que en estos tres aspectos el pa-

ciente puede presentar un sangrado abundante, ademas, al prescribir al-

gún medicamento se debera consultar con el médico general "del paciente, 

el tipo y a que dosi~ debera tomar el fármaco, puesto que en estos pa-­

cientes se encuentra alterada severamente la biotransformación hepáti-

ca de fármacos y sustancias quími.cas. 

Normalmente este tipo de pacientes presenta alteraciones parodonta--

les, por lo que muchas veces se tendran que efectuar raspados y cureta­

jes • y hasta gingive~tom!as. Se le mandaran ~ac_er pruebas de laboratorio 

para proceder a preparar la intervenci6n que se vaya a realizar y no -­

enfrentarse a problemas que en un momento dado pueda poner en peligro 

la vida del paciente. 

Cuando se tengan que prescribir medicamentos se deberan escoger los 

adecuados y menos t6xicos para el paciente, ya que como se menciono el 

metabolismo hep4tico en estos sujetos se encuentra sumamente alterado 

·,··.· 
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por los efectos del alcohol. 

A continuaci6n mencionaremos el tratamiento integral odontoldgico 

por citas: 

1 cita.- a) Historia Cl!nica 
b) I H O' S. 

' e) Profilaxis. · 
d) T~nica de cepillado. 

2 cita. - Saneamie,$. b•s~~. ~el cuadrante superior derecho. 

3 cita.- Saneamiento b•sico del cuadrante superior izquierdo. 
:}:' 

4.cita.- Saneamiento b•sico del cuadránte inferior isquierdo. 

5 cita.- Saneamiento b•sico del cuadrante inferior derecho. 

·6 cie..~ a) Pulimiento de amalgamas. 
b)IHOS. . 

. e) T•cnica de cepillado. 
, d) Alta del paciente. 

~: 
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INTRODUCCION: 

El manejo farmacoldgico en el consultorio dental del paciente 

alcobolico, deberá ser prescrito con extrema precauci6n ya que -

el curso de la enfermedad hep,tica es en muchas ocaciones total­

.. nte asintomática, y las características clínicas cuando se pre­

sentan pueden adoptar formas no específicas como p~dida de peso 

y apetito, n6useaa, v6mito y trastornos digestivos mal definidos: 

una vea acen~s los sintomas específicos como: hipertensión ~ 

portal., ascitis, esplenomegalia, y hemorragias ga~trointestina- .­

les se sospechar{& de algún problema hep,tico presente, cuando -

se desconoce la etiología de la hepatopatfa existente por el o­

dontólogo, este puede proporcionar atenci6n odontológica sin sa­

ber que desencadenará un probl'l!IDll que en un momento detei:minado 

'puede poner en peligro la v;lda de este tipo de paciente~. 

Los slntomas anteriormente mencionados' no son til&S que una ma­

nifastaci6n de alguna hepatopatia existente. Se hace mención de 

todo esto ya que al aplicar algún farmaco este tiene que ser me­

taboli.ado por el hígado, y COlllO se mencionó en el capitulo V.­

entre las múltiples afecciones que sufre, se encuentra una que 

es de suma importancia como es el metabolismo de las sustancias 

químicas, por lo que el sólo hecho de conocer esta deficiencia 

se deberá tener· la precaución de prescribir medicamentos que -

sean lo menos tóxicos, para no acentuar en mayor cantidad los 
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dai'los.de que.por si ya prevalecen en el higado, producidas por. 

la ingest:a innoderada de.alcohol; recuerdese que la lesión al­

coholica en el hígado predispone a cualquier lesión medlcamen-

tosa o qufmfca. 
. . . . 

A continuación se mencionar•·una serie· de medicamentos qua -
pueden ser uÍ:ilizadós" en es.te tipo de pacientes, y 'se daré una 

justificac:l6n del me.dicainento · elegido o contra:i.ndicado •. 

,··.\ 
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MANEJO FARMACOLOOICO EN EL CONSULTCRIO DENTAL DEL 

PACIENTE ALCOHOLICO. 

ANTIMICROBIANOS.-

Penicilinas Naturales.- La penlci.lina es uri ácido orgánico.~ 

Habitualmente. se utilizan sus . sales sódica,s, potásica y próca!nica·. 

Además de la. penicilina G, uisteil otra~ penicllinas. naturales que ·.· 

se diferenc:Can por tener otra cadena lateral en lugar de labencí-

lica. Entre ellas se encuentra la penicilina F, la dihidro. F --· 

(amiipenicilina), la K y la X. · · Ninguna de estas sustancias ~re-- . · 

se~tan ventajas significativas sobre la penicilina G, y algunas~-. 

,como lá penicilina K, son mucho menos efectivas IH VIVO a causa de 

su alto grado de fijación a las proteínas plasmáticas. 

Aunque se han obtenido varias penicilinas biosintéticas afta-­

diendo diversos precursores de la cadena lateral a los cultivos de 

penic:illium, . recientemente se ha introducido otro.· método· para obt.!, 

ner nuevos derivados penicil:!nlcos. .El compuesto intermediario -

·clave, el 'cido 6-am.inopenlcil&nico, se produce por fermenta~~6n,­

Y las nuevas penicilinas se preparan dadiendo nuevas sustanci.as a 

•se 'cido. 

La penicilina se ha sintetizado en forma completa mediante el 

esfuerzo conjunto de diversos grupos de investi.gadorés. ·La s!nt!, 

sis total resulta demasiactO coaipleja para qu. revista lnter's co-­

mercial;. 

·;. 
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Potencia.- Los preparados de penicilina se valoran biol6gi-

mente en base a su potencia para inhibir el crecimiento de organi!., 

mos; la penicilina Ges muy efectiva INVITRO con~~· muchas espe-­

cies pero no contra todas de cocos gram positivos y gramm negati-..:. 

vos. Entre los estreptococos. los grupos A; .e, G, f:- y M son muy 

susceptibles; los grupos B, E, F, K y N son moder.adamente suscept:!, 

bles¡ enterOCOCOS son las· menos SUSCt!J»tibles. Los gonococos son~ 

en general, ·sensibles· a ia penicil:lna G. Los neumocoéos · de to.dos 

los tipos serol6gicos, en general, son muy sensibles a la penicili 

na G, sin embargo, ya se est'n obt•niendo cepas que son menos sen­

sibles sin lleg~a ser resistentes. 

Aunque una vasta mayoría de cepas de Coryn~bacteriuia deiphth.!. · 

rias son. sensibles a la penicilina G, algu~s · son muy r~sistentes.· 

Ló mismo puede decirse del Bacillus Anthracis. · Las. especies del 

,,~ero clostridia son ··u•ceptiblés a este ·antibi6tico~-. ActinOliri 

ces Israel{, estrepto bacÚlus (Haver.Rillla)·moniliformis, past8,!! 

ralla multosida y listerla monocytogenes ~on inhibidos por la pen! 

cilina G. La:mayorfa da l•s e•~ies de leptospira son mediana--
••• •• • T ,• ' ' • 

me_nte auaceptiblea ai fkUco~ :'u~ d~ los ~i~roorg~~lsmos· as ;._ 
a~aceptibl.a'e• el Tr-Po,rima pallidua. NiO.Una.da las peniclli-..: 

naa ... ·efectiv~·: .C:ontr~ .laibas •. _pl.a~¡~~. rlcbttaias, ito~os y v! · 

rus. , Un ~eal:laado por ~~ina~eln y colaborado~•• . (1964) .~ 
la mayoria da las cepas de E. coil, todas las de Salmane11a y Shi­

&•llla y muchas cepa8 da anterobact~ (aerobacter) aerogenas y al-
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caligenes faecalis son .susceptibles a concentrac:iones altas de peo,! 

ciiina G por vía parenteral.(24 ). 

Modo de~Acción: La penicilina es un antibiótico bactericida 

que inhibe la síntesis de la pared celular en las bacterias sensi-

bles a la misma. Su acción básica se ejerce sobre una transpept! 

dasa.bacteriana. 
' . ;'.'. 

La actividad bacte~icida de.la penicilina es .total.mente dist~· 

ta a la de los desinfectantes comunes. 
. . La penicilina no mata a --

las bacterias rápidamente por contacto. En apariencia ocasiona -~ 

ciertas alteraciones en los gérmenes, que. los hace más susceptible• 

a la muerte y desintegración. Se ha qemostrado que las bac.terias 

en fase .de ~uitiplicación rapida son más su.sceptibles al efecto de 

la penicilina. 

Farinacocinética.~ La absorción de la penicilina G en el tra~ 

to gastrointestinal. es incompleta y variable. Para obtener·nive--

les hemáticos .similares,. en ge.neral es necesari°. administrar una -­

cantidad de antibiótico.cinc°. veces ·mayor por v1a oral que por vla . 

intra muscular. Esta absorción incompleta se .debe a la inactiva-

ción del ~irmaco por el· jugo gástrico y por las.bacterias del ·int8!, 

tino grueso. 

Algunos de los derivad~s más nuevos, como la penicilina-V. se 

muestran bastante resistentes a los medios ácidos. 

La absorción da la penicilina por vía. oral está muy i~uida -

por la presencia de alimentos en el est6mago y por la velocidad •.. 
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vaciam:iento gástrico. Se obtienen resu1tados más predecibles si 

se ingiere a estómago ,;acÍo. ·(FIGURA · 8). 

Se l!!IJeStran los niveies·hemáticos obtenidos tras la 4dmfnis-­

tt.Ci6n de 100000 unidades_ de penicilina G sódica por di.versas 
vías. .. "E&u· claro que por vía parenteral pUeden ~onisesdrse .ni-

. .· . . 

Íreles muy a1tos y trans:lt~io~ • q~e pu8d~n llegar a .lás. 2-4 U/ml. •• 

La~ dosis: por :vía· oral: consf.sue niveles. de s61o ()./J U/ml.,, ·-- · 
. .• ' ' .. ,· - . 

maque sigue' ed.stiendo ac~ividad_d.:Strabie ~te un tiempo~­

M.s.pr0lonp.to; 

La·d1..tnnc;i6n ripida ·de los. ni.veles bemáticos ele penicilina 

se debe al c1araai.ento renal. Est.~ _blén_ coaiprobado q~a; el anti--

biót:lco es secretado de forma activa por lÓs túbulos. al par~er -
. . 

por-el 1aÍSllO mec:aniSllio que el. p-aminohipurato y el_ ác:ld~ iodápira~ 

cét.ico. Se fu.o desarro1la~~ fármacos que pueden blaqúeai este 111!!: 

. ca.n:l.smo de secrec:lón tubular. Uno de -eibs es _el probenecid. que 

· resu1ta bastant:e eficaz. Sin embargo• se usa pOc:o en·asoc::l.aCión 
. ' . . . . 

con penfcili.Da~ ya que es.misfácil.administrar dosiá ~res -

· de este an1tlbl61tico qua emplear uR.,.segundo f~o con el- abjeb> -... ' '~ : . ' .· 

de di.siú.ntir su excreci6n. El ··probenecid, por o~a parce. tiene . . - . 

~ ap1i.c9ci6n clíni~a importante· como uricoa~ico. 
Ed.steo cH-ver11011 pr_,arados de _liberación prol.ongada Par• cOJ.! 

. . 

!egu:lr lll..i- heMticolÍ proloagad~s de ~:l.liaa. DD• de el.loa 
. . 

soil 1.a pwdcUtna G proca:l~ca y bematina. . . . . . . 

_.,........ 111....i .. ~ticos demostrables del. anttbi6tf.co beata da--

··t, 

. ' ... 
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FIG.- 8. Concentraciones séricas relativas tras la administración intra­
venosa, intramuscular y oral de 100 000 U de penicilina G sódica crista-
lina. · 
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rante 20 días. Sin emb~go., debe tenerse en cuenta que muchas V.!, 

ces se defi~e como niveles bemáticos demostrables las cóncentraci.2 

nes de.aproximadamente 0.03 U/al. Estas cifras .bajas quizás no 

sean suficientes.en amebas infecciones. aunque pueden ser benefi-;.;. 

ciosas para prevenir las infec~iones estreptoc6cicas y en la prof! 

laxls de la fiebre rew.ática~ 

La distri~ci6a. d~ 14a penicilina «!n el o~gani.SmO dista mucb,o, 

de ser un:lfo_rae. Én. primer 1vgar., el antil,i~t:ico~~e fija en part:é 
. . ; .. ' .-!:' 

a las ·prote!nas; · .En cOaétl,:f:Ol:te• DOJ:males penetra pOc:o · e~ el U::qui 
. ·•. •• :···- ·•r _. . ·. ', . .. -·· 

.do cefalorr.quídao. el lmmor ·~so y loa i~uidos articulares •. 
• • ; . ¡ • • - . ' '... ' . .,. .. . • . ' '. - •. - ~ . . . • ' • - ·•• ' 

·Por otra -parte, la irifi...ción. en esas .zonas a~nta muchc(lá 

permeabilidad a la penicilina. (FIGURA 8.1.). 

Se mu~stra la excreci6n uri.naria acwmlativa de la penicilina 

G sódica tras su administrac16n orai e. int:ra muscular. . Transcurr!. 

das menos de· 4 horas puede recuperarse en la orina .has ta él 80?.. de ·. 

la dosis intra· muscuiar. Tru la adminf.stración oral sólo puede 

recuperarse alrededo~ del 201: 

absorción por esta últimavta. 

. La diferencia se debe' a 1.i. mala -

· · ToxtcidacÍ · • ·mérsensibuuaa: La t:md.cictad lftherentºe' de la 

penicilina es ext.r-clamenl:e baja., según •• obaerva en experiencias 

con animales. La toxicidad aguda ea l:aa baja en diversas. especies, 

que la muerte por sobrectoaificacicSn suele atribuirse ~1 cati6n da 

que a la penléilina eB al mi .... 

·-.: 

'·.·!'; 

Sin embargo. un pé>rcentaje aignifical:ivo de la poblaci6n huma- : 
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adnistraci6n oral e incramus.cular de penicilina G _ sddica:-cristalina. 



- 22&-
. . 

na presént:a reácci.o_i;ies de hipe~sensibilidad frente al antibiótico. 

Estas reacciones son de tipos.· d:Í.sti~t:os,. desde la anafilactoide i~ 

.mediata hasta las man~festaciones tardías tipo enfermedad del sue-

ro. Se cree que han ocurrido. varios cientos de.reacciones.anafi.-

. 'de evolución fata).,. 

. lactoides graves: tras inyeccf:~~s' 4ia penicilina, muchas de ellas -
-:: ·:::.~· ; '·~-~-~.í~ 

I.as.re~ciones de hipersensi.bilidád son más frecuente& tras -
' . ~ . . ~. 

el uso .cópiéo de la penicilina. y lllás raras con la adndnistracióÓ.. 

oral. Se ha .. estimado que l.a :ineidencia de esas reacciones en la 

·población géñeral oscila e~tre. el.. l-81.. 
. • ·~.... -,.4, 

Las PE~ cutá~s para,determinar la alergia a la penicil! 
. ··. .. 

na é:&recén de'. fiábÚidad . y ~on . peÜgEosas 'cuando . se inyectan. por - ·. 
4 • ~ ~ ~ •• 

vía -i.ót~ácÚt4a.ia: pequéna$ c~nti6d8s. de ·penicilina G.' Por·otra 
. ·· .. 

parte... al menas con fi.ie~. ~l...enta_les ~ se dispone de preparados 

con penicilollpolÍliclóa (Pl'L) ~- ·adecudos para estudiar :ia al~··. . ' ,· .... . . . 
al debiX.iaant:e -yor. '. Tuibf.m;md.st:e~ mezclas d8 penicilina, --

.· .:1. -· ., .. > • ' .' •• ' •• ,i' .. -. _. . • ; ,.. . .. . 

: ·--~Úoat:o y ~ros pro,chlCt~•. ~· permÚen mrplor~ la exhteacf.a . ,:- .. . ' ·'. : . . . . . . . . . . 
_.,. .. ·.' ... ·- '· . . ' .· .. · -. ·'. ', ..... , · ... 

. ·d8 .. 1a ~~.-_los detuminantu ·-nor••· ·A pesar de estos ref! 

. --.e~a:oa :c6:~~. ia~ :¡,ruel,~ _ ~ .sóri tot~lme~t• fiables. :. &a· con 

.· t·.~· ·. ·,,..·. -<·· ·;·,. ~ .·.· '.):;·:~~~·:,·:· ·-· .............. ··_, :, ·. ·. ,,· ., .:.~: .~ .. 

. siCuiiaet.~~:· el: 'antec:.ident:e &. nácciones previas ·tiene ~·grao.·~ ... 

. -.,Grt~~;~ i':'~i~so, en··.{~ ·4~·~aa prueba intra~ca negat! 
•·· . .:-,, .. , ~·.~· ••. '.-r•' .. ,:.··"·.·.:.".· -~ '~ ''.···/ .. ~~~-·· ·.~:-:;··~ .... ;'' .:· 

•a, -.. acOmiejMlti estar prtiparado ·p.ra la posible reaccf.611 anafl-
, .. . ' ., . . . 

~tlca; ái~e qU. 8~' iny~te el.- ~nt~bidttco. 
M ir;; '41• iu -~..Ccl~~. ·Cíe ·hi,UsensibUidád, la penicilina 
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puede ejercer.otros efectos adversos. El t_ej.ido. ~al puede ser 

sµsceptible al a~tibÍótico, sobre todo cuando el fármaco se inyecta 

por vía intratecal o se aplica directamente a la superficie del ce-

rebro. Se ha descrito la aparición de fenómenos convulsivos en 

esos casos. La inyección intratecal de penicilina rara vez está 

justi'ficada ·• ( 25 ) •· 

Antibióticos Hepatotóxicos.- Los antimicroblanos ejercen ac-
·, .. 

ciones hepatotóxicas al través de diversos mecanismos entre los que 

se "cuentan: 

l)·Hem6lisis que conduce á.una hiperbilirrubi~ead~ indirecta. 

2) Colestasis intrahepát:ica como resultado de~aricSmerios de hi­

persensibilidad, como en el caso de .algunos. preparados de - .. 

eritromicina. 

3) Acción citotóxica directa sobre los hepatOc:ltos. 

4) Interferencias metabólicas de los hepatocitos que conducen 

a la ac~ulación de productos t6xicos. ·¡ 

S) Combinaciones de los .anteriores. 

En general loa efectos hepatot6xicos no son factores que ~on -

frecuencia contraindtciuen el -.pleo de ant:lmicrobiaoos . o e~ ios ~a-. . ~ . ' . 
sos que se ·ha demostrado efectos u.Portantes. casi •i•pre' es posi- .· 

' - • • j. • . ' 

ble sustituirlos por otros agentea no. t6xicoa.· · Algunos de los --­

anti1dcr~b'iai:ios· .. ~¡_d~~ c~n u;~~~tod.~1 ... son: 'ilidra&ida del -

ácido laonicot{nico. Plraa~naaida 9 Rifemplclaa •. Tetr.:C:i~lina. Clo-­

ramfenlcol, Oleandoalclna, Ncwobloc1na 1 Sulfadiaalda Iaonlaslda y -

Anfotericina a. 
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La Izoniazida·y la Rifaaipicina son capaces de_producir''hepati­

tis toxica"•·· con ictericia que varía del 5% al 107... 

La Erit;romici.na,_ fundamentalmente en su sal d~ estola.to, puede 
¡; --

producir da\{_o hepático;_ en general· ·se aprecia este fenómeno después 
' f;--;: ::·. . 

de una:semah8 de ·tra~am:lento, sin embargo,° hay casos que desarro---

. lla·n· ictedc:ia después de l~s primeras dosis. ·Este cuadro s·e rec~ 

per~·:alsuspender_el.medicamento. 

NoMBRES.CCMERCIALES. 

Penprocilina. 

~.- En adulto 800,000 U. cada 18-24 horas por v!a intra -

muscular. 

Presentación.- Caja con un frasco ámpula·y diluyente de 

400,000, .sóo,00o ~- 2.ooo~<~Xf u. 
'·.·.' 

Benzetacil.; 
. - :_. ... -·. '_-.,. t -

~·.- En adliltC>s ·l,200,~ U •. cada 15-·21 días. 

Preae!ntaciones~- Caja con. un frasco áqnila y diluyente de~ -­

. 600;.0oQ y 1,200,000 ~.nidada•.·. ;( .11 ) .• ·. 
. . . . ' - -'. . . ' ' : . . ' ~ • .. '. ' ~ ' . - .. 

. Justificael6n.:- · Se _eac0gi.6 ~u· p..itciÚ.ria natural ~- anti-
, .. ' :· ,: ., . . : . - ·:-·>~· · ..... , ___ .. : . .~ ~, ... , . ':r~•-.' • . '• . '; .. ,~ .... - .. : 

'. bi6t1co; debido :a é¡ue al:.paeiante alcoluSlico. presenta :problemas de. 

bi~tran~f~ci6n:~, tn~oler~¡_. a los d~-~ ·.an~f.microbta·n~s· pri~~.1 
palmente a loa da ori&en a:i.nt,t:.ic~ como i.o' •• ia. edtr~ictna ·Y los 

.. -. . ' . 
antes mencionados, ya qua este tt.P> 4• pachntea pre.aent'a alteracti . . . 
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alérgicos a penicilina se podrá administrar tetraciclina por v!a --

oral sin sobredo!'lis,. .la dosis diaria de 2 gr.· 

ANESTESICOS LOCALES. 

Es un fármaéo ,que bloquea la conducción nerviosa y produce una 

pérdida pasajera y reversible de la sensibilidad en un sitio espec! · 

fico. 

Los anestésicos locales por su composición qu:!mica se clas:ifi-

can en: 

a) Esteres: 

b) Amidas: 

Procaina-Novoeaina-ester PABA. 

Tetracai~-Pantoc~ina-est:er PABA. 

Lidocaioa-Xyloca.ina-amida. 

PrilocatO.:-citanest-amida. 

Mep:i.vacaina-C4rbocaina.;.amida. 

La diferencia de e.st:ructuria qu{mica, produce diferencias farma­

co16gicas en lo que se refiere. a !118tabolismo, ~aci6n ·.de acc1.6n. y .;. 
efectos •ecuildario•. 

El anastúico local aj-Ce u..a acci6n fumacC:,16gica·sobre las.­

fibra• aerrioa~a, y ocros. teJi~o~". del organismo acdan sobre· el &ne!,. 

t'81co lócal paraaia.cttvarlo y eli.taarlo del cuerpo • . ' . ' ' . .,, .. ' ' ... ,. 
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Acci6n de los Anestésicos Locales.- Como se mencionó .Otéi-10!:,• 

mente, los anestésicos loca~es bloquean la sensibilidad en forma re­

versible; pero para hacer comprensible su mecanismo de acción es ne­

cesario explicar. como sucede nonnalmente la transmisi6n de los impul _ 
sos en loa nervios. 

En la parte externa de la membrana de la fibra nerviosa se en-­

cuentran: conc_entraciones de Na(+) y en la· part~ interna se encuentra 

eJ: K(-) ; _pc'Jr 'io t•ntÓ el _potencial de repóso de la melÍlbrania es nega-
. . . . . . - . . 

tivo ( - 80 mv ) es decir, el interior es negativo y el exterior es 

positivo, cuando se aplica un_estímulo, por.ejemplo, un.choque.eléc-

1:rico, cambia bruscamente la permeabilid.W de la membrana y penetra 
·- - . . 

el Ha, lo cual produce la despolarización de_la membrana en la prime 

· .. -, 

·"·'' 

ra fase; en la segunda fase de la despolarizaci6n, sale el K, lo -- · 

cua_l cambia el pote~ial .de medibrana de negativo a positivo ( de -80 

• +30 •>· El estado de excitación-se extiende a lo largo de la -

_ c'1.ula acompallado por un potencial en pic'o. Durante el perí~ de.-

recuperaéi6n, el Na e.s apula~o de la ª'lula de la fibr~ y la memb~a 
. . . . . . Da,. vuelve a pol&rizar,-pero la célula 00 puede respond~ a UD es--

. . . . 
tfaalo.(per:!~o refractUto) mientras el .Proceso .de repolarizaci6n,-

ao haya •lc~do un cierto ~vel • 

. Al adld.niatrar un ··~·t••ico locsal, 'ate actúa • nivel. ele----·. 
braaA • intedtere con el r:Í.i:mo de al.i.néc) de . producct.d.n ele ta f .. e. -· 

.. despolar"iaaci6n del potencial dá *=CicSn; por lo tanto. la c•tula 

- .. dupolad.u, ••decir. e1.poteae1alde accidn prop .. ..., ,uec1a 
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bloqueado por estas drogas. Se cree que el anestésico establece -

competencia con el Ca por un lugar en la membrana del nervio, evi-­

tando el paso del Na a través de la misma y por lo tanto evitando -

la desp~latización. 

Metabolism0 de los Anestésicos Locales.-- "i.os anestésicos lo­

cales -del. tipo ester se hidrolizan en sus c~mponentes (iic~do ~enzo_! 
coy.alcohol) por _acción ~e la.colinesterasa de la sangre.yen el -

hígado. La velocidad de hidrólisis depende de. los co_mponentes de. -

los anestésicos, ejemplo: Hidrólisis rápida de la procaina; hidról! 
. " 

sis lenta de la tetracaina. Cuando la· dosis es pequetia, la hidró-

lisis se lleva a cabo en·1~ sangré sin llegar al hígado; pero cuando 

la dosis es grande la hidrólisis se lleva a cabo en el hígado. 

Las enfermedades hepáticas no alteran de manera notable el m~ 

tabolismp de los anestésicos_ de1 tipo ester. Sólamente las perso-

_nas col\ deficiencia genética determinada presentan dificultad para 

metaboliiar los cÓmponentes de Cipo ester. 

Los anesdsicos locales de1 tipo amida no se hidrolizan en la 

sangre sino que se catalizan por una enzima en el. hígado y probábl~ 

_mente •.n otros tejidos~. Esta reacc~6n se realiza fácilmeilte ·COR ; . 

1~ pril~aina (CI'fA;NEST) pero c~n la lidocaina (XYLOCAINA) y la ---
- 1 ' • 

mepivacd.na (CARBOCAINA) resulta más d:lfícil. .La transformación -

de la lidocaina se lleva a cabo por una N-deametilización oxidante 

cuyo producto es hidrolizado y oxidado fAcilmente. 

La t:ransformac:16n d9 la mepivacaina (CAÚOCAINA) se logra me;.-

. -~·· 



diente un metabolismo oxidante. 

La facilidad con que.se-realiza la hidrólisis inicial de la pr! 

locaina (CITANEST) resulta de un metaboli.smo más rápido de este com­

puesto si. se compara con los demás anestésicos ~e tipo.amida. 

La conjugación de productos de oxf.dación e bidr61isis con el -­

&leido glucur6nico oc~e en el hlgado mediante enzimas que se encue!!. 

tran en el retículo endopl,saico. · Los productos conjugados y no --

conjugados se eliminan por l.& .orJ.na. ·· S6lo.del 10 al 20'/o de lido--

caina no se metabolt.sa. 

La adición de adrenalib& a una soluci6n de anestésico local --

conduce a una va~.ocoa.tricci6n local... Esto disminuye la resorción 

del anesdisico local y prolonga. por lo tanto, la duraeión del efec­

to. Con esto se obtiene una relativa disminución de la toxicidad. 

Cuando se trata de una anestesi• por infiltración superficial y paE_ 

ticularmente en la anestesia superficial de las mucosas, produce la 
¡ 

adrenalina un campo operatorio seco~ 

Esto no ocurre sin embargo, cuando se practica la anestesia de 

conducción proximal o distal. 

Indicaciones de los Anestésicos Locales en Odontología.~ Los -

anest,sicos locales en odontología est'n indicados en diferentes tr.!. : . 

taad.entos, dependiendo de vía de adllinlatraci6n: 

1.- T6picamente: 

a.- Trat:..tentos &i.a&i,,alae. 

b. - Rat:lrar punto• de nt:ura. 

;·,, 

:. ,·~· 

.·.• 
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c.- Curaciones.en mucosa oral. 

d.- Previa a la infiltración anestésica. 

2.- Infiltración: 

a.- Operatoria dental. 

b. - Cirugía menor en boea •. 

Contraindicaciones ae Anestésicos.Locales en Odontología.- Es--. 

tán contraindicados en P.ersonas que presenten hipersensibilidad a a_l 

gún tipo de anestésico local, por lo tanto se le cambiar~ de ti~o de 

anestesico local o se le administrará un anestésico general. T----
biin están contraindicados en personas q~e rehusen el tratamiento 

·dental y requieran de anestesia general para poder ser tratadas. -­

Ejemplo, niilos pequeftos y personas con enfermedades mentales. 

Otra contraindicación de los anestésicos es cuando vienen asoc;!a 

dos a un vasoconstrictor, el cual no se puede aplicar a personas con 

trastornos cardiavasculares; para lo cual se recurrir' a un anestés.! · 
. . ' ' .. 

co sin vasoconstrictor. En abscesos. 

Efectos Colaterales.- LOs efectos colaterales de los aneatési-

cos locales~ se clasifican: 

1.- Locales. 

Edema, esfacelo, irritaci6n, hematomas, necrosis. 

2.- Generales:. 

A.- 1"useas. 

B.- VcSmltoa. 
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C.- Prurito. 

D.- Enrojecimiento. 

E. - Ronchas • 

F.- Mareo. 

G.- Vértigo. 

H.- Shock anafiláctico. 

1.- Paro. cardio-respiratorio •. · 

Toxicidad.- Las reacciones tóxicas generales se.produ~~n cas,i 

exclusivamente por sobre dosificación del anestésico local emplead~ 

L&~sobredosificación relativa -es- difícil de evitar en cada --~ 

: caso en particular.. depende de muchos .1!actores individuales que., -­

desde el punto de vista de su prevención, no pueden ser tomádos en 

cuenta. 

La sensibilidad subjetiva. al.agente anestésico es variado, la 

velocidad de resorción depende de particularidades locales, los 

;coadyuvantes deben ser valorados por su efecto aislado y ad~s el 

estado psíquico desempeila un papel de difícil valoración. 

El nivel de con~entracip~ en el pla~~ por ~nidad de tiempo es 
. . . 

el responsable del efecto agudo sobre el Sbtana Nervioso Central,­

que es el principal, s:i no el único .del stloek que *iut se produce. . 

· Un papel importante lo desenpefta tmab1'n la velocidad de abso!.· 

cúóa. 
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E1 tipo de eféeto secundario, es, por tanto, no previsible y -

depende de la do~is, de la técnica anestésica y del estado del pa--

cie~te. ( l3 ) . 

NOTA: Queda estrictamente contraindicado en pacientes alcohólicos 

y cirróticos.que presenten signos de ictericia, la aplicaci6n de 

anest,sico local ya que puede causarle la muerte al paciente. 

NOMB RE . . 
Procaina(Novocaina). 

Lidocaina(Xylocaina). 

Prilocaiaa(Citanest). 

Mepivacaina(Carbocaina). 

*·- Sin ad~enalina. 

**·- Con adrenalina. 

IATENCIA: 

2-3 min. 

2-3 min. 

2.-3 min. 

2-3 min. 

PO'lENCIA ANALGESICA. 

Nové>cai'na. 

Xyloeaina. .. ' 

Citaaeet~ 

carbOcatna. 

1 

4 

4: 

4 

VIDA MEDIA: TOXICIDAD DOSIS: 

45-60 min. 1 600ng. 

60-90 min. 2 20Qng.* 

50Qng.** '. 

. 45-60 .ñin. 1.5 400mg.* 
.·_,::¡, 

600mg.** 

60-90 min. 2 200mg.* 

SOOmg. 'tii .. 

;.t .:. ' 
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Estos valores estin dádos tomando en .cuenta a la procaina con 

valor de l.· 

PRESENTACI.ONES: 

Lidocaina XYLOCAINA. 

Presentación: .-

1.- Solución inyectable al i y 2X sin epinefrina. Feo. ;.. __ 

4mpulade.50 ml. 

2.- Solución inyectable al 1 y 2X con epinefrina. Feo. 

úipula de 50 mL 

3.- Solución para raquianestesia al 5'%. pesada •. Caja de 10 

ampolletas de 2 ml. 

·4.- Cartuchos dentales a1 2'1. Caja con 50 cartuchos de 

1.8 ml. · 

5.- CartuchOs dentales al 2'1 con epinefrina 1.:100 000. 

Caja de 50 cartuchos 1.8 ml. 

6.- Spray dental al lOX (con seor). Feo. aerosol con 80 

gr •. 

. 1 .- Spray al _1<11.. Feo.; aerosol de 80 gr. · · 
. s;- Unguento al 51.. Tubo de 35 gr. y tarro.de·45 gr. 

9.-! 3aiea al 2'1.. Tubo de 30gr. 

Prilocaina CI.TAllEST. 

Preaentaci6n:* 

1.- Solución inyecc.ble al 2'1.. Feo. épula de 50 ml. 
I 
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2.- Solución inyectable al 2% con epinefrina 1:200 000. 

Feo. ámpula de 50 ml. 

3 • .: Citanest octapresin cartuchos dentales, caja con 50 e~ 

l:Úchos de l. 8 ml. · 

Dosis: 

Para soluciones: 400 mg. de Citanest simple o con epiaefr! 

na. 

Para cartuchos, la dosis cocndnmente utilizada es de o.s· ml • 

• 2 ml. 

Un cartucho de anestJ!sico contiene.1.8 .. ml.. al .27.. Por lo 

tanto un cartucho de anestésico. tiene 36 mg. de'anestésico 

( 4 ). 

Justificación: 

De acuerdo con los valores anteriormente citados.· se opt6 por e.!. 

c:og~r u~ anestésico local del grupo amida el cual es el siguierc:e: ·~ 

Prf.locaina-CITAREST. 

Es te anest.isico se usará en paciente:; alcohólicos, ya que, por .. 

su baja toxicidad• vida media adecuada y por su período de latencia 

rápida, es el anes.tésico roás id~neo en este tipo' de pacientes. 

'IRAfBUILIZ.A.N'l'ES O ANSIOLITICOS:. 

Diuepam.·-: Es un derivado de las benzodiacepinas. · Depresor -e 

de músculo esquelético que ~c:túa soifre médula espinal; adem4s tiene >> 
efecto sedante', iaciuso bi¡,n6tico, por lo que <l veces es. llama.do 

';. :1 
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"tranqull•ume menor11~·no tiene tanta tendencia a producir'toler-
. . . -

cia y dependencia fi~ica. tie.ne acci6n anti-comrulsiva. ... ; 

Xnd:lcaciones.- Es el.tratamiento ~e elección en el estado --

epiléptico (status epil.epticus). 

quefto mal.. 

También es muy eficaz en el pe-- .. 

Se utiliaa como medicación pre-anestésica; ya sea para disad-~ 
'. 

nuir la.anaied&d; aumentar la eficacia de un ·~esté~ico inconi>leto 

(óxido n1.t:roso),. disminuir la cantidad del ane11dsico"aecesario y -

antqoniaar efectos indeseables ·de los anestésicos. 
-· . 

En obstetricia en el trabajo de parto~ 

En tratamiento de tétanos,. por ser"útil para disminuir el es-­

pasmo en trastornos músculo esqueléticos. 

Acci.oaea Colaterales. - · . Trastornos ¡asirointest.inales; · somno­

leoc~~ cambios .. de estados de ,n1.mó,~ can~ánciÓ~· .at~. erupciÓlle•.· ·. 

cut~. vérti&o,. constipaci6~, disminqción de la ltbido,. trastor- '. ·· 

Roa. de .la -mtr\1Md6n y· awnento de apetito ·CQn i~-nto de ~ila.·: 

Daben. ucil.iura• con précauci6n en paciAntes que al ad.aio titl!! . 

po eadn. adainiat:rúdo~e ..adicalllHtos cam0 ·aoai. b~türf.c.-. · al~- .·, 
. . ' ' .• ;.~. .. . . ";. : '•" . . 

~ ..... 

' s. han .... lado cria~· comrulaivaa mayoru' dur~~ la. etapa da . ' ' .. ' " " ' . . ' .. 

a.t.a: 

~-~ . ..Wto.MO.flll/dia. 

1 .••. - ...te. . ~10' .la/~ . 
. ·. ,: 

,·r .,·,,,· 

' ' ...,. 2-4 •• ,-... 
;--~ '2.;5 .... , .. ~ 

·:~·;.:.<· '.' 
·;)·/·:; 
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Presentaciones: 

Valium: Comprimidos blancos de 2 mg. feo. con 25 F 90l. 

Comprimidos amarillos de 5 mg. ~co. con 25 y 90!. 

Comprimidos azules de 10 mg •. Fco. con 2oi~ 90> • 

.Jarabe de 2 gr/5 ml. Feo; con 100 ml. · ( U. )1. 

Fenobarbital: 

Es un barbitúrico de acción prolongada. 

·Todos los barbitúricos actúan en forma semejante diferen--: 
' ·-.r.--

·ciándose únicamente en forma cuantitativa. Su acción consis.te. en -

una inhibición del Sistema Nervioso Central, la cual se manifiest:ai 

en forma de efecto sedante, hipnótico o narcótico dependiendo. de: 1a 

dosis. 

El sueHo provocado por el barbitúrico semeja objetiva y 

subjetivamente al sueHo fisiológico. 

Junto al efecto inhibidór central, los barbitúricos poseen¡ 

también una acción anticonvulsiv&. 

Indicaciones: 

1.- Para tratar epilepsias del gran mal. 

2.- Como' hipnótico es útil para inducir el sueao traru¡u:il0i 

y reparador. 

3.- Como medicación anestésica. 

4.- Estados de excitaci6n nerviosa. 

5. • Paico•ia y naur6aia,, as{ como síndromes depres.'ivos: e • . . . 
abattnencia. 
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Acciones Colateral••: Las reacciones adversas ~a comunes ·de 

loa sedantes durante el tratamiento epil,ptico son las relativas a 

la sedación, en algunos paci.entea puede ocurrir som':1olencia, mareo, 

ataxia, v'rtigo," niusea, v~ito, diarrea, diaforesis, y palpitacio-

ne1. 

Cuando se emplee fenobarbital hay que tener cuidado de no su-­

primlrlo bruscamente, po~ue ésto puede desencadenar ~na crisis del 

gran mal. 

El fenobarbit;al.estimula el metabolismo.de la feni.to!aa ( 25 ·). 

Dosis: 

. 1-3 mg/Kg~. diaria . 

. Presentaciones: 

FENOBARBITAL (LUMINAt.)1'.­

mg,., repetida 2 a 4.~vacea·.a1 d!a~ 

La dosis sedante es de lS . a 30 . · 
.. ~ ~. ; 

La i~tiatión diaria no debe exc.!. · 

der de 600 mg. Polvo, eU.xirde 4 mg./ml. : Coinprimidos de 15,30.60 y 

100 mg. 

Ampoll~taa de 60, ·125, 200 :y ~00 .¡. de polvo esterilizado y en 

mnpoll•t•• o· frasco• que po••a · aoluolonei. de 25 ,59, 60, 125 6 .150 ms 
1111. 

SECCBAUITAL (RCONAL)**:- :i.a dojt.lf '19clante e1'dta l5 a 3() 

.. • Se háua en polvo, c"•ula de 30, 50 '1 10() q. • .,Polleta• de 
~ ' .. . . 
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.TIOPEN'l'AL (PENTarAL SODICO)***.- Se administra 12.S a so 
mg. según,s~ necesite. Por vía rectal, la dosis es de 30 a SO -

mg/Kg. hasta w1 total de.3 gr~; se emplea una so1Úci6n de S a lOI. 

o una suspensi6n al 207. en aceite. 

Justificaci6o.- Se escogió.este medicamento ya que su acción_ 

, principal consiste .en una inhibición del Sistema Nervtoso Central,- . 

lá cual se manifiesta en forma de efecto sedante~'hipnótico o narc~ 

tico, dependiendo de la dosis. 

Algunos estudios sugieren que el Diazepam·puede acortar la dU-

ración y dislÍlinuir la tasa de mortalidad del Deliri~ Tremea.5 y las 

alucinaciones • 

... . 

*·- Acción larga. 

**·-· Acción cor~ a intermedia. 

***·- Acci6n ultru:ortá.( 24 ) • 
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7':~ >!~ r 

A N A L G E S ·. I. e·· O S .. 

. Se deaominá 4114lgéSico a toda ~ub~tanc~a: (¡~:l'.nii~a q~e tnhibe_ o · 
·· tmP~Ci~ ·;¡.1· ~o~or)' ' . . . . .. ·, . 

Los analgésicos se clasifi.Can en dos grandes grupos: 

. . : 

.. I.- AHALGESICOS NARC~ICOS. 

·Éstán represent:ados·principatmente por los .opiáceos (fB;!. 

morfina., 
. ';_ .· 

· .. ~- . . -'· 

II·;; ·~ICOS· NO MARCOrICQS • 
. _ ... · 

B.- :Pirazolonas (Amj.nopirina, dip:i.rona; y·fenilbutazona)o . 

. e. - , ... Deri~ados .del . paraminofenol •. 

D. - . tndometacioa. 

Acido Acetil Salic!lico -(AsPIRINA). - Es. ·un ácido orgánico 
. . . . . . 

cu.Jos ~actos son: analg,si.co, anti-inflamatorio, .antlplr,tico •. -~- . 

· aittirema6t:ico. _ur1cosúiico e inhibe adhesividad. plaquetaria. · 

Es út:Ü eá el alivio del dolor de poca intensidad~ tal .. como . . . . . . . . , . . 
A' • ' .. • ' • 

cefal .. ;_malgia,, artralgta; a11Vian· el dolor por efecto perifúico· 
. • : l 

·y sobre el S:let-. Nervios~ Central .• · 
':·' 

..-, 
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Disminuyen la' tempe~atura rápidamente en pacientes febri1es, -

ésto es por aunento en la dis~paci6n calórica debido a aumento del 
---·· 

riego sangu1neo perif~rico y la sudación. 

El efecto antireunático de los salicilatos probablemente sea -

sólo manif~stación de su acción ant:iinflamatoria_. 

Los salicilatos a grandes dosis aumentan la eliminación del --
~ . . . . . 

4cido úrico en la orina; probablemente evitando su res~rción tubu--

lar. 
. . - . ··-" .... 
----~~-~-- ·- :-·· 

Efectos.Gastrointestinales.- Provocan irritación gástrica, -­

llegando a.causar úlceras gástrica y hemorragia indolora que se ma-

nifiestan en heces fecales. 

Efectos Hematológicos.- NÓ modifican.la cantidad de elementos 

formes de- la sangre •. · Pero sí ~mnentan _el tiempo de sangrado aún -

en ~osis peq~~s:; .lo hace~ bloq~ndo la . adherencia ~e plaquetas -

al tejido conectivo o a las fibras colágenas t~ vez al inhtbir la 

glucosil-transferasa que se presenta en las membranas plaquetarias. 

Es por esto ~ue la terapeútica con aspirinas debe suspenderse 

por lo menos una semana ant:es de realizar la cirugía • 

. •.J. .ar•nd•s .d~~is .'.~i~~~ , l .. co~e~tr'c~ó.n p_las~ti<:a éfe . pro--

trombina.· . .,-

Efectos sobre la Raspf.racidn.- Los salicilatos estimulan la 

respiración indirect .. nt:e·auaaentando el consumo del oxigeno y di-­

rectamente llegando al bulbo éstilllulan el centro respiratorio. A 

dosis· tóxicas presentan hiperventilaci6n intensa, parálisis respir~ 
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toriacentral y colapso circulat:ori.o. 

Efectos sobre el Equilibrio Acido Base.- En dosis tó~icas los 

salicilatos producen t:rastornos del ·equilibrio icido.;base.; ·e~ lac-­

tantes y niilós pequeftos puede pr0v~ar acidosis .. metabólica, pero en 

n:Lflos de •dad escolar y en· ·adultc;ts es ds probabie la álcalosis re.!. 

ptratoria • 

. La hipervendlacio~.~·igina primerame~te alcalosis respirát~-- ..... . 

ria, posterior a ést:o yc¡ui~á dese~a4enado por el ·co2d:Í.slni.n~ido,~· 

_se ],ibera ictd.o .láctico p~r ios t:ejÚos; en ·coris~~µencia la alcalo-··· . . ' •' . 

.. : ',sis resptrá,~orta'pÚede 'caus~ ac~c!OsÍ's'~cabdlica. 
Efectos sobre el Ap!r~to.Cardi~a~cúi~r.- En dosis tera~eút! 

cas no·t:tene acción importante sobre el aparato cardiovascular; en 
.. '~'~:-, 

grandes dosis dilatan los vasos periféricos por acción directa so~-· 

bre las fibras musculares lisas. 

Efectos Irritantes Locales.- Tienen acción querat:ol!tica por.-. 
. " 

que es muy i.rritante para la piel y mucosas 1 · y.·. destniye célu1as ep! · . . . . . . 

teliales 1 por lo que se usa para_el tratami~~to local de verrugas 1 -

calloe, etc~. 

Efectos Metab61icos. - .J.oa salict_iatos afectan el metabóliSmo 
··' 'i . .... . . •. ' 

intermedio oponiéndo1e ala.~08forilación·oxidativa por lo qU. •••-
. . . " . . ~ . ·, . . 

tnhibetl uhaa ruécioáeaque dependen.del'ATP, ···por asto que au-
.·.. ' j .' 

menta la producctcSn de.Calor y el conauaio de •{seno. 

Taib:Un dlaelnuyenla glucema en.loa.dtab,ticos, ad-'• 1nt8!, 

fiue ·.n la fijacidn de la .. t:aarl.aa por la• protefrias plasúticali -

. l.'"; 

• > 
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interfiriendo la absorción tiroidea de yodo. 

HetaboU.smo.- ~s salicilatos se absorben rápidamente en e1· 

estómago y en la parte alta del intestino _delgado; en meaos de 30 -

minutos, existe buena concentración sanguínea; la absorci6n rect:al 

es incompleta. 

Se distribuyen rápidamente en todos los tejidos,, se fijan a - .. · 

pt'oteínas plasmát:icas basta un' saz. atraviesa placenta. 

Se acreta por riiló.n principalmente y en pequeftas cantidades -

por sali.va y otras vías. 

Toxicidad.- Aunque en dosis terapeúticas sean muy seguros, .• 

dosi.s tád.cas pueden producir incluso la·muerte. 
. . -· - ._ . ... . 

Lá intozicacf.ón ligera se ~enomina sali~ilismo y·se caracteriza 
. . 

·por cefalea. mareo. zumbido de o!dos, d:i.sminución de la audición, - _ 

visión obscurecida, confusión. lacitud, somnolencia, ~udación, sed. 

bi.perventilación,, náuseas, vómito y.a vec;es.diarrea. 

La intoxicación grave se·caracteriza por hiperventilaci6n, -­

sínl:ailas gastr~intestinales, trastornos de equilibrio ácido-base y 

~rragias petequiales • 

. Contraindicaciones.- En .trastornos gastrointest~nales,, dolo-~ 

r- eat,.,.,.~··· ea pacient~s con problemas hepái:icós,, hipoprotrca­

bf._ .... deficiencia de vitamina K, hemofilia, en person&11 hipers~ 
... · ' ·.1 ,· . 

s1b1ea produce ac.que aslÚtico, e~iridividuos con signos de carditis 

y en of.i1oa· con fiebre y deshidratación. 
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ADULTOS: 3Clmg. lg. c/4 hrs. 
Dosis.- Depende de la enfermedad: 

NIROS 10-30 mg./Kg./día. 

Presentaciones: Cápsulas y tabletas. (Caja con 20). 

Nombres Comerciales: Acetil-A, ASA-500, Dispriaa, y Disprina -

Junior. 

DERIVADOS DE LAS PIRAZOLONAS. 

Los derivados de las pirazolonas tienen_propiedades analgésicas 

antiinflamatorias y an~ipiréticas semejante y en algunos casos mejo~ 

res que los salicilatos¡ a diferencia de éstos no so_n ácid~s: o~gán! 

cos, se conjugan poco a las proteínas plasmáticas y no tienen propi~ 

clades uricosúricas, no causan irritación gástrica ni producen los 

efectos ácido-básicos ni metabólicos de los salicilatos", 

Se pueden tratar.. con éstos fiebres rebeldes, cuando han resul-­

tado ineficaces fármacos menos peligrosos y bajo vigilancia y super-

visi6n adecuada. 

Porque el efecto más peligroso de los derivados de las pirazolo-

nas es que producen agranulocitosis que es una reacción alérgica que 

se caracteriza por aparición en plasma de anticuerpos contra granulo ... ' . . . . . . . . -
citos. En algunas personas producen disminución repentina de leuc2 

citos acompaftado de escalofríos intensos, fiebre, cefalalgias, mial-

y artralgias, ésto cesa en unas horas. 

Aminopirina.- Posee propiedades analgésicas, antipiréticas, y 

antirreumiÍ.ticas, sin anbargo dejó de utilizarse al reconocer la pos! 
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ble toxicidad mortal sobre la médula 6sea; en algunos países por lo 

regular se emplea en mezclas analgésicas. 

Posee efectos colaterales de reacciones cutáneas alérgicas, a! 

gunas ocasiones leucopenias y agranulocitosis. 

Se. absorbe bién por tracto gastrointestinal, el máximo de su· -

acci6n.aparece aproximadamente en una hora es dest~ída en h!gadoy, 

se elimina por orina. . 

Dipirona.- Es un derivado _de la aminopirina, por lo que es. muy 

sililila~ s61o difiere porque es m4s soluble y se expende para admi~­

nistraci6n parenteral. 

TambUin _es muy peligrosa por su ~apacidad :de causar agranuloc! 
" 

·tosis, por lo q\ie su empleo rara vez está justificado (en dolores. -

agud~s o cr6nicos, si sé requiere rápida 'acci6n está indicada su •.!!. 

ministraci6n por vú parenteral. _ 

Su uso prolongado puede causar granulocitopenia, también puede 

presentarse diarrea, co~tipaci6n náusea, vómi~~. gastritis,-urtic!. 

ria y edema, por lo que en tratamientos prolongados deben efectuar.­

se biometr!as heamticas frecuentes. 

AntiPirina.- Por guardar -íntbua relaci6n con la aminop~i:ina,­

no debe utilizarse e~ anala'•ico y -antipir,tico. 

Actualmente s61o se emplea como arma farmacol6gica para esti-­

. mar al agua corporal total y l~l actividad de oxidasas microsómicas 

hepáticas de funci6n mixta. Causa inducci6n del sistema de enzimas 

.microscSmicas hepáticas y.modifica la biotransformaci6n de otros f4!:, 

macos, entre ellos anticoagul.antea de uso bucal. 
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La absorción de la ant~pirina es rápida y completa por tubo -­

digestivo, se encuentran concentraciones plasmáticas satisfactorias 

en 1-2 horas, se conjuga menos del 10%. a proteínas plasmáticas; se 

distribuye en diversos tejidos proporcionalmente a la concentra--­

ción del agua y se excreta por orina. 

Por lo dicho anteriormente, el uso de los derivados de las pi­

razolonas debe ser limitado; dentro de las contraindicaci~nes espe­

~íficas tenemos: Pacientes con estados anémicos, de anoxia, con.úl­

cera gastroduodenal, con dailo hepático, renal o ins~iciencia ~ar-~ 

díaca. 

~.- 300-600 mg. c/6-8 hrs. vía oral.. 

600-1 g. c/3 hrs. vía parenteral. 

Presentaciones: Supositorios adulto e infantil. Caja con 2 

y 5; . 'comprimidos caja con 15; ampolletas, caja con 5; sobre con 2 -

comprimidos. 

~iombres Comerciales. - Cibalgina, Mecoten~ Severin. 

Acido Mefenámico.- Pertenece a los fenamatos, son de una fam!, 

1.ia,de drogas tipo aspirina derivaclAs del ácido N-fenilantranílico. 

El grupo inc~~ye al meclofenámico, flufenámico, tolfenámico y eto--

fenámico. •• 
Los f enamatos fueron descubiertos en 1950, pero no han logrado 

amplia aceptaci6n clínica. Sus efectos secundarios son frecuentes: 

y la diarrea·: en particUlar puede ser muy severa. 
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Las co°'?entraciones plasmiticas máximas se alcanzan en 6 brs., 

y la vida media de la droga es de unas 9 hrs., S6lo hay trazas de 

estas drogas.en la leche de las mujez:es que milamantan; los metabol! 

, tos cruzan fkilmente la barrera 'placentari.a. 

Ambas ·drogas est:ml iDuy ligadas a las proteínas plasmiticas •.. · 
. . . . . 

A!pect:os Tóxicos y Precauciones.-:· Los efectos secundarios m'8 

· comnne• (qua ocurren. aproxiaadwnte en· el 25% de t:e>dos los pacien-
. . ... '." : " '.t .. ; . i.. • . • > -~ •• < . . ; . 

:. tes) afectan el s~.itama gast:roint:eát:t.Dal.. 
. ' . ; ·. ·l .... ' . ' ' 1' ! _. • • • ~ ! ,. • ' : •• ' ' . ' . • 

Genera~mente toma la --
.. 

' fo~ de dispepsia o molestias gastrointestinales superiores, aun-- · 
1 . ' ••• ~. . : • ; . • ·. ' ; . ·., .' : ·, . ! ::- : • ' ' . • ' . .·. . .• . . : .¡ . . 

que la diarrea, que puede ser severa y estar asociada a infl"111DACi6n 
. ·, . :--· ·. \ .·.·.; . ~ ... . ·.. .. . . . 

; del ·inteat:ln0, y el es_trd~nt:o, t:aabiú son relativamente COlllll-._ · 

; nes. Astmf amo . se conocen caso_s de '1J.ceras· sangrante.a despUés del 
. : '.' 

' t:rat:am:l.ent:o con ki.do mefenAmtco. La . diarrea pued~ es_tar asociada 

'·a est:ilat:orrea • 
.,_ . . . 

'., .··· 
Se han obserVado colÍ menor frecuencia anomalías ti:ansitori• de 

-~ la fuacf.6n bePát:ica y renal, los. ef~t:os ·del Sistema Nervioso Cen--< ' . 

trial., y las erupciones cut:Úleas~ Un efecto potencialmente serio --:­

: que •• ..,. en casos aislados es la •IWll'I •·hemolítica, que puede ser 

da tipo autoi~ •. 

Loa f~~·· e•t:'n contraindicados. en los eac1-ntas con ant:•-. 

ceden~ .. · ~- .enf...ad 1astrofnt:ea1:~i-: Si hay 'dinT- o arupcidn 

cuc._.. la droga debe aua~Ddersa fmªdiatemant:e. . . . *dico y pa--.-

cieat:a deben da buac:ar lo• . signos ·c1e enad • hmnoU:cica. . Loa fena­

matas .. pueden caUsar bronc'oconstriccicSG en loa pact.ent:u sensiblu . -
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a la.aspirina. Como todos los iohibidores de la prostaglandina -

sintetasa, estas_ drogas afectan la función de las plaquetas. 

Interacciones con Drogas.- Los fenanatos se unen estrechamente 

a las proteínas plasmiticas planteando así la po~ibilidad de.despla­

zamiento de otras drogas de 1os sil:loa de ~ó~ no ~specificos en la 

a:J.búmina plasmitica. Esta ~áibllidad esd co~irmada para los an-

tic~lantelJ orales. c~o se adidaist:ra . acido iaefe.ico • 

. Usos te~ae~úttCo~ • ..:· . Coi.o qeabi .naig'81Cio 11 , el •ctdo me~enámi- ·. 
. . : . : - . ~ . . ' 

co se ha uti.lbado. ~a aliviar el dolor en los estados reum.lticos,­

"injerias de lo• tejidos bluidos. ot:ros estados musculoesquei,ticos - . 

dolorosos y la· diamenorr-. ... Aullqúa el .'-:ido rDefenáaicop~see indu­

.dable .Ctiviclad analpsl.ca, su tad.cidad l:lmita su utilidad.. No pa-

· rece ofrecer ventajas COll respaCto.a ot:ros ~entes analgésicos; 

· · Como agente antiinfl-t:orio, el *:ido .efen6nico se ha ensayado 

~rincipalmente en trataaientos.• corto plasode la osteoartritis y 

la artritis reuma.tolde. 

D6sis: 250 mg. 4 veces por día. 
Presentaciones.~ ·Suspensión., tablet:as y supós:lto:r'ios (125 y 250 

' - . . . 

mg • .). 

Caja con 6 supositorios de ~25 y 2SO mg., Caja con 20 tabletas 

y sobre con 2 . tábl~tas' frasco con 60 ail. • Dosis en niftos con menc>s 

de· 10 anos 12 mg./trg. 3 veces al dta. 

·Nombre Comerc:Í.al.• Pona.tan11 Achefen;; F~nacy~. 
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·Acetaminofen.- Este fármaco es siriailar al icido acetilsalic!-

lico en cuanto a sus acciones analgésicas y antip:Íréticas. Sólo -

tiene un débil efecto antiinflamatorio y antirreumático, probable-­

mente a que tiene poco efecto sobre la síntesis periférica de pros­

taglandinas. 

Farmacocinét:ica.-. El acetaminofén se.absorbe rápidamente por 

vía orai y las concentraciones séricas •tmasse alcanzan.al cabo 

. de i.:2 hrs.. .Pueden eneontrarse y 'obtenerse .concenÍ:racio_nes de -- .. 

. S-20 mg./1 .tras i~ .·admints~~aéión':Cl~·,¡-~9is analg'8tcas_. La ·vida ~ 

media oscila ent:re 1-3 hrs. Si. aunerita a 4 hrs., ó más, esta pr,g_ 
. . 

longación puede considerarse como· indicio·de necrosis hepática. La 

.cual puede· ser inducida por el mi&mo·.Cat:aadnof'n 'en dosis grandes. 

La mayor parte del acetndnofén (80%.) se elimina como glucona­

to. T•bién se fo~n otros mátabol:i.tos por hidroxilación y deaac.! 

tilación. Los fármacos qu~ f~orf!M:en o inhiben· la acción de las e~ 

zimas hepáticas lrifluyen sobre la tasa de formación de estos metab,g, 

litos. 

~os Adversos.... El acetamf.Dofén a .dosis terapéuticas ejer­

ce ·muy pocos .efectos adversos •. Nocáusa hemorragia ni irritación 

·gástrica, no lni:erfie:r:e con la función cie las pláquetas, no poten-­

·cia a la acción de·los hipoglucead.antea orales y no afecta la excr.! 

ción da· ácido 'úrico. Todo esto contr•at:a con los efectos del áci.;. 
. ' .. 

do acetilsalicílico.. La hepatotozici~d constituye un fencSmeno gr.!. 

ve, pero sólo aparece tras la ingestión de grandes dosis del fár1!J8-
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Repatotoxicidad.~ El acetaminofén a grandes dosis es bastante~. 

tóxico para el b:lgado. Aunque este efecto no ha recibido atenci6n 

sufkient~ hasta los últimos tiempos, en Gran Brel:aila coO:atituYe ---, _ 

·una de 1as causas aú frecuentes de insuficiencia hepitica. Pueden 

aparecer lesiones ~t:icas agudas tras la iagestf.6n de 10. gr. El 

9.:et.;.,tnofén es -~izado en el h!gado a gluc:onat:o, -,·tubi"1 a 

\lll ~cabolito alcamace }u9pato~6xlco por el sf.at- ~ md.d&su. 

Bn co~l~aú nm.ates esta sustancia t6xica 'es inact:ivada por el : -

_ glú1:at16n. 

BD general. e1 t:r•l'.amiilnt:o·. Por. int:oxicaicS~ con acet:aminof"1 -

r8.uJ.tá Poco ~tlaf.ci:orio. El lav~o g"'8t:ric:o ·es útil en ~os es-: 

. tados precoces. 

a los .m;....,es d. laboratorio, tabié tiene ~ierto ~alor pr0tector 

el pretrat8aient:o con ciste!na o .. 11tionina. 

DDais: Adultos ·_de 325-6~0 c/4 hrs. 

Bltloe peqwiflos: 60-120 mg. única dos'ia. La dosis ;._ 

diaria no debe sobrepasar 1.2 gr~ por 

d!a~ 

Presentaciones: · Soluci6n~ frasco de 60 ml.; Tabletas, caja --
. - . 

con 18_ table~s; &upositori~s. _caj~ co~ 5. 

Nombres Comerciales.-~ Notan, ~tap, Acelifen',. Tempra. 
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Feni.lbutaiona.- El descubrimiento de la efec:tividad terapéut! 

ca de la finllbutazooa .tiene una historia interesante~ Para au--

~u.r la. sol~ilidad de la.aad.noplrlaa en.un preparado inyectable, 
. . 

·ae ~~ .f~nll~taaOD.ll•.. El producto DO s6lo me>St:r6 Hr ~8 efi-· 

cú en el trat-1.eoto ~e la .. artritis r ... toide, siaoquela dura-­

ci6'!- del. efec:to .. result6 mucho. l!lá• prolongado de lo que podría aspe-

· rars~ con la . ..tnoPiriaa. sola. "'8.adelante se comprob6 que loa 

niveles bemiticos de fennbut:az~na eran ·más altos y amcho ·mú..pro"".-· 

lo~s que ·l~ de la . -1.iloPf.rina· 
Acciones Farwo16gf.casa-. Este fámco ea particularmente -.-­

eficaa 'en el trac:..iento de la artritisreumatoide,. la espondilit:is . ; . . . . . 
. ' . . . 
anquilopoyética, osteart:ri.ti.a y, la gota.· Su act:ivi4ad est4 situa-

da entre la de. los sa1icilatos yl• de los asteroides a1:1tiinflamat2 

ri.os. · · La f~nilbutazoaa tiene . acci6n uricosúrica y puede ·causar r.!. 

tenc16n de sodi.O con ed ..... 

Het:aboUU.0.- ll -tabolismo de la fenilbutuona ha sido am-- · 

pU.-~e estudia.do. Este fúmaco se .J>sorbe -..cho mejor en el --

tr~ gastrointestinal. ·que por vía .1.ntr91N8cular. . Es ·b:&nSfonl,! . 

do ca.1 por completo dentro del organismo" pero tiene un metabolis­

mo 1.eot:~, por lo ciue la ~ media pu8de llqar a 1aa 72 hrs. , en -

Se fija a protelnaa pla91!16ticas y as! queda prote-
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gida de las enzimas metabolizantes. . Cuando se administran grandes 

dosis. se supera la capacidad de fijaci6n plasmática y el fármaco -

libre es metabolizado rápidamente. 

La alteración metabólica de la fenilbutazona da lugar a 2 sus-

tancias activas. La oxifenbutazona. un fármaco producido por hidro 
. .. 

. xilac~cSn aromática. tiene una actividad y tOlticidad muy. s~lar a -

· 1a del producto originaL · Otro pr~t~ '.metab~l,ico~ q~e res\Jlta _;_ . 
. . . . ' - ' . 

de la ~idacicSn de la cad~qa alquílica.es fuerteme~te uricosúrico 

.y se considera similar a la sulfinpirazona~ 

Efectos t6xicos.- Debe resaltarse que la fenilbuta·zona puede 

producir muchos ~ecfos t6xicos ~~'~ti1,ttos. . En consecuencia. sóio . 

. debe. utilizarse cuando no sea suficiente con medic~ntos más segu-

~os. Se ha estimado que ei 2n ci!9 los paelentes .tratados con fe--

nilbut:azo~ experimen.tan algún fenómeno. t:cSXic~ ~elacionado con· la -

misma •. Entre· ellas se incluyen exa~t:~1ui· cut,rieos; síntómas gas--
- .. .' . . . . . 

trointestinales con.activaci6n de.ulcus péj>tico.reacciones generali 
. . -· . ' -

z.adas de hipersensibilidad .similar • las inducidas ¡for sulfaaddás. -

depresión de la médula 6sea. tendencia a· las hemorragias e icteri-­

cia. Así ~es,. la fenilbutazona es.otro ejempló de. fármaco .P~ten­

te que no debe de emplearse de modo indis~rim:f.nado, dada la alta i,!! 

c_idencia de efectos adversos que puede_ originar. · 

Interacc16n Farmacoiógica.- La fenilbutazona:al.JmCnta el efec­

to de los fármacos administrados .conj.untamente con ella como los ª!l .·. 

ticoasu.lantes e bipogluceadantes orales. Constituye Wia causa im-
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portante de interacciones ~armacol6~~cas, debido a que compite con. 

otros medicamentos por la fijaci6n a las proteínas.plasmáticas. 

Dos ificaci6n. - El nivel óptimo de la fenilbu~azona en sangre 

parece ser de 10.mg./ml •• Esta cifra puede obtenerse con dosis -

inicial de 200 mg. por día, a veces debe aunentarse en forma ·gra---

d\ial.hast:a 600,mg. por día • 

.!!e!!!·- 300-6oo mg. por dfa b&'sta controlar con dosis de ---­

. 100-400 mg. por d:la. cS de 6-12 .mg. l!ºr Kg. de peso. 

Presentaciones.- Ampolletas,° caja c~n S; supositorios, caja --

con 5, y grageas, tubo con 20. De 600, 2SO y 200 mg. respectiva--

mente. 

· Nombres Comerciales.- · But&;Zolidina, f~~.lbutazona AMSA,. buta­

i:ol6n. 

Metocarbamol.- Es un congénere químico de la mefenesina • 

. · Acciones Farmacol6gicas. -

sus acciones a la mefeneciina. 

El metocarbamol es muy semejante en 
' . - . . 

Con preferencia bloquea la'srefle--

jos espinales polislni¡tt:icos y su ef~i:o .de protección contra.ias -

convulsionas provocadas por electrochoque, p~r la.estricnina y por 
. . ' 

e.l pentilenotetrazol e~ miy. sane.jante al de la m.efenesina. 

En· dosia relajantes de los aúsculos produce poca sedaci6n. 

Se han hecho pocos estudios de las acciones del matocarbmol,­

pcro las ..... janzas farmacol6gtca• entre este t•rmaco y la mafenas! 
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na sugieren que las dos substancias producen relajación por acciones·. 

similares en las vías reticulares y espinales. 

Absorción Destinó y Excreción.- El metocarbamol se absorbe 

en ei albo digestivo y en los lugares de administraci6n parenteral; 

se distribuye por todo el cuerpo, pasa a líquido cefalorraquídeo -­

y aeraviesa ia placenta. Su acción .en los t~jidos excede a su con-~ 

c.entr~ci6n en el pla9ma, no tiene preferencia ac~lativa·enlos lí_: 

pidos. El principal órgano del metabolismo del firmaco·es el híga- ·· 

do, pequeilaacantidades dei medicamento inalt:er~do aparecen en la·--

orina 7 en' las .. heces. 

· inyecci6ia en la vena, los niv~les sansuí~eos ~el metocarbamol decli­

. nan con ~ho mayor rapidez que los Cle · 1a mefenesina~ 
- . . . 

El tieiapo de desaparaci6n mediada.del f4rmaco en el plasma es 

de una o doá horas. · 

Efectos Secundarios y Toxicidad.- La propensión del metocarb.! 

lllDl para causar hem6lisis es menor que la de la mefenesina Y_ pueden 

·inyectar soluciones hasta de 10 por 100. Algunos pacientes erata- · .. 

dos con este medicament.o experimentan efectos secündarios desagrada­

bles, como cefalagia~ anorexia, náuseas, vértigo~ fiebre y erupción 

cutánea- No es rara la somnolencia. La frecuencia de tales rea~ 

ciones dis~nuye 81: reducir la dosis. 

Los relajantes musculares, admin_is trados por vía venosa, son -~ 

útiles en el trat.uú.ento de espasmos musculares agudos.consecutivos 

a eraumati.smoa • iafl..aci6n. 
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El metocarbamo1 por vía intravenosa se ha usado para· dar alivio 

transitorio ~e la espasticidad.·como adyuvante en.los pro~edimientos · 

fisioter~picos ap1icados a los paci~ntes de esclerosis. múltiple,· ti~ 

ne escaso valor en el tratamiento de la parálisis cerebral, y sirve 

de poco en la enfermedad de Parkinson y en otras .disfunciones moto-­

ras causadas por enfexmedad del cerebro o de la médula espinal. 

La mefenesi.Aa y el metocarbamol se han empleado también en tra­

.. t:alaientos del tétanos. 

Están en uso clínico varias substa~ias qu~ relajan los músculos 

por acci6n central. Sua_propiedades farmaco16gicas y sus usos ter~ 

· ~ticos l!ºn generalmente similares a_ l~s· descritos· en la mefenesina. 

; Se han hecho pocos estudios clínicos apropiadamente controlados de -

. es tos fármacos •. La información de hoy no. permite . una segura eva--

1uaci6n de su ef:l.c:aci.a en ·varios estados patol6gicos, a.i un juicio -

de los méritos de un medicament~ con· relación a los de otro; entre:­

estos medicamentos tenellos: 

1.- Esti.r-to. 

2. - C1orzais.azoaa •. 

3. - Cariaoprodol. 

1!!!.!!:!!.= Por "I.V. 1-3 gr. en 3 ml. Por I.M. O.S gr. en cada lu­

gar. ·Por vía oral 500-·750 mg". cada 8 horas o cada 6 

hr•. 
Ea nltlos 270-3~5 mg. por cada 4.5 Kg. por día. 
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Presentacíones.- Amp(>lletas, caja con 3 y S; tabletas, frasco 

con 30 tabletas. 
. . 

Nombres Comerciales.- Robaxin, Robaxisal, Robáxifen. 

VITAHIKAS Y CCMPI.DtEHrO ALIMEN'l'ICIO. 

Vitaminas Hidrosolubles: Cotl'LEJO .. B~ 

Vit. 8¡ .Tiaaina. 

Vit. 82 Uvofiavina. 

Vit. 85 Niacia8 o KidO Rlcodniéo. 

Vit. 86. ,.. · .Piridmriaa .. 

Vit. 8
12 Cianoc06alaad.na." 

Acido Pólico. - Biotina. 

Acido AsccSrbico. Vit; C. 

Vitaminas LiPosolubles: 

Vit. A 

Vit .. D 

Vit. E 

Vit.·K 

Hidrosolubles~~ 

Retinol. 

Ergosterol o.Ca1cifero1. 

Tocoferol. 

Menadiona o Naftoquinona. 

Son solubles en agua, no requieren sales biliares, su absorción 

•• . amplia y de. a:creci6n r'pida por vía renal. 
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Liposolubles.-

Son solubles en grasas o alimentos que las contengan; para su 

absorción· requieren de sales bil1ares, se almacenan en hígado, por 

lo tanto su carencia se manifiesta en un lapso prolongado. 

Vitamina s1 Tiamina. 

·runción Fisiológica.- La forma fisiol6gicamente activa de. la 

tiamina, el pirofosfato de tiamina (difosfotim:Una),_ funciona en el 

metabolismo de los carbohidrato& como c~enz:lma para la des.carbox! 

lación de los ácidos pirúvico y alfa-cetoglut~ico y para la util! 

zación de las pentosaa en el. ciclo corto de ~f~sfato de hexosa. ., 

En la carencia tiami'.Dic~. se. trastorna la oxidación ·de los alfa-ce-· 

toáéidos. El aumento de _la concentración del ácido pirúvico en -

la sangre es uno de los signos que.permite hacer diagn6st:ico.de 

deficiencia tiami'.nica. 

S!ntomas de Carencia.- La deficiencia tt..im{nica grave produ­

ce el estado patológico conocido como beriberi. 

Los síntomas principales de deficiencia tiamínica son de ori-

gen nervioso y cardiovascular. Muchos de los signos y síntomas -

neurológicos son c~acter!sticos de neuritis periférica; 

Ai principio ·hay una sensación de pesadez y debi1idlld en las 

extremidades, seguida por marcados trastornos sensitivos delos 

miembros, como ú-s circunscritas de hipére&tesia o anestesia, d,2 

lores Y. sensación de quemadura. Los troncos nerviosos son muy se!! 

sibles a la presión. La fuerza muscular di-1.nuye progresivamen-

te; an los casos graves puede observara.e .. no y pié péndulos, m&.!, 

':~ 
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cha paralítica que puede llegar a la parálisis completa dt! los ~ 

bros. Por.lo general lás piernas quedan mis afectadas.que los br.!. 

zos. Se observan también trastornos del·Sistema Nervioso Central: 

Nerviosidad, fatigabilidad, trastornos de la personalidad,. irritab! 

liclad, met..ncolía, depresi6n, falta· de iniciativa e interés,,_ poca - . 

capacidad para concentrarse y mala memoria. 

La deficiencia tiam!nica puede originar los siguientes sínto-­

.ás y signos cardiovaaculares:'disnea de esfuerzo, palpitaeiones, -. 

taquicardia y embriocardia, ritmo de galope, pulsaciones cardíacas· 

y epigistricas acentuadas,. pulso periférico salt6n; bipertr~flA CltL 

d:Caca, presi6n venosa alta, edema, dts.min1lci6n de. la capacldad vi;.,-.· 

tal y un EICG patológtCo,, caracterizado.por aplaMmiento o inver~ión 

de la ondá T,, t~Ui.cardia y al~gamiento del intervalo.Q.:..T. Un h.! 
llazgo interesante y de gran importancia.diagnóstica es el elevado 

&asio. ~ctíaco y e1 a'-e~to. de .1~ .. veloc.idaci 'de· la. cOrrle~t• sanguí-

nea, como consecuencia de la dilatación art.eriolar .~~iada a. loa .. :""..: . ~ 

s:Cncoma8 ya ~nclonados de insuficiencia card:!acá •. 

En los casos graves.de deficiencia tiam!ni~a se observan tam~-

bién síntomas gastrointestinales. Hay temprana pérdida de apetitq · . 

seguida de ato~ intestinal y estreftimiento, y .mis tarde molesti.as · 

y dolor a 1.a palpación én la región •pigalstrica. La forma clínica 

de deficienci.a tiam!nf.ca conocida com~ beriberi ~úmedo se car~t•! 

.za por ed- .Xteuo. La p'rdid& de Uquldó por ol · plaaaa •• debe, 

ea gran parte, a· ta bt.popr'oteili*DU por 1.nar••o inauficient• da pZ',2 

·,'."1 
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te!nas; ádeuiás de la mala funeión card{aca. 

Necesidad en el Hombre.- La demanda de tiamina es función del· 

índice metabólico. La cantidad mínima de tiamina que necesita el 

hombre es apróXimadamente de '0.33 mg/lodo Kcal. No obstante, ---· 

para dar un margen de segUridad, se recomienda cantidades diarias 

de tiamina de O.S mg/l~ ICcal. 

- ·Absorción',¡ Destiño -y· Eliminación. - La. absorción de tiamin& ... 

tras la adalinist:raci6n intrai·muscular, es r4pida y ·completa, en t:a.!! · · 

to que ·la absorción intestinal es limitada, con un m4ximo diario de 

8 a -lS mg. ~-: qúe se -logra ·mediante la administración -bucal de 40 mg. 

en dosis fraccionarias con la comida. -. La tiamina es absorbida en 

el in~stino delgado por 2 procesos, uno ac~ivo y otro pasivo. - No 

hay pruebas de que la tiamina sintetizada_por las bacterias intest! 

nales sea una fuente aprovechable de la vitamina. 

Los· tejidos realizan la·degradación total de aproximadamente -

1 mg. de tiamina al díá, cantidad que es la dananda mínima diaria. 

Cuando la ingestión es' inferior a esa cantidad, la tiamina no apar~ 

ce en la orina o sólo en cant'id.ades muy pequeflas • 
. . 

Preparados. - La tiamina se prescribe c~mo vitamina pura, mez- -

e las de vitaminas puras o concentrados ricos en· vitami_na. 

- Clorhidrato de Tiamina,.;. ··se presenta 'en forma de pequeilos 

cristales blancos o como polvo cristalino. 

Tabletas.- De S a 250 mg. por tableta. La inyección,. es una 

solución est,ril del medicamento en agua; los preparados comercia--

.. ~ ' ·:: 
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les contienen 500 100 ó 200 mg./ml. La i:iamina también se encuentra 

en elixir de 2.25 mg./5 ml. 

Justificación: 

Neuritis AlcÓhólica.- Demostraron que la neuritis· alcohólica 

es básicamente una deficiencia nutricionaLorigiñada por ~a insufi-­

ciente ·ingesti6n _de tia~na._ y el alcoholismo es i~ causa más fre---

cuente ~e deficiencia de tiamina. Dos factores_ contrib~yen a ia 

·falta de tiamina en el alcohólico inveterado: el escaso apetito. 

·que reduce el consumo de alimentos, y el valor energético. del alco~­

hol que proporciona calorías át organismo y reduce la demanda de al~ 

mentos. Los síntomas de participación neurol6gica en el alcohóli­

co son las poli-.neuru:ts, con trastornos motores y sensitivos. La -

respuesta de la administración de tiamina es lenta si hubo lesión e.!_ 

tructural. 

El s:lndrome de Wernicke es una gra.,:,e complicación del alcoholi!. 

mo y la deficienci.a·tiaÍD:úaica en occidente. Algunos signos caract.!, 

r!sticos de esta enfermedad, en particular oftalmop1eg!a, nistacmo y 

~\-~t.Xia, ··mejora~:.ripidamente por adminiStración de d.amina, pero no -

con otras vitaminas. 

• Recuérdese que.la administración intravenosa de soluciones que 

contienen glucosa a los alcohólicos puede imponer una carga adicio-~ 

nal a unas reservas limitada.~ de tiamina, y di.cho tratamiento puede 

desencadenar los síntomas si no se proporcionan las vitaminas •. ( 5) 
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VITAMINA K MENADIONA O NA!T!JlUINONA: 

Fuentes Naturales.- Alfalfa, espinacas, coliflor, tomate, -­

soya, arroz, huevo, leche, salvado de arroz, zanahoria e hígado. 

.. , 

Actividad Fisiol6gica.-

l.- Diversos factores de coagulación. 

2. - Producci6n. de protrombina en las celdillas hep!, 

ticas. 

Absorción. - En intestino en presencia de sal~s biliares· . 

Almacén. - Hígado •.. 

Eliminaci6n.- Heces fecales. 

Requerimientos Diarios.-·. Se produce por la flora intestinal 

y se cree que los requerimientos son de 1 a 2 mg. 

Factores Predisponentes.- Disfunci6n, inmaduración hepática, 

absorción anormal en e.l intestino, laxantes, antibióticos, antico.!. 

gulantes. 

Síntomatología por Deficiencia.- Básicamente son cuadros he­

morrágic·os, petequias .y equimosi.s. 

Manifestaciones Bucales.- Hemorragia gingival en pacientes -

con niveles inferiores de protrombina. 

Avitaminosis K.- Melena neonatarum, hemorragia del cord6n U!! 

bilical, retiniana, intracraneal. 

Tratamiento: Ingest:i.6n de sales biliares. 
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Ing~st:ión de vitamina K con sales biliares. 

Dósis Terapéutica.- S a 25 mg. intra muscular o bucal. 

Pre~arados.- Fitonadiona (Vit. K¡¡ aquamefiton, Konakion, me 

fit:on), es un líquido viscoso, iñsoluble en agua. Comprimidos de · · 
. 

S mg. y en ampolletas que cont:ienen emulsión de 2· ó 10 mg/ml de --

fitonadiona dispersa en una so1uci6n amortiguada de polisorbato y 

propilerioglicol (konakion) o derivados polietilados de.ácidos gra-

sos y dextrosa (aquamefiton). El konakion se administra s6lo por 
vía intra muscular; el aquamefiton puede darse por cualquier vía -

parenteral. 

.Justificación.- Se deberá preme~icar al paciente. alé:ob6lico · 

c 0n. vitaa:lna K por lo menos 2 d:Cas -antes d~ su cita, ·ya que:, este 

tipo.de pacientes.se ven acompafladosoasi siempre de unaenfeaae-­

~d hepatocelul~;· y en. estas condiciones el hígado pierde su ap .. -

titud para producir los factores de la: coagulación. De es~ m01I; ' ·. 
··' el Ctrujano ·Dentista podrá tener un margen· de seguridad un poco ;_ 

más amplio dentro del tratamiento'que vaya a· instaurar. 

'; 

AN'rISEPTZCOS BUCALES • 
,• 

E1 ascoxa1 es un auxiliar valioso en el tratamiento de la ---

gi.ngiv:lti.s, algunas infec~iones bucofaríngeas y periodontales, por 

e1 efecto bactericida y fungicida que tiene. 

Modo de .Acci6n.- Al disolverse la tableta da. ascoxal en -­

....-•. dalUpr •.la reacci6n aac-ox que posee un efecto bacterici-
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da, virucida y fungicida. La soluci6n actúa desdoblando las sust!.n 

cías mucoide de la saliva, a la vez que despoja a los microorgani.!. 

mos de su capa protectora. 

La reacción asc-oz no produce efectos t6xicos o irritantes, -

ni reacciones secundarias locales y tanto sus cualidades terapéut.! 

cas como su alto coeficiente il~selurf,dad se han confirmado en el 

uso clínico que ha sido auy profuso· en los últimos aftos. 

Indicaciones,- El ascoxal está indi~ado en gingivitis, est2 
. . 

matitis y micosis oral; en tral::adento con·antibióticos de amplio 

. aspectro aplicados localmente, ya que e~tos pueden causar infecci2 

nes secundárias de monilias u otros hongos; como atDCf.liar en el --

tratamiento de la halitosis; para redueir :~a microflora patol6gi­

c:a de la cavidad bucal; para diluir las inucosidades en el pre y -­

postoperatorio de la cirugía dental; en tratamientos ortodóncicos 

. con aparatos correctores y para mejorar. la calidad al tomar impre­

siones precisas de la boca. 

Ultimamente las investigaciones cromatográficas con gas han -

delllostrado que el Ascoxal actúa selectivamente y con un ·efecto -­

pro1ongado. sobre las sustancias que contaminan el aliento y prod.!!_ 

cen el mal olor. 

Presentación.- Tqbo de plástico con 75 tabletas .. !fervecentes • 

.!!2!!!.-~ De 1 • 2 comprimidos disueltos en 10 ml. de agua ti­

bia 3 veces al día. 
/ 
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RESULTADOS: 

Una vez expuestos todos los puntos referentes a este trabajo 

recepcional, se emiten a continuaci6n los siguientes resultados 

cuya importancia consideramos relevantes: suicidios, ausentismo 

laboral, homicidios, violaciones, accidentes· de tránsito y de -

t~abajo y diversos actos de violencia, son concecuencia directa: 

de la ingestión de bebidas alcoholicas con cargo a la· sociedad 

en servicios legales y de salud por más d~ 200 mil millones de 

pesos al afto en base al estudio de la Organización Mundial de la 

Salud en México. 

1.- Esto conlleva tambiin a padecüidentos mortales como la ci- -

rrosis hepática que en nuestro pais figura entre las cinco cau­

sas de defunción entre los 25 y 64 ailos de edad. 

2.- En la base de nuestra sociedad como es la familia, el alco­

holismo genera la desintegración del núcleo, por el maltrato -

a los hijos y la delincuencia entre los· jovenes y pérdidas de 

amistades, entre otros factores negativos. 

3.- Esta enfermedád causada por la gran.adicción a las difere!!_. 

tes bebidas ha ido en aumento conforme crece la población; Se -
hizo notar que en 1981, por ejemplo, el 81.Tl de intoxicaciones· 

·que se atendieron en hospit~~es de esta ciudad, fue causada por 

ingestiones excesivas de alcohol. 

4.- En este mismo afio la Secretaría de Salubridad y Asistencia, 
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mediante su programa Nacional .de Prevenci6~ de ~ccidentes. pudo 

establecer que el a~cohol es.un.factor asociado en aproximada­

mente el 5"" de todas las defunciones p~r vehiculos d~ motor; .,;, .· 

estos accidentes matan a 25 mil mexicanos al afio~ 

5.~ Por otra parte el Instituto Mexicano de Psiquiatría.htzo.re­

cient~s inVestigaciones que seftalan que en la poblaci6n mayor ~ 

de los 20 ailos. entre 5~7 y 7'l muestran problemas biopslcosocia• 

les relacionados con alguna forma de alcoholismo. En este ren­

glon hizo referencia mievamente la Organizaci6n Mundial de la -

Salud. que encontr6 que las· dos terceras 'partes "de los· mayores 

de 18 ailos son bebedores fuertes, este es, el 647. de los hombres. 

6.- Aspectos culturales .de cons~o, alrededor de las bebidas -

alcoholicas que tuvieron publicidad por más de mil 500 millo -

nes. existe toda una cultura que fcrma las costumb~es del con-· 

sumo y del tipo de bebidas q1:1e s.e ingieren. Estas costumbres -

estan reiacionadas con las creencias y valores de la sociedad.' 

Por ello. enfrentar el problema no es f4cil. No basta con respon . . -
sabilizar a una estructura de efectuar el pr~grama contra el -

alcoholismo, se requi.ere de todos los sectores de cada grupo - -

organizado, de cada familia y en suma de todos los individuos 

y que .est4n consiente·s todos de la. magnitud del problema, su -

trascendencia y su costo social. 

Por ello se ha formado el Consejo Nacional Antialcoholico que 

" 
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encabeza la Secretaría· de Salubridad y Asistencia coordinada con 

todos los sectores de nuestra sociedad y que convQca a todos los · 

. sectores. 

.,_; 



- 273 -

e o He LU s I o NE s 

El alcoholismo ha sido defi.nido. tanto como. un padecimiento cr.2, 

nico, como un.trastorno. de la conducta, caracterizado, en cualquier 

caso, por la ingesti6n lle. bebida~ alcoh61icas.a t::•l gr.ado que sobr_! 
. . ' . . . 

pasa las costumbres sociales cie beber en la comunidad, y·llegar a -

interferir con las relacionas interpersonales, la salud del bebedor 

y su si1:uaci6n econ6mica. .Reducido a términos fai:macol6gicos, se 

trata de adicci6n al alcohol~ Son muy claros.. los estragos produci­

dos .par el alcoholismo: disminuci6n d~ la produccl6n,.aumento de -­

accidentes y crímenes, ·enfe~dades físicas y mentales, así como -­

disolu~i6n de las fanilias. · 

El uso inmoderado de ~ebidas alcob6licas · crea muchos problemas 

en la sociedad moderna, y su importancia social puede ·juzgarse por 

el constanl:e inl:erés que sobre este tema han puesto las publicaci.E_ 

nes contemporán~s. 

Estos problemas se dividen_ en tres cal:egorías: Psicológico, :--

médicos y sociológicos. El problema psicológico trata de resolver 

esta pregunta: por' qué una persona bebe en exceso, a.menudo con pl~ 

no conocimienl:o que tal actitud" lo perjudica físicamente, además de 

causarle un dai'lo irreparable a su familia • El problema médico 

abarca todos los aspectos de la habituación alcohólica, as! como --

las enfermedades que resu1tan del abuso en su empleo. El problema 
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sociológico comprende los _perjuicios sobre la familia y la socie---

dad. 

Los diversos problemas ocasionados por el alcoI:iolismo no pue~­

den separarse unos de otros y, por lo tanto, el ~édico debe conoce!. 

los en todos;fttl.· asPec:i:¡,s.. Sus servicios pueden solicitarse para . 

ayudar al ·~ciente doadnsdo por la tendencia alcohólica, o bien, --

para diagnosticar y tratar los numerosos trastornos a que está ex--

puesto; a menudo es necesario recluir al paciente y enviarlo a un -

hospital general o psiquiátrico, según la naturaleza del trastorno 

clínico que presente. 

Después deberá solicitar la ayuda de los servicios sociales,--

si lo requiere el paciente o su fami.lia. 

Los desperfectos orales y enfermedades den.tales son comunes - -

cuando el consumo de alcohol es crónico. Para apreciar la frecue.!!. 

cia del alcoholismo el Cirujano Dentista debe reconocer que ninguna 

persona buscará atención para su enfermedad que es el alcoholismo. 

La sospecha de una enfermedad dental relacionada con el aleo--
. ' 

bol y varios signos y síntomas como.son: fumar en exceso, desnutr.! 

ción, encía sangrante~ crecimiento de glándulas parótidas, todo --­

esto nos indica y Jleva a una cuesti6n9 81. alcoholismo. 

El etanol afecta a la mayoría de los órganos, pero sti toxici-­

dad es extremadamente variable, sistemas de un sólo órgano pueden -

ser dai'lados severamente, mientras que otros no lo son. Investiga-

dores actuales sugieren que la variación en la cantidad total de --
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alcohol consUlllido y variaciones genéticas en patrones específicos -

pueden cont~ibuir a l•s presentaciones clínicas multUac1it:Lcaa. de;I. 

alcoholismo. Debido a que el alcohol es.la droga más cClllÍÚD ioger_! 

da por paclm tes,.· las interacciones con las drogas que . tienen s:lgn.! · 

· ficacl6~ dentAl deben s~r sospechadas, más comúamente estas intera:, · 

ciones envuelven a los agentes ánestésicos y drogas bipn6ttcaa.~ -­

El Cirujano Dentista puede encontrar alcoh6licos en estado de tato-. 

xicacf.ón, período d.e abstinencia o 'rehabilltaci6n. En cualquiera 

de estas fases,.· el ~econoclmiento adecuado, la rala ción m&lico-p~"."­

ciente y el tratamiento'.Juic:i.oso de sus probi.¡m¡&s. dentales cont:ri.-­

bu:lri ala recuperaci6n ·de estos pacientes. 

MéXico ocupa el cuarto lugar • nivel mundial en cirrosis caao 

causa de muerte • En.nuestro país existen seis millones y medio de 

. alcohólicos,. de los cU.ales el cincuenta por ciento lo. integran per­

sonas. entré los 14 y 28 atlas de edad; el sesenta y cinco por ciento 

de esta cifra. están.en edad productiva; cada afio se incorporan al -

alcoholismo cerca de. ochenta mil. jóvenes en el Distrito Federal y 

más de cien mil son declarados inválidos por es~a causa. 

Hasta ahora. las medidas administrativas y legales que regulan 

el consuno de bebidas alcohólicas en nuestro país, tienden más a f.!..· 

vorecei: su aumento que su ~estricció".1; mientras tanto, se f.ncremen­

tan en'forma alarínante los accidentes de tránsito, actos de violen-· 

cia, ausentismo ~aboral y desarmonía familiar. 
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De acuerdo con las estadísticas, 1.os hombres .. beben más que - -

las mujeres. 

Entre el sexo mascu1ino., del 70 al. 85 por ciento son bebedores, 

en tanto que en las mujeres es de 39 por ciento. 

En el Ho!Jpital .Juárez, por ejemplo., 1.a segunda causa de las 

muertes es la cirrosis • En ese nosocomio se practican unas. 900 

. autopsias al· afto. _que revelAn qué loé> mmertes fueron causadas par -

la citada enfermedad.· 

Por lo que se refieren a tasa bruta, miaren 1.9 ~ 9 mextcarios por ·· 

cien mil habitantes, y cCJlllO tasa_ajuat•., fal.leeen 22.7 mexicanos 
.,_ . 

por cien mil "habitantes~ 
.. 

Sólo ·somos. superados por Bah8us., ctii.le y Puerto R:ico. · 

Una alta propórci6n.~e ias personas con.problemas de alcohoii.!. 

mo, ignoran las·facil.icladés asisteneiales con que se cuentan para -

atender ei problema, y no coqocen la forma en que un tratamiento -­

médico puede.ayudar. 

Existe también una tendencia a ocultar y a •vergonzarse cuan~ 
. . . 

do un familiar padece esta sit:uaéi6n, lo cual entorpece la ayuda que 

podría darle un médico~ 

Urge que las.autoridades riasj.onséles del sector salud, adopten 

medidas que preven8an y combat~n este piob1e...~ 
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riU11MSDSY'O UCGCRDACIGmS 

A contl!W!Mi&l ..aclonareilos algunos puntos s•= ·tta--~- · 

ha., a~· de EeC:~nes~q~e ei Cirujano n.n~'lllca1JY~­

esbldfe'*é .. ~ologla ~·t:..,.r.en cueoc:a.~·~.;. . . - . . . - . . 

1 rgc, . llllls llfllldi-
. . . . . . 

. ' -· . -.· 

~-a1.+o11~:-~-· .. 
... · . ' . 

1.-.Peeu .... c a~· antialco~lica• ~~nt-a:i~~ 
cai.S por ..U.O de .d$.arios 9 radios• televilli6n y¡~. . -

... 2.- IDfdr ea loa bAltos de loa pobladores dell6bialturall~.;.... · . . . . ' ' .. ·, 

' • • • i. • 

cona r beltidas alcohollcas (pulque) a que fQgj.....,'.leeHa:.u·:~- -·· 

oUO. ell-VOll. 

3. - J.aa :lnati.tucianes oficiales ·de· salud i:ales: ccaáJ Iilst=rltntm -

MP=liceno .et ~---o Social. Instituto de Seguria.d:.IY.r~ . . . . . ~. . . 

· · . Selmri.md y Aaist:enei.a deJ>er•n 8fec~ campa&•'; eontra• el..'.·~ · 

a..o da alcabol. e integrar un departamento o, serri.d.oJ upedf:l~ · 

co paa 14 PE••"""'l&l y maneja integral del paciente alcohollco. 

-4.- ·~COGtrol .S. parte da: la Secretaría de Salubridad:Y Asia-
,; 

tanela p ara la a:pedici6n de licencias de astahlecind.entos · .. co-

mo vinatmiu y cant.inas •. 

S.- Impl91!19ntar una informacion educativa inclUi.da_dentro del -

plan deestwú.os a nivel bisico principalmente(:fr.imaria·y Se-
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cunclaria) teniendo continuidad en las etapas media suped or y -

profesion81. 

6.- .'.\poyo gubernamental ilimitado que permita la prolifer~ci6n 

de centro de terapia grupal del tipo Alcoholicos Anónimos (AA)~ 
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