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PROTOCOLO 

{U1'4'J)AMENTACION DEL TE!l'i.A. 

Encontrar la problematica de los pacientes, que presen -

t.an las siguientes patolog.!as: Diabetes, Discre.sias Sangu:!neas,_ 

. Cardionet.!es, Problemas Hep~ticcs, Embarazo y ~lerg!as. Tomando_ 

en cuenta las relaciones :Paciente - JJ.édico - Dentista; y los fas. 

torea que influyen en dichas enfermedades. 

Estos temas son de gran importancia, ya que en le pr~ct1 

ca privada co,o institucionel, se presentan frecuentemente, ra -

z6n nor la cual, el Odont6logo, debe to~er el paciente co~o un -

todo, en el aspecto s~lud. 

~ebemos de tener conocimiento de ~ue signos y síntomas -

se pueden manifestar, ya que la ignor2ncie de éstos, se puede 

ocasionar gr?ves problemes. 

I'or lo te.ntom la misHln del OdontGlogo es ofrecer al pa

ciente, la mejor atención posible dentro de sus necesidades. 



PlANTEA!.'.IEr-.~¡o DEL PROBLE?l'.A. 

¿cuales son las características clínicas y la etiolog!? - · 

1e algunas alteraciones sistémicas como: Cardiopstías, Diabetes, . 
• 

:Disc!'asias senguineas, Embar-azo, ?roblemas hepáticos y J.lergfas; 

q_ue el Odontólogo debe conocer pera d?r un diagn6stico oreciso y 

un tratamiento adecuado para cada. uno de estos pe.decimientos.? 

OEJETIVOS: 

Objetivo General. 

Identificar ampliamente los signos y síntomas de las al

teraciones ya mencionadas, esto es importante para elaborar un -

diagn6stico veraz y en base a esto prescribir un tratamiento ad~ 

cuado. 

Cbjetivos Específicos. 

- Encontrar las soluciones de la problem~tica que se ~resente en 

la cavidad or2.1. 

- :aescribir en fo:rma breve el desarrollo. de los padecimientos 2!! 

tes nombrados. 

- Enunciar las caracteristicas cl!nices de estas alteraciones. 

- Explicar los tratamientos m~s utilizPdos en-este tipo de paciE!!, 

tes. 

Mencionar las.med11as terapeutic~s a seguir en el consultorio_ 

dental sobre los pacientes ya mencionados. 

Hipotesis do Trabajo. 

El conocimiento de las caracteristicas cÜnicas y etiol.Q. 

gia de los padecimientos antes mencionados (Di~betes, Cardiopa -

tías, embarazo, Discrasias sanguineas, Problemas hepáticos y A -

lergias), facilitan la elaboración de un diagndstico y el trata

~iento de cualquiera de estos pacientes,~logrando con esto la -

conservacidn de las funciones y drganos del aparato eetomatogna-



tic c. 

Material. 

Los recursos humanos con los cua.les se contera serPn el_ 

asesor de tesis, los alu.Irmos que l~ eloorán y los especielistas_ 

a los cuales se ent~evistarán. 

Se .llevar! a CE.be la investigación bibliográfica de 11 -

broa de p2tologia, medicina interna, Fnatomía y todos aquellos -· 

relecicnaéb s con el teme.. 

Las encuestes se lJeverán e ceoo por medio de cuestiona

rios hec~os por los alumnos y supervis~dos por el asesor. 

1·'.étodo • 

.::1 l!létod o especifico en este caso es el de síntesis bi -

bliogrl!"icér po:::: medio de la técnica de siste!!latización bibliogr! 

fica. 

Los criterios de selección utilizados para le recopila -

ciOn de la infor:neci6n de tesis son las siguientes: la selecciOn 

de los canÍtulos se bar€ en b~se ~ su i!nportencie, la selección - . -
de libros debe~ ser lo n~s e.ctuel en conocimientoe, la informa

ci6n co:!!prender€ de cinco i:;ños atras a la feche. 

Las entrevistas se harán en m.!nimo cinco Instituciones -

de .t.sistencia :'.'.édica (no me~cicnamos no:nbres específicos ye. que_ 

no sabemos, si todes nos la den la informaci6n d.eseeda) .• Las pr!!_ 

guntes se encnminarán al distinto menejo en lAs Instituciones de 

esi~tenci~ m~:ica de los pacientes que presenten alguna de las -

eniermedades ya mencionadas. 

El contenido temhico de éste trabajo es el sil!Uiente: 

Ca ni tul o I .- ).n.atom!a y íisiologíe. del coraz6n, signos y s!nto -

mas de les m~s frecuentes. enfel'llled~ies del coraz6n; además de 

las emer~encias cerdiovP.sculares en el consultorio dentel, 



CRONOGRAMA. 

Tiem:Jo Actividi;1des 

2 Semanas Entrevistas a varias Instituciones de Asist. h'.éd. 

2 .Semanas Introducción • 

2 " Capitulo I Cerdio-pat!as. 

2 " Cap.!tulo II Discrasias :::>ang-Jineas. 

2 11 Cepit'.llo III Diabetes. 

2 " Capit·J.lo IV P:t'oblemas ;:epáticos. 

2 ,, Capítulo V E:!!ba.:'.'2ZO. 

2 " Capítulo VI Alerg!as. 

3 " Conclusiones. 



INTRODUCCION 

Conociendo el grado en que algunas enfermedades, pueden_ 

afectar al Aparato Estomatogn2tico, nos debemos de ~nteresar en_ 

el porqué del incremento en mayor y menor grado de ciertas alte

raciones sistémices y poroué el Odontólogo muchas veces rehusa -

atender a un paciente de este tipo; siendo los casos de Embarazo 

Discrasias Sengu!nees, Cardiopatías, Problemas Hepáticos y Diáb~ 

tes. 

El údont6logo siempre deber~ estar en coordinec16n con -

el /1.édico General o Especialista, .set;ihl see. el caso del paciente 

a tratar, esto es, siempre deber6 etender el cuadro cl!nico del_ 

paciente en turno. 

El CiI".ijano Dentista debe de tener un interés fundamen -

tal en el posible diagnóstico de una enfermedad general, a tra -

v~s de una Historia cl!nic·a· .cuii.:adosa y de un estudio del paciea 

te, ·casados en un exa'!len completo de las regiones expuestas y de 

le cavidad bucal, también debe saber de que manera la existéncia 

de una enfermedad en general o el tratemiento de la misma, pue -

de modificar el manejo del peciente, cuando resulta neceqAria 

una terape~tica odontol6~ics. 

Por otre perte el Cirujano Dentista deber~ de tener mu -

che cuidado para evitar una emergencia mldica, esto es, se tiene 



que hacer una evaluaci6n tísica apropiada anies de emprender el_ 

tratamiento, pero de todas maneras hay que estar alerta para en

carar cualquier situaci6n imprevista que podr!? surgir. Pero en_ 

el supuesto de que esto ocurriera el Odont6logo estar~ capacita

do para atender cualquiera de estos casos. 

Se llevar?n a cabo encuestas, realizadas con los distin

tos Especialistas tales como: i:lemat6logo, Ginecólogo, Cardiólogo 

1' Medicina Interna, las -curiles nos darán una guia a seguir sobre 

el manejo Es_tomatológico de acuerdo a los criterios de _los espe

cialistas que prestan servicio en las diferentes· Instituciones -

de salud. 

En base a lo anterior, el fin de esta investigación es -

el indicar los síntomas y signos de las diferentes patologías 

que aqui se mencionan para el Ciru.jano Dentista tenga una or1en

tac16n eficaz y oportuna. Adem~s de poder detectar alguna patol~ ... 
g!a, y as! remitir_ al paciente con el Especialista indicado; es_ 

decir que el Odont6logo debe de conocer todos y cada uno de los_ 

. casos en que el paciente.corre peligro, para poder elaborar un -

d1agn6stico y un tratamiento adecuado para cada uno de ellos. 

Pretendemos, dejar una brecha abierta para que nuevas g!_ 

neraciones de Cirujanos Dentistas, continuen investigando, ampl! 

ando y profundizando m~s~ sobre este tema tan importa.nte. 



CAPITUI.O I 

CARDIOPATIAS 

EL CORA2X>N ES COMO EL CEN 
:'RO DE LA VIDA, MAS PAYtTf 
.:ut.ARMENTB DB LA VIDA -
AFECl'IVA. · FJ'.. VALOR CIENTI_ 
n 00 DE ssrA CIENCIA COMÜN 
IMFORTA MENOS QUB SU 1T.\LOB 
HUMANO. 

R. SHUMMAN. 



CAPUULO I 

CARDIOPATIAS. 

ANATOMIA Y FISICLOGIA DEL CORAZON. 

El corazón es un motor central pro'pulsor de la importan

tísima circulación sengu!nea en el interior de los conductos ar

teriales, venosos y capilares. Es un m~sculo, robusto, hueco in

teriormente. Está situado entre los dos pulmones, en la parte 8;! 

terior y media de la cavidad tor~cica algo a la izquierda. El c2 

razdn est' colocado en el interior del pericardio que lo envuel

ve, protege y a!sla; no obstante le permite une. emplie movilidad 

funcional (contracci6n o sístole y dilataci~n o di~stole). A tr~ 

véz del pericardio est<í adosado a la superficie intema de la Pi! 

red anterior del toráx; considerando la línea media vertical del 

cuerpo, les tres cuartas partes del coraz6n están situadas a la_ 

izquierda de dicha línea y la cuarta parte restante, a Ia dere -

cha. 

Tiene forma de cono ~nlanada en sentido anteroposterior_ 

cuyo _eje mayor se dirige de arriba abajo, de derecha a izquierda 

y de at~s adelante; precisamente la base del cono se dirige ha

cia arriba, derecha y atr~s, en tanto que su vlrtice, situado en 

la punta del co~z6n, esti! dispuesto hacia abajo, a la i'zquierda 

T delante. 

El peso del corazdn de una persona adulta sin padecimien 

l 



to cardiaco alguno es de 280g en el hombre y 230g en la muje!'"'. -

Existe en el corazón un tabique medio, que sepera completamente_ 

las cavidades derechas de las izquierdes. Cada una de las aur!c~ 

las está superpuesta al respectivo ventrículo, con el que se co

munica a través del orificio aur!culoventr!cule.r; en cambio, en

tre las aurículas y los ventrículos no existe orificio de comun! 

caci6n, a no ser que el recién nPcido presente una malformaci6n_ 

congénita. 

El corazón es el motor· del aparato circulatorio; es el -

que con sus contracciones, hace circular la sangre. Los vasos 

sanguíneos (arterias, capilares y venas) son los conductos por -

los cuales circula la sangre movida por el coraz6n. 

:El cora.z6n se contrae de una manera rítmica, el mdsculo_ 

cardiaco, a diferencia del m~sculo esquelético, es automátic?• 

~!entras que en el md~culo esquelético las excitaciones que· lo -

hacen contraer proce1en del sistema nervioso central, las excit! 

ci.ones que estimulan la contrz.cc16n cardíaca se originan en el -

propio miocardio. Los nervios vegetativos del coraz6n aceleran -

(simp~tico) o lentifican (vago) las contracciones cardíacas, pe

ro el corazón continda latiendo de una manera rítmica, incluso -

separado completam~nte de sus nervios. 

La sangre circula siempre en el mismo sentido, gracias -

a las v~lvulas del corazón (aur!culoventrículares y sigmoideas)._ 

La importancia de las mismas se patentiza por Ios graves trasto:: 

nos que aparecen cuando enferman (estenosis o insuficiencias val 

vulares). 

Durante la diástole ventricular (relajeci6n de los ven -

triculos), en parte pasivamente y en parte debido a la contrae -

2 



ci6n del miocardio auricular, la sangre pasa de las aurículas a 

los ventrículos a través de las válvulas correspondientes {mi 

tral y tricúspide). 

Durante la sístole ventricular, el aumento de presi6n qt.e 

se ~roduce en los ventrículos, debido a la contracción de su pa

red cierre las válvulas mitral y tricúspide y abre las válvulas_ 

sigmoideas, con lo que la sEngre es expelida al sistema arterial 

• La sangre entra de una manera continúa en las eur!culas, pero_ 

sale de los ventrículos de una manera intennitente, el pulso ar

teri~l es consecuencia de este hecho. 

Finalizada la sístole ventrícuJ,ar, sucede una nueva diá~ 

tole. La relajación de los ventrículos vacíos de sangre lleva -

consigo un descenso de la presión en su interior, con lo que se_ 

abren nuevamente las válvulas aurículoventr!culeres. 1a sangre -

contenida en la ao.rta y en la arteria pulmonar tiende a retroce

der hacia los ventrículos, debido a esta caída de presi6n que 

tiene lugar en su interior, pero en este movimiento de retroceso 

cierra ell8 misma las v~lvulas sigmoideas. 

Así pués, durante la di~stole ventricular (al final de -

Ia cu:l tiene lugar la sístole de las aurículas) 1.-:ts válvulas 

sigmoideas están cerradas y Ias auriculoventriculares abiertas,

con lo que la sangre pasa de las aurículas a los ventrículos, y_ 

durante la sístole de los ventrículos las válvules auriculoventl!, 

cularea están cerradas y las sigmoideas aórticas y pulmonares 

abiertas, con lo que l? sangre es expulsada al árbol vascular ª! 

terial. 

Cuando los orificios auriculoventriculare~ se hacen más_ 

estrechos a consecuencia de procesos patológicos cong,nitos o a~ 



quiridos, provocando dificultad de paso de la sa.rlgre de la aurí

cula al ventrículo, se presenta un estado patol6gico que recibe_ 

el nombre de estenoides. 

En cambio, se habla de insuficiencia valvular cuando por 

un estado pétol6gico que haya corroído las válvulas o por un pr2 

ceso de retracción cicatricial postendocard!tico se produce un_ . 

cierre imperfecto de la válvula en virtud del cua1·no se adaptan 

perfectamente bien las piezas de la misma, por lo que se presen

ta una pequeña fisura valvular que altera la mec!!ni'ca circular. 

Las paredes del cora.z6n estw .formadas por tres capas: -

externa o epicerdio, intennedia o miocardio e interna o endocar-

dio. 

El epicardio no es más que la hoja mediante la cual el -

pericardio seroso, se repliega sobre el corazón adheriendose.mls 

o menos íntimamente al miocardio; está formado de epitelio pavi

mentoso simple y de corim conectivo el~stico. 

El miocardio es la cepa rnás important~ del corazón y .fo! 

ma Ia casi totalidad del espesor de la pared cardíaca si tenemos 

eil cuenta que tanto el epicardio como el endocardlo no son mé'.a 

dos sutiles hojas que revisten la super~icie externa e· interna -
.. 

respectivamente de la masa carnosa del corazón contituida por el 

miocardio. Este no es m~s que un tejido muscular estriado, de e~ 

ya capacidad contr~ctil depende de la motilidad del coraz6n. El_ 

espesor del miocardio es mayor en los ventrículos ~ue· en las au

rículas y, por lo tanto, las contracciones de las paredes ventr! 

culares son más potentes que las paredes auriculares •. 

El endocardio ea la capa mls pro.tunda e interna del cor! 

z6n Zormada por una membrana traneparente 7 sutil que tapiza in• 
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terio:rmente e1·m1ocardio; est~ en contacto inmediato con la san

gre contenida en las cavidades cardíacas. 

5 



INSUFICIENCIA CARDIACA.· 

La insuficiencia cardiaca, es cuando en el organismo se

produce un obstáculo permanente a la circulacidn de la sangre, -

obstáculo que puede estar localizado en el propio coraz6n o fue

ra del mismo (aumento de la presi6n arterial), se origina un es

tado de desequilibrio circulatorio, para cuye resolución el cor"! 

z6n entra en un estado de adaptaci6n a nivel de aquella zona que 

se encuentra por delante del obstáculo que es la que con el au -

mento de su trabajo debe remediar el desequilibrio·hid~ulico 

producido por el propio obstáculo. 

El coraz6n al tener el desorden circuletorio cada vez 

más intenso, efectúa un esfuerzo supremo; pero no pudiendo tomar 

la fUerza de reserva que ya se ha agotado, se ve obligado a hi -

pertrofiarse, es decir, que la pared cardiaca se hace más ancha_ 

y musculosa a nivel de la aurícula izqUierda o de donde se en- -

cuentra el problema. Este nuevo ciclo de compensec.idn (elcanzado 

con dificultad y llamado compensaci6n hipertr6fica) dura un cier . . ' -
to periodo de tiempo, hasta que la pared de l'a aur!cula o el lu

gar afeétado, este agotado por el trabajo excesivo y tanto más -

cuento que el coraz6n hipertrofiado ! mai nutrido no puede reci

bir un aporte mayor de sangre por parte de las arterias corona -

rias, cuyo calibre no sufre notables variaciones entonces la ca

vidad auricular se va dilatando progresivamente por el estanca -

miento de sangre y se Pgrava progresivamente el trastorno circu

latorio en forma irremediable, porque ya se han agotado las ene~ 

g!es de reserva y no hay mayor posibilidad de hipertrofia card!! 

ca. 

De esta fol'!lla se llega al período final de la descampen-
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saci6n cardiaca o insuficiencia ce.rdíaca que se manifiesta (cual 

quiera que sea el defecto vr;lvular) por disnea, colorac.i6n azul!!, 

da de los labios y del rostro (cianosis) sensaci6n de angustia -

en el coraz6n, pulso. arrítmico, acumulo de sangre.en los pies 

(edemas cardiacos), en el higado (hígado hipertr6fico de estasfs) 

etc. En este estado final, la vida del paciente esta pendiente -

de un hilo porque el coraz6n, tan cansado y agotado, puede dete

nerse definitivamente con un esfuerzo mínimo. El tratamiento de_ 

la insuficiencia consiste, en primer lugar, evitar ·cua.lquief es

fuerzo que sobrecargue el trabajo cardíaco (reposo riguroso en -

c¡!J'Da, ausencia de emociones para el enfenno, etc.) y en segundo_ 

lugar administrar estrofentina, digital y otros f~rmacoe que pr2 

porcionen alguna vitalidad al m~sculo cardíaco fatigedo. 

Las causas cardíacas pueden ser:(miocarditis aguda y·cr~ 

nica, pericarditis, trastornos del ritmo cardíaco, entre loe CU!!, 

les, sobre todo, la taquicardia paroxística y la arritmia compl! 

t~, etc) y causas extracardíacas (aumento de la presi6n arterfal 

nefritis, aortitis cr6nicas, esclerosis broncopulmonaree, etc.)_ 

todos estos procesos inciden directa e indirectamente sobre el -

funcionalismo cardíaco provocanao un estado de insuficiencia~ Ea 
tre las causas ocasionales de la descompensaci6n cP.rd!aca se· ci

tarán los esfuerzos físicos excesivos,. las emociones, los cem -

bios bruscos de temperetura, los excesos diet~ticos y todas lee_ 

infecciones e intoxicaciones agudas o crdnicas. · 

Los pacientes que se presentan en el consultorio dental_ 

para que se les trate, no estarán· en insuficiencia congestiva .

aguda, pero pueden tener tipo de insuficiencia congestiva cr~ni

ce, cesi siempre derecha, este pP.ciente puede ester sujeto e tr! 
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tamiento con digital, diuréticos o a:nbos. 

La digital ejerce VP.rios efectos en el ~dsculo cardíaco_ 

(a) aumenta la' fuerza de cont-racci6n del miocardio de manera que 

éste puede impulsar en cada contracci6n hasta 30 % más de sangre 

(b) reduce la ranidez de conducción de i::lpulsos en el nodo auri

cular, ys que el corazón en algunos de estos pacientes puede la

tir con tal rapidez que no bo~bea en forma eficaz la sa.ngre ha -

cia los pulmones o a travéz del cuerno. (c) la digital actiSa co

mo diurético al per:t!itir que mayor volumen de sangre llegue a 

los riñones, los cuales elimina.n líquido del cuerpo; o puede 

ejercer un efecto directo sobre los riñones al hacer que aumen -

ten las excreciones urinarias. 

Los diuréticos eliminan el exceso de líquido en el cuer

po al ejercer efecto sobre los riñones. Hay ciertos medic~mentos 

que al actuar de esta manera permiten controlar el edema que '!lll~ 

de ocurrir en el paciente no tratado. 

Lo linportante de recordar al atender a un paciente con -

insuficiencia cardíaca crdnica en el consultorio.dental es si ha 

tomado su medicamento en el horario indicado, Se debe de tomar·

en cuenta que los necientes que son sujetos a tratamiento a lar

go plazo, en ocasiones se vuelven apaticos y olviden tomar sus -

medicamentos según se les indic6, 
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ANG1N4 DE PECHO. 

La angina de pecho, es un ataque violento y sdbito de d2 

lor cardíaco, caracteriz~do por una sensaci6n subjetiva de cons

tricci6n del pecho. 

El individuo afecto de un ataque angioso est~ pálido,con: 

sudor frío, con los ajos aterrorizados y desencajados, y preso -

de unP viva angustia y sufri:nieniD ; tiene la sensaci6n de muerte 

inl!linente por sofocación, cqmo si su pecho fuese comprimido, un_ 

dolor intenso parte de la región precordial y se irradia hacia -

el cuello, el dorso, pero principalmente hPcie la espa.lda y bra

zo .izquierdo (excepcionalmente hacia el derecho), es ten fuerte 

cue inmoviliza al paciente y nuede llegar a desvanecerlo. Aunque 

pueda parecer extraño la respiraci6n y el pulso se mantienen no! 

males o se aceleran un poco. 

El ata~ue angioso dura afortunadamente, no más de un par· 

de minutos y puede desaparecer súbitamente tal como se inició, -

dejando ar peciente en un estado de profundo abatimiento físico_ 

y moral, y un extraño deseo de eruptar y de orinar; no es raro -

que sobrevenga la muerte durante el ataque. Este. se·· puede repetir 

varias veces en cortos intervalos de tiempo en los que el enfer

mo tiene un· estado psíquico ansioso y de terror. 

La causa descencadenante del ataque estenocárdico ea de_ 

naturaleza varia: un esfuerzo físico incluso' leve (como sub!?" -

una escalera), una emoci6n psíquica un tanto intensa, una comida 

bastante abundante, un golpe de fr!o, una dedicación intelec -

tual demasiado intensa, un coito. No obstante, el ataque puede -

~resentarse ~ambi4n en completo reposo, en el lecho, durante· el_ 

suefto. El ataque angioso es la e:xpresidn de una defi~iencia tem• 
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poral aguda de oxígeno en las paredes del corazón, en· el mdsculo 

cardíaco en suma. 

La patogenia se reduce a una insuficiencia de irrigación 

sanguínea ( izquemi?.) de las paredes del cora~6n, ya que le san-

gre tiene por misi6n el abastecimiento de ox!géno a los tejidos_ 

y la eliminación de los productos de deshecho. 

EI ataque engioso se verifica porque las pa.redes cardia

cas son dem;es-iado pobres en sangre, y por lo tanto se debe sumi

nistrar lo més rápido posible aquellos fármacos que dilatando -

instFnt~nea y notablemente lP-s arterias coronarias hacen llegar_ 

a los tejidos cardíacos una cantidad mayor de s2ngre. Estos f~r

macos son: el Nitrito de Amilo (3 o 4 gotas por inhalación) y la 

Trinitrina (1 pastilla '!)ara diso.lver debajo de la Iengue.). Tam -

bi'n es preciso trRtar la cause .1\lndamental, s!filie, tabequ~smo 

alcoholismo crónico, etc. 

El dolor anginoso no guarda ninguna relación con~tante -

con l? presi6n i:.rterial, aunque a los individuos hipertensos con 

angina de pecho ven mejorar sus síntomas al controlarse su pre -

sidn. DurJ:>nte los ataques anginosos varían poco la frecuencfa -

card!~ca, la temperatura o los valores hern~ticos. Si el dolor-d~ 

ra más de media hora, debe de :pensarse en oclusión coronerrfa o -

alg\!n trastorno abdominal agudo. 

Los ataques anginosos agudos pueden ser el resultado de_ 

!as reacciones de tensión debida a la atenci~n odontoldgica, en_ 

particular las extracciones. Fueron sufridos esos ataques, est&!l 

do el paciente en la sala de espera o sentado en el silldn den -

tal, antes de iniciar el tratamiento. Bl dolor de la e..ngina de -

pecho a veces ee refiere a los m2xilares y loa dientes, con lo -
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cual el pFciente acude al consultorio dental. El dolor de rnandi

bula anginoso se cer<;cteriza por su gre.n intensidr--d, su inicio -

""' relacionado con el ejercicio y su desaparición con el reposo. E,!! 

tes características penniten distinguirlo del dolor habitual de_ 

origer. dental. 

lil llevar a c?bo mzniobras odonto16gica.s en pacientes 

con ?ngina de pecho, deben evitarse por todos los medios los es

tímulos dolorosos y 12 exci taci6n, una Fcti tud calmada por- parte 

del clínico contribuye muc·'.'lo a tr?nquilizar Fl paciente y dismi

nuir l?. re2cci6n de tensi6n. :c;s aconsejable consultar P.l Médico ... 
tratante respecto a la medica.ci6n preoperatoria. La dosis depen. 

de del individuo a veces es preciso moéiificarla en .función de e1 

el u<0ciente ya recibe ser:antes o ciertos f~rmacos contrr? lt>. hi .. 

pertensidn, En c<so de plantearse la extracción, la consulta co~ 

el ;.;~dice es obligada. 

Salvo .imposibilidad r.bsolut?, las extracciones dentales_ 

deben hP.cerse bsjo ~·nestesie. loc21. El dentista. deber~ decidir -

cuantos dientes podrPn extr~erse en la miSl!la sesión, en funciOn_ 

del poRible traum~tismo cue re~resente l?. m?niobra quirtlrgica, y 

de la reacci6n previa del paciente a las situ~ciones de tens16n. 

~i 2uerece dolor precordial o en el pecho dur?.nte les extraccio

nes :entFles e 12 prep~raci6n de cavidsdes, debe suspenderse el_ 

trabrjo en esa sesión. 

Est~ contr2indic2ao cu~lquier ~nestésico general suscep

tible de producir hipoxi~ del rndsoulo card!eco. No debe anlicar

se un rnestésico generé'l sin que esté presente el !1:~dico. tratr:n

te, de preferencia despuás de hospitaliz?.r el paciente. Si el P! 

ciente suire un atP.que P..e angina de pecho en e! silldn del Den -
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tiste, debe de colocarse de inmediato en el espacio sublingual -

un comorimido de l'H troglicerina, o debe d~rsele a. inhelar une 

cá~sula 1e ~itrito de Amilo, 
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ElQlC\CARDIT! S AGU:UA SEP.: ICEi..:ICA. 

La eniocarditiR es la in.:'.'lam"ci6n del endoc;=r'.lio y se d~ 

be a la localiz<oci6n en dicha zen: de los micro·oios pat6genos y_ 

de sus respectivas toxinas que provoc2n lesiones més o nenes ex

tens2::: de tipo necrGt ico F'. menuco cu·oiertés de dep6si tus de trom 

bocitos. 

_,2 endoco:r:.i-:is e.gudP septicemica, es también llamada uJ:: 

ceros:,, ]Jorque e: endoc2r'.i.io se ulcere., i:s! como las zonas suben. 

doc;!'rditice.s y pu;.;;:ie Se!' r.iP.ligna -por lo que a veces es extremad~ 

:!lente rrave (1Ue c:::si siempre con-juce F la muerte en el curso :le 

v2ri2s serr.r:nas; se debe &l desérrollo en la membrana endocárdica 

de los microbios ( estreptococos, estafilicic is, neu.-noc oc os, etc.) 

de un~ iniección generalizPd" de la sEngre( septicemia) o de en

femed?des infecciosas (puL'!loniz, bronccneumonie., ini'ecciones 

-,ue!'"'.'e!'tles, in:.ección ble:10rrfgice,osteo!'".ielitis ::.gu·:!.e, ;ingine_ 

séptica, etc.); existen ta~bién un cierto nú~ero de casos en los 

que ésto:. en.:ioci:r;ütis, a pesar de su r.P.turr:leze r.licrobirma, no -

se inje!'ta en ur. estado preceiente ce septicemi2 o cie enfermedad 

infecciosa ;se h.?bla entonces de endocrrditis -cri::itivé (es de -

cir, no '.lecun::iariF. F. ot!'C esti:ó.o :::;.,rboso) provoced2 por los mi -

crobios pet6¡;enos !)er.etr?.C.os en l?. si::ngre a tr::vés de los llama

doe "focos" e puertr:s de in:·ecci6n, corno son lr:s 2:::ígdalas infl~ 

roed.es, lor c'Uentes cereecios, eTc. 

:La endoc<-rdi tis f ~C.<- :r.;: lign8. se meniiie Rta nor los Ri -

guientes sint.:-r.;2 s: s!:-:tc.:::é· s de in.::ección generPl €;!'e.ve, fie"ore -

elevd:::, escaloir!os, esteni2 (debilidad) intensa, E>equerlad de -

:!.F.bios, de 1' lenr:us y de las :.euc~s, erupción (no const.ente) de 

mFnches rojisi:~ de tipo'~~r~mnionoso sobre le ~iel, estado e~tu-



puroso excitado o delir~nte del pr,ciente. 

S!ntcm?s de insu!'icienci;? C!>rdfrcP nrorrefiivamente !:i?s -

zreve, oulso :frecuente bl~ndo y srrit~ic;:;, presión :o-rteri:=l ~·.iy_ 

':Jeja, respirAción r1isneice y muy .frecuente en rel?ci6n con la 

fiebre, el bazo y el hígado suelen en~rosErse y se h<:cen p~ln~ -

bles; la orL'18 disminuye y aci-:uie!'e un c:ilor obscuro, :oument'.' su 

peso específico y ccntiene srngre (hem2turi2) y ?lbúr.iina (Plbwni 

nuri&). El '!)ronostico es gr2vísimc porque, s<-lvo r2r2s excepcio

nes, el en.fer.no muere a las 3 o 4 seman2s, 12 única posibilidad_ 

:e s~lv?r ~1 naciente consiste en ls adcinistr~ci6n precoz y ge

nerosa de sulf?~id<:s y penicilinss (o 1e otros ?ntibióticos: Au

reo!'!iicina, terrs:nicin:i, etc.j Aáerrés de ?bsoluto reposo en c2rna_ 

bols8 de hielo en la zona precordial, ali~entaci6n líquid~. 
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.PARt C.li?.l:H.C G • 

E: n?rr cEr~iecc se define como el cese repentino del c2 

:!'ez6n en su fu.nci6n de expuls2.r la srnfre. Esto nuede ocurrir de 

tres maneras ·iistinte s: -;JOr fibrileci6n ventricular que consiste 

en une. ectid~ad eléctrica del Yent:dculo incardinada y como con 

secuencia, sin contracción mecánica efective; por esístole, en -

o,ue no existe ectivid:::d eléctricé: rlgune. y por lo tanto tampoco_ 

contr2cci6:n miocár".ic~ y por ritmo z.gonc:l, que consiste en com -

-olejos ventricul<>-res eléctrico_s r:iuy ;:nenas, irregulares y en ge

neral muy brdicc.!rdicos. :;'..e. i'ibrile.ci6n ventriculer es el rneca -

nis~o mÉs frecuente de '2ro cerd!2co en el infarto del mioc2rd.io 

y euele ir preceC.id::: por tequicr.rdia ventricule.r, El pe.ro card.!!! 

co en as!stole ee tc:mbién frecuente en el infarto de mioce.rd.io. 

'.f'oda pérdida de la concienci2 debe sugerir paro cerd.!aco 

mientras no se demuestre lo Cü"trario, aunque es verdad que en -

la gran m;;yor!s de los ca sos se treta sim:olemente de breves epi

god ios sincop2les. Pueden d?rse síntomas previos co~o el dolor• 

'l)or ini'2rtc del r.:iocrrdio, sheet.:, insuficiencie. ce.rd!eca, etc. -

nero en otros cssoz el cu?dro repentinenente y de modo dr~.metico 

con ~érdide de le conciencia, cese del pulso y de los l~tidos 

c::-rdi~ccs, cianosis, paro respire.torio o bien re.91Jiraci6n ester

torose que persiste poco tiempo, en oc?siones generaliz2ó.as, di

lat&ción pupiler. :.os tres dl?tos que exigen instaurar r~nida.'!len

te 12 re2nirn~ci6n son: la pérdida de la conciencie, ausencie. del 

pulso y la 1"2.lta de ruiáos º''rd!ecos. 

:¡,a reenimación tiene d;,~s objetiyos, el mf.'nteni:niento ar

tificial de le circulaci6n y de la ventilación; el restableci 

miento del le ti do ci: r:!íe<'o. 
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IEFARTO M.IOC.ARJ.JICO. 

El in!?rto 21 miocardio, es la L~filtraci6n de s~ngre v~ 

ncsa en 12 estructura .íntima del corazón a consecuenci2 de la 

oclusión por un émbolo o un trombo de la 2rteri2 terminal que lo 

irriga. 

Es curndo uarte del :uúsculo C"rdiaco queda sin recibir -

s::>ngre ·~.ur""nte ur. espacio de tie:;¡po lo suficiente:nente prolonga

do, 3e produce el in!2rto, es decir, la !!lUerte de dicha porción_ 

de mioc~rdio, l.o causa m~s frecuente de este cuadro es la oclu -

sión de uns -f.rteria coroneri::t por placas rie atercma, con o sin -

tr-:mbosis. 

3on factores predisponentes de este gravisima enfermedr:d 

la edad bs stante :iadura o sea por encima de los 40- 50 a;ios, ªU!! 

gue t~~bién se puede presentar en gente joven, el sexo, esi:e in

:iuye en el sentido de que el 80 ·)'¡¡ de los c::sos de infarto se 

~resenta en el sexo masculino, la obesidai, es notorio que lr e~ 

cesiv<? obesida.d sobre todo cu"ndo se r;comna.!1:= de presión elevada 

constituye ur. :actor ~uy import~nte en la génesis del infarto, -

·;mes esi:e individuo esfuerz~. su coraz0n rnts de lo normal al ser_ 

~ayor el volumen del cuerpo ~ue debe irrigar y més enérfiCP la -

contracción sist~lica que se requiere psre introd~cir e imuulsar 

::.s s<>n:::::-e en el siste:na de los vasos arteri<::.les <il tener elevada 

2.? presión. :.os s.ni:ecetientes 1'é."::lili2re$ como 12. rr,za in.:luye en_ 

el .;;er..i:ido de la pred.isposición ·:'..e los neoreos y de los blc-ncos_ 

"ºr '.'.Jadecer esi:é. en.:·enned.:::l que ?Or el contrarie es muy escas?. -

entre los negros. ::."' ~ro1'e.;;ión, L-i.:·1uye er. sentido de c;ue es mu

~ho -,f,; .:recuen'"e en1:re lo::i i:;;:;'ores de ne;:ccios, los industria -

les y los intelectuales; el tipo de aliment2ci6n cotidiana infl'!:! 
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ye en el sentido ie que son r.:{s fácilr.:en:e -pre.:i.ispue?tos al ü: 

:arte, los c;ue comen de::.asi:ao y r.·cu¡¡rn ó.e- con:li;::entoEO gr: sos. 

Predis:::ioner; 2 :!.:. en1e:::-:uea.aC. unE. vicia ::le"lesiado seé:er.te -

emociones de:nasi:t'.'.o vicle~.T<s v re . -
ryetide.s t e::. t.::b2co en exceso (en c2.mbiC1 la int;:.xicr·ción <.lcob.6-

lica tier..e l!:enor i;:;:-.c,rtanci~ ('Ue le ael ti::"02C0 1 ya ClUe la nicoti 

ne. es un veneno ::!Uc::c r.i~s intenso que el i:lcohcl i;>2re el ccr2z5n) 

::.:n lo re:'..erente e.l cu<6.ro c:!.inico de l~. enfer::!e.:iad que -

nue6.e se::- de gr&verie.c v:;.rüble; culi cwrnletenente indoloro e 

con escaso dolor, puecie pasarse por dive!'sos ¡;:.-::dos intermedios_ 

:O.aste. el cuad!'o clínico de dr2.m{tica e il'lPresionente grEved?d. -

:i:.a inicieci6n puede t<·:n'oién ser oruscE e imprevista en cond.icio-

nes de pleno y t"::iscluto bienestar pe!'O en l~ rran m€'yo!'ir?. de los 

cesoe los pacient~s re~ieren ~ores entes o di8s anteEO del ataque 

de inz~rt ... , algunos sL"lto:né's p:::-e:::.oni'rorios (que suele no vt=lcr2.~ 

ccmo aolores '.nss e :::enos Yi\•vs en l< región precordie.1. 

El s!ntomr mss de~tic?uo de la oclusi6n coronr-ria típica 

es un dolo!' intenso y duraderv de tipo opresivo situe.io en la r~ 

gión cer~i?ce, puede durar ho:-2s o di2s. En ocFsiones se ir~dia 

como el dolor de <"ngina de pecho, y a~ecta el homoro iz~'.lie~o,_ 

br2zo, refi6n del cuello y m?n~ibuln, el dolor no sieripre se re

laciona con ejercicio físico o excitrci6n, puede ocurri~ durante 

el reposo eEi :frec:.ien'te que se :oresente d.ur2nte el sueño. 

:Puede aparecer signos de choque, con pÉlidez y sudor 

frie no s::in rsr~s l?.s n&.¡¡seE.s y los v6!!1itos, puede haber un des-

censo pronunci~do de la presión zrterir,l; el pulso es deb!l y r! 
pido Fpereciendo arritmi~'E' ce.ró.üces. 
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El tratamiento serl el repose. ebsoluto en c2me dur<·nte -

bastantes d!?s en condiciones de inmovilid~d co~plete, inyeccio

nes de morfina (a veces e.sociada con la atropina) c;,ue ade:i:~s ce_ 

seder los dolores del paciente, le procura un estado de relativa 

t!'2nquilidad. El oxigeno y la administración cuidedosa de ?.nt: -

coagulentes constituyen medidas terapéuticas de gr~n utilidPd. -

~ebe mediFse con frecuencia y a intervalos ref.Ulares, el tie~po_ 

de protombina es especiEl dU!'?.nte 1'.s enfemedades intercurren -

tes, previniendo al p2ciente que ciertos ffrmacos como le aspiri 

na entrañE.n ale;:..ln peligro. 

El pronostico de la enfermedad es hoy en día menos pesi

~ista que en el pasado, sobre todo teniendo en cuenta las éfica

ses arme.s tera:péuti¡::as de que se disponen, no obstante,. se trata 

sie~pre de una enfermedad grave y de elevada mortalidad (35- 40~ 

ne.turalmente li?.s formes m€s graves y ~;'orteles son e.quenas en 

las que le zona de~ infarto es muy extensa. 

:::.e· aparici6n de un dolor retroesternal dur~nte el trata

miento odontol6gico,· .:iebido a un at2.q_ue coronario .leve, Fngina -

de pecho o trastornos digestivos obliga a suspender ·el trab~jo -

hast:;i que se establece la causa y natureleze ex:.cta de este pro

blema. Esta c.::ntraindicaé!o cu:-:lquier trate.miento dental de elec

ción duré:llte lE convalecencia de un infarto el miocardio. El do

lor de origen dental se puede ~11Vi?r con analgésicos durante la 

conve.lecencia inmediata' pues lé presi6n arteriE\l ·y el pulso to

davía. no son est~bles. En el mes que sigue, los tratamientos 

de cavidades de la pulpa para su vaciemiento y coloc~c16n de ap~ 

sitos sedr.ntes. Recurriendo a una medicación preQperatorie, con_ 
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anestesia profUnda y complet2., se pueó.e rec,lizrr cue.lc:uier tipo_ 

de tr~b;jo odontológico sobre estos p&cientes con riesgo mitiimo. 



:UPERT::!:NSIOlf ARTERIAL •. 

El término de hipertensión arterial design? un aumento -

i~ 12 presión de la sangre de las arterias que correnponden a 

un2 enier:nedad de etiología ~últiple y patogenia que se G8racte

riz2 clinicamente por la elevación de la r:iresión arte!'i~l rr.ini:;ia 

o di?stólica por enciMa de los ?C 1llll: d: merc•.irio en persones ce_ 

d5 ~ños, medida en condiciones basales, por la mafiana y de decú

oi tc, en eyu.~as y después de un reposo de 10 ~inutos. El conoci

c,iento de :a elev~ci6n de la~ ci:res de tensión en rel?Ción con_ 

la edad es fun1a:nental ~ara poder inter?retar cuando es?. cifra -

tiene ve!:'"aderameni:e signific?..ci6n p2.tol~gica. 

El conjunto :n8s frecue:r;.te es en el sexo fenenino, nero -

~::. las fom2.s gri?.ves t)redomin?n en el vsr6n, s'obre todo asociada 

a la arterioesclerosis. ia i~pcrtancia del factor génetico se d~ 

:::ues-+:r3 -;>or el hecho de a.ue l". '.iayor "'.lro"".lorciOn de hinertensos -

se da entre las "!)ersonas cuyos nrcgen.:.tores su.frian hinertensi6:: 

existe una relación evidente entre le obesidad y la hioertensi6n 

!emostrada por la marceda iis~L~uci6n de sus il!cidencias en la -

é~oca del hombre. 

:::1nertensión .:iist61ica: :Dentro ie las tres pos102.es alteraciones 

iel control de la tensión arterial, la 'Primera, es decir, ~l eu

:n.entc 1ebido al g~sto cardfacc, .!~:-2 :.t:far a una hipertensión 

sist6:ica aisleda, en la ~ue ~ueie inte:-venir como elemento fav~ 

receior -:le la :!imninuci6n de la e:<?sticidad aortica. Se trate de 

:..ss r..:".l'=!'tensiones ilabi :usles de -:iocc.. .g-::-:vedad y que deben tra -

~arse :n=2.uyendo sobr~ la enfe~edad que i~ ~etermina. 

::.1~er":ensi6n .i.li::"st6'!.ic::.>: Co::-.nrende todas e.quelles hi'!lertensione~ 

~uy? c"use ::'unda"!lenta: estriba en un alll!lento de las resistencias 
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neri~éricas, sor. de tino sistólico - ~iast~licE, con imnort.?nte_ 

dntonetoloi;ié y [_:!':?Yes en p~Tenc:.r. Se inc:.uye entre ellas 12s_ 

consec·.ltiv:?.s z vasoconstricción pe:!'.'iieric~ por e¡ecto locé:.l her-

mone l, neurógeno, mt::cFnico y ncr .iisre['alaci6n - dpertensi6n 2r 

Hi-;ie:rtensiór. inó.ic:: un cu:iro nctolófico cEracteriz2do -

por e~ev2ci6n de las uresiones sisc6lica - diast6licR, o ambas._ 

E: e.ur:ento eislado de la uresión sist.5lice rara. vez recibe treta 
' -

:nie?:tC· s2lvo el de lz. eniermeJ.2.<i ceus::l. En C:?!!lbio, la elevación 

Hstólic:: de la presi6n arteriél, 0ue suele e.compe.fierse de elev~ 

ción sistólica también im9lica un nron6stico rr.~s grave y debe 

ser tratada. 

La hipertensión esenci::l suele observarse en personas -

cuy2 ocup2.ci6n sunone tensi6n nerviosa y preocupP.,ciones conside

rables. Pa:rece existir una predisposici6n familiar, es clásica -

la influencia lesiva de la obesid2d. :.a 'li!Jertensión nuede durar 

meses o a:Elos a.ntes de que se ;;-,;::.nii'iesten los sínt orr.2.s a que da -

lugar. 

~os síntomas m~s habitu?les son: cefaleas frecuentes y -

persis'tentes, trastornos respir2torios, ma~est2r gener2l, :'leno -

rrogias n?.sües y vé!'tigc. El trata.'lliento de la hipertensión 

esencfrl es sintomatico y expectnnte, pero no cur:-tivo. 3e inte:l 

te. b~jar 12 presi6n 2.rteri:=>.:!. hásta niveles que signifig.¡er.· la d~ 

separici6n de los sintcm<s y las complicaciones, mt;didas hir.ieni 

ces genere.les, se aconsejar2 :noder2.ci6n en la. comida y bebidas,_ 

fár:nscos hipotensores; fármacos que ectuf.n sobre la cortes2 cer~ 

bral, todos los sedantes centrales tienen una acci6n hipotensora 

suave, fár::iacos que actut.n sobre la :formaci6n de las emim.s de -



~~s interés "lia - metildopa. 

Jnz ?resi6n arterial alta en un enfermo obliga a tener -

~ucto cuij2do en la elecci6n del tratamiento, la premedic?ci6n,_ 

:!.a :;r..e-;tesia, ls 'iuraciún y le. e:npli tud de las intervenciones. -

!:!2 br: ·'.l'-le evitar en los pacientes hipertensos todo lo que pue-::a 

oce.2i::in"r ::u.'nento de presiOn arteri~l o nerviosismo. Uns preme:ii 

e ::ic .'.:5n ?.decuada puede desterr:?r ::iateria1'nente la nerviosidac. :.a 

~;.::r-cci6n 'le!lta:. en pacientes ilipertensos es una maniobra 02.s-

t".nte se;-.:.rs y de ocurrir accidentes cer<:>br<::les después de las -

e:n:racciones dent.::.les es pr9b2ble que deben atribuirse a otras 

crnse.s. i·;o se observa ningún au.-nento de la hemorragia postopera

~0rie. en los hipertensos. 
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EMERGENCIAS CARDIOVASCiJ""LARES. 

Las urgencias cardiacas mortales son raras en el consul

torio dental, el ~entista no debe ignorar los posibles problemas 

que nlantean los enfermos del corazón. La amplia gama de fárma -

ces potentes que reci"oen en la actualidad este tipo de enfe-rmos, 

el Sistema Cardiovascular constituye también un problema para el 

Odontológo cue los trate. Les infecciones de origen dental pue -

den además ~gr2var u ocasionar una endocarditis. La extirpaci6n_ 

de focos de infección puede precipitar una recaída en ciertos c~ 

sos de enfermedaaes cardiac?s mientras que en otros, cualquier -

intervenci6n o aneatesi2 representa un riesgo considerable. 

El Odontológo tiene oportunidad de vigilar en fol'll)a efi

caz la salud de estos enfermos, buscando signos o síntomas de iU 

suficiencia cardiaca inicial y de hipertensi6n. 

Estos pacientes con enfel'!lledades cardiovasculeres requi! 

ren una atención especi::::.. en el consultorio dental. El em!'.)leo 

más difundido de agentes terapéuticos potentes para el tratamieu 

to de distintos traato!'Ilos cP.rdiovesculares plantea problemas en 

el manejo de las cuestiones dentales. Estas consider2ciones po -

drían llevar al Lentista P. rehúsar a estos enfermos, pero no se_ 

puede negar el trate~iento Odontológico a un enfermo cardiaco. -

Es de especial importancia en estos casos que la salud sea tan -

perfecta como se pueda en la cavid2d oral. 

En un aspecto general ~e puede decir que es import?.nte -

recurrir, en el paciente con ?.ngina de pecho, enfermedad corona

ria o enfer:nedad ce~díaca hipertensiva, como ~remedicF.ci6n, a un 

barbitdrico de ecci6n corte entes de la anestesiP. local o de la_ 

realiz?cidn de me.niobras1quirt1rgices dentales. Esta premedica --



ci6n debe administrarse en le séla de espera, 45 minutos antes -

de emnezar lo: s maniobres odontológicas, p2ra reducir el min imo -

las reacciones de "stress" que tienen lugar en le propia SéÜ? de 

esnera, e.demás de que en el sil16n dental. 

Para casi todos los adultos son adecugdos de 30 a 60 mg_ 

de pentcbarbital. La dosis exacta depende del individuo, tcmando 

en cuenta otros medicamentos que recibe el paciente cada día por 

orden del Médico. Los p?.cientes que reciben barbitúricos deben -

ser acompafuldos el consultorio por un familiar-y no deben de con 

ducir un ~utom6vil después de la cita. 

Cuando se a~ministren sedantes, los g&ngliopléjicos, f~! 

m2cos del grupo de le guanetidina, fenotiacinas pueden provocar_ 

crisis hipotensoras peligrosas. Adem~s estos 2gentes destinados_ 

a comb2tir le hipertensión pueden prolonger y potenciar le ac 

ci6n de los analgésicos y sedentes. Es in1ispenseble conocer 

exactamente la terap,ú.tice ese.rita 'Oor el Médico antes de admi -

nistrar la premedicaci6n pera intervenciones dentales. El c. ne~ 
tista debe consultar 2.l Especi2.liste antes de administrar anti -

sialogogos como atropina y matantelina. Las dosis emnleedas en -

Odontológ!a pueden dar lugar- a taquicardia, lo que es inconve 

niente en ciertos enfermos del coraz6n. 

En los pacientes c~rdiacos se prefiere Ulle enestesia lo

ca! administrada adecuadamente, e una anestesia genere!. Es eseu 

cial Un.a anestesia completa y total en estos pe.cientes para dis

minuir el miedo y la producción endog,na de"adrenelina. 

En el cardiaco es obligada le premedicacidn, se debe de_ 

erwplear Ia men~r cantidad posible de anestisico,.con la menor • 

concentración nosible d~ .vasoconstrictor, comuetibles con una 



anestesia co~pleta. El paciente debe observarse detenide~ente -

1espués de la inyección. Las inyecciones intrevasculares de ene~ 

tésicos y vasoconstrictores comunes pueden revestir un peligro -

especial en los cardiacos. Por esta raz6n s6lo deben usarse je -

ringas de tipo de as-piraci6n se se CF.mbfa le posición de l?. acci

ja Jurante la inyección, el ~entista debe reoetir la espiraciór._ 

antes de reenudar.la inyección. Si se aspira sangre, se desecha_ 

el cartucho de anestésico. 

El uso o no del vesoconstrictor, es algo que ha tenido -

une gran contrariedad, pués algunos autores lo recomiendan y o -

tros no, pero en general est~ indicado un V?soconstrictor que a

yude a lograr una anestesia más profunda y limita la velocidad -

de absorción del anestésico, siempre y cusndo se tenga la autori 

zeci6n del .Méd.ico indicado. 

Hacienio una ev~luacidn física ?propiada antes de ernore~ 

der el tratamiento, se tratará de evitar la mayoria de las erner

genc ias médicas en el consultorio odontol6gico, pero de todas m~ 

neras hay que estar alerta para enc2rar cualquier situación irr; -

prevista que podría surgir. Los dos requisitos importantes par~_ 

tratar las emergencias en el consultorio son obrar con criterio_ 

y contar con suficiente oxígeno. 

Otro ounto importante es que el Odontol6go recuerde aue_ 

las ~ersonas experimentadas sie,:npre aconseje.n no perder· le. calma 

• La com~ostura y aplomo del profesional frente al paciente nue

den influir mucho sobre el curso de los acontecimientos. En gen! 

ra:, la serenidad que se tenga depende del conocimiento de la 

causa del problema y de cómo se debe proceder. Para ello hay que 

estar preparados antes de que se preeente la emergencia. 
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:. .. liGDii :JE PE.CHC. 

~os ariciancs, los tiabéticos =r<:.::cos y los necie~tes que 

t~Y1ero!:. eniso:';.ios anginosoi; e:: el p?s2:io, que ye. sufrieron in -

f2::-toi; :ie :!:iocar:!ic y .._.·.ie c.:::..ivie.n su doler preco!'dic.l con ni'"!:rc

glicerina, son ~§s propensos a i.lna emergenci: cerdicv?sculFr que 

:'..as personc.s ~6ve.nes e que c::.recen rie e .. rnece·'.!entes de problem2s_ 

car~icvascu~éres ni áe ¿iabetes. Esto ne significa que nunca oc~ 

rr9.11 e~er~encias cardiovc.sculares en estos dltimcs, sino que 12_ 

eventu~lidaá más re~ota en ellos. 

El tratar.liento cie los nacientes con 2.ntecedentes cor:ipro

bados de en:emeáaé c:.rdiovi:sculr.r debe ser ir:¿_i vidual. Estos p~ 

cientes se bene.:fician haciéndoles una cuiiadosa re"\'"sloración de_ 

su reserve cardíace y controlán:ioles la ans ieda:! en el ureopera

torio con la sea~ción oral o p2renteral que corresponda. Son co~ 

sideraciones L'llpor-var.tes la prcf~:ia :nelgesia local, los ':lroce

di!!lientos ·oreves y relativamen-::e atraumtticos, la disnonibEBad 

de oxigeno y e:. cuidecioso ir.anejo de le. aneiedad ~· del dolor en -

e: posoperatoric. Sin ernbergo, eunque se cumplan al pie de la 1~ 

tra toáés estas medidas, algún paciente ocasional adquiere dolor 

precordial y requiere asistencia médica. 

Pasos ~ara atender la angina de pecho: 

:.- Suspéndase el tratamiento dental y procdrece suprimir el do-

lor. 

2.- Adminístrese inme1iatFmente nitroglicerina, ~ue puede ser 

del p~ciente o la droga fresca que se tiene en el consulto -

rio. Se daré 0,6 ~g (dos co~primidos de ú,3 mg). 

3.- Al mismo tie~no se su.~inistra oxígeno al 100 % con una cánu

la nasal, un casqut>t.e nasal aproniedo o una mtfscAre. !acial. 
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4 •. - P6ngase cómodo E>l paciente afloj{.ndole la ropa, retirando el 

delfntal de plastico, los diques de gO!!la, etc. Lueeo el Oño~ 

to16go y el paciente deben decidir si se ha de continuar el~ 

tratamiento dental o no. Esta es un:> cuesti6n de buen juicio 

que iepende de 12 grevedad del episodio. En caso de duda, 

conviene desistir del tratamiento electivo por el momento. 

5.- Si el dolor no cede a los 3 o 4 minutos de administrar la n! 
troglicerina o si es muy intenso desde el principio, r6mnase 

u.n~ c~~olla de nitrito de amilo y dése a inhalar su conteni

io. (esto tendría que aliviar el dolor en 30 segundos). 

6.- Si con estas medidas no se obtiene resultado, presumase que_ 

e2. probleme es m~s grave, quizás un infarto de miocardio y -

envíese al naciente con la mayor prontitud posible a un. aer

•ricio de er.:ergencie hospitalario. 

D-LFA?.TC • .i.:. :aOCA?..DIO, 

Cada Odontológ"o debe·decidir hasta d6nde se ha de ocunar 

ie2. :nane jo del paciente agudo con presunto infarto de mioce-rdio. 

Las resnonsabilidades b~sicas ineludibles de todos los profesio

nales son vigilar el pulso, la presidn sanguínea y e! estado de_ 

conciencia, a~~inistrar oxígeno y estar listos para proveer apo

yo vital b2~ico, ventilacidn y masaje cardíaco a cielo cerrado. 

~os sintcmas son varios ~ero en general se observen va -

=ios pe!'O no neces2riamente todos, de los siguientes síntomas: 

l.- ~olor retroesternal (precordial) opresivo, que se pro~aga o_ 

no a los brazo~, mandíbula o espalda. 

2.- Dolor ~ue no se alivia con vasodilatadóres, corCl'larios, oxí

geno y reposo. 
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3~- Sensaci6n de muerte inminente. 

4.- Náuseas. 

5.- Pálidez cenicienta. 

6.- ?ulso fili~oIT.Je. 

7. - J.rri tmias. 

8.- Caída de 12 presión sanguinea. 

9.- Pérdida ae: conocimiento. 

Tratar.iiento de emergencia: 

l.- Coloquese 21 paciente en una posici6n comoda, no en decúbito 

dorsal, sino con la c<beze. un poco elevada. Y si se encuen -

•ra en estado de choque, se colocará en oosici6n de Trende -

lenburg (con la cabeza a un nivel más bajo que los nies). 

2.- Vig!lese el ~ulso y la presi6n sanguínea. 

3.- Lése oxígeno al 100 % con máscara. 

· 4.- Dése nitroglicerina o nitrito de s.milo (nitrcf.licerina, dos_ 

co!!lnrimiios de O, 3 mg ceC.a uno, ni tri to de a:nilo una amnolla) 

5.- Trasladese al peciente a un servicio de emerrencia para agu

dos con la mayor premura posible. 

Podría estar indicado el siguiente tratamiento optativo: 

6.- Iniciese una infusión intravenosa de dextrosa al 5 ~ en agua 

el goteo debe ser lento, justo lo suficiente para ~antener -

la v!a intravenosa. 

7.- Dése un narc6tico si el dolor es insoportable y si han tran~ 

currido más de 10 a 15 minutos hasta el traslado al servicio 

de urgencia. Se puede dar :üemerol por v!a I .1:.. 25 a 75 mg o_ 

sulfato de morfina, 6 a 10 mg. 

a.- Se le mantendré el calor al paciente y se le reafirrnard que_ 

se est~ ccnt~c1~~~0 1: situación. 
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9.- Puede ser necesaria la reanimación cardiopulmonar en caso de 

naro cardíaco; por lo tP.nto téngase todo 11sto para hacer e& 

te trata~iento si .fuera neceserio. 

~o.- Acompañese al paciente hasta completar su traslado al servt 

cio médico en un· vehículo de emergencia a?ropiado. 

INSUFICIENCIA CARI>IACA CONGESTIVA. 

La insuficiencia cardíaca congestiva es el s!ndrorne clí

nico que ocurre cuando el corazón no bombea suficiente cantidad_ 

de sangre como para cubrir las demand~s ~etab6Iicas. Por lo gen~ 

ral es un escado que se instala con lentitud y obedece a gran ~ 

riedad de entidades patológicas que afectan al aparato cardiova~ 

cular • .Puede, sobrevenir rápidamente en el paciente que sufre un_ 

infarto de miocardio en el consultorio dental. 

Los pacientes con antecedentes de insuficiencia cardíaca 

congestiva que llegan bien compensados y bien medicados, por lo_ 

general con un diurético, dieta hipos6dica y un digit~lico, se -

puede manejar sin ningún peligro en el ambiente odontológico. 

El ~aciente bien compensado, no se descompensa de pronto al sóm~ 

terse al stress del procedimiento dent~l, a menos que se sobrea

grege otro problema, como un agudo infarto al miocardio. 

La riípida instalación de insuficiencia cardíaca en el 

consultorio dental se debe encarar del siguiente modo: 

1.- Oxígeno al 100 %, administrando con m~scera facial o nasal. 

2.- Torniquetes rotativos en los cuatro miembros. Esta fleboto -

~!a incruenta reduce bien el volu.~en de la sangre circulante 

~orque retiene hasta 700 ml en las extre~idades. Bu'ltese un 

~orniquete 5 minutes por vez y contindese la rotac16n. 



; •. - El sulfato de mori'in2., 10 al:- n:g, mejorP. ó.e manera esTJecífi

ca la dinf~ice circul~Torie y retuce la apren8i6n. 

~e necisi6n ó.e ~~s~a d6nó.e se debe llever el tratamiento 

iepenüe üe caña profesiona~. 1o in~icado es trasladar a este ti

po á.e n2c::.en-res al hüsnii;e.:.. con 12 mayor premura pos'ible, nues -

allí se le podrá detel"l!inar la ca~sa de 1ondo de la claudicaci6n 

1e la bomba cardíaca para empren~er un tratamiento específico 

acorde con la etiología, así como un tratamiento sintom~tico pa

ra corregir el problema. 

PARC CARDIACO. 

Esta ea la urgencia =la grave que puede ocurrir al pa 

cie~te dental pues ei impulso esencial de la vida se ha detenido 

y la nuerte puede ocurrir en pocos segundos. ~l paro cardiaco 

puede presentarse co~o un fen6memo tardío del choque grave o por 

sí solo sin que haya existido algún trastorno previo. La tarea -

del equipe ó.en"tal es reconocer su existencia lo más nronto posi

ble y aplicar de inr.iediato los procedimientos de resucitaci6n. -

El tér:nino "Paro Cardiaco" suele significar le :nuerte st1bi ta e -

inesperaó.e ó.e un p¿:ciente. Las causas m~s comunes de pRro c2rdi:;:, 

co son reacciones alérgicas a un ~edicamento, susceptibilidad a_ 

la 211estesia, ataque cardiaco, ehogamiento, choque el~ctrico y -

asfixia. 

La determinaci6n de un paro ca~diaco r~dica en l~ preseu 

cia o ausencia de un pulso palpable. Siempre que un p~ciente 

~ierde la conciencia y ne tenga palpable el pulso carot!deo (cue 

llo), radi~l (muñeca) o !e~cral (ingle), debe sunonerse que el -

coraz6n ha dejado de lat~r. Puede detenerse primero el cor2z6n -
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del paciente y luego su respiración, pues los pulmones no reci -

ben sangre del coraz6n. o puede suspenderse primero la respira -

ción y después en fo.I'!lla secundaria el corazón, en virtud de que_ 

éste no recibe oxígeno. 

La ausencia de la respiración y del latido cardiaco son_ 

signos de muerte clínica. Por fortuna el paciente está cl!nica -

mente muerto, t odav!a transcurrirhi 4 a 6 minutos y sin reapira

ci6n para que un número suficiente de células nerviosas se dete

rioren y produzcan la muerte biológica. El lapso de tiempo entre 

la muerte cl!nica y la muerte biol6gica, es el período disponi -

ble para proporcionar tratamiento urgente en la forma de resuci

tación cardiopulmonar. 

Los deberes en el tratamiento urgente del paciente con -

muerte repentina incluyen: 

1.- Prevención de la muerte biológica, pues ya hay muerte clíni

ca. Por lo tanto, se debe reconocer el· problema y actuar de! 

pués de la muerte clínica dentro de un lapso de tiempo (de 4 

a 6 minutos). Este lans~ considerable, si todos los que par

ticipan en el tratamiento actdan con eficacia. 

2.- Se debe pronorcionar ventilación artificial. 

3 .- Se debe proporcionar circula.ci6n artificial. Debe hacerse r~ 

saltar que es por completo indtil proporcionar circulación -

arti~icial si la sangre que circule no está oxigenada, Vice

versa, no tiene caso proporcionar ventilaci6n artificial si_ 

la s?.ngre no está circulando a trev'z del cuerpo. 

4.- Deben hacerse arreglos para que el paciente sea transportado 

a un hospital mientras se hace la resucitaci6n cardiopulmo -

nar. 



5.- Anotar la hora del colapso. 

Es i~po~tante reconocer ~ue la e~ergencia c&rd!aca en_ 

el consultorio dental plantea un grave probleca que requiere :~

'.lidas de reanir.i?ci6n i.n.::eli;::t:?.s !)ara tratar de restablecer un.~. -

circu~ación espont~nea aiecueda. Si se hace apoyo vital btsico -

en el consultorio Odonto16gico, las posibilidades de éxito son -

-r.uc!lo m2yores oorque realizan esfuerzos adecuados de reani:nacidn 

~8r1iooulmonar. Aunque se realicen procedimientos de apoyo, en -

el consultorio Odonto16Gico, ta~bién es imperioso informar al 

:-ios-pi tal loce: ~.ue un paciénte ha sufrido un colapso en el con -

sultorio y se le hace reanimación csrdiopuL~onar, de modo que 

sea trasladado al servicio de ter~~ia intensiva inmediata. 
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·'.:.HITULO II 

filSCRASIAS SANGUI!H'.AS. 

!:S'IR'C STiJRA DE :A 3A:.lG!IB. 

:i:ia 3angre es u.na mezcla polifásica :iquide, circ~lante, 

pero fe.cilmente coagulable, c~1~ndo se detiene, este ccnsti tuid2 -

;ior: 

- Elementos sólidos - C6rpusculos celul"res formes o fi!!Urados, -

~e~atíes, leucocitos, plsauet~s y productos minerales ~ or;ánicos 

1isueltos en el plasma. 

- ..:íustancia l!quida • El phrniP. hem~tico, con un 90?! de agua, el_ 

cual junto con el agua intersticial, constituyen le. mayor perte -

del ague extracelular del organismo humano. 

- Ele!:lentos gaseosos (02 002) - Tr::=nsport::>dos por los hem2t!es y_ 

. en ~uc~o menos cuPnt!a disueltos en el plasma. 

~as células de la sangre circulante, sí se exceptu~n al.g]! 

nos linfocitos, ya no son reproductivos homo~l§sticos sino que 

constituyen un ~ero ~roducto de elPbor~ci6n de otros siste~as (rn~ 

iular, ó~eo y ie los g2nglios lini~~i:os), los cuales si son ver

'.°:t"d.e ros te ,j idos :r ".lOr su ciisi6n son e? li:"icados de .ilerneto:poyéti -

~os. 

:.a sangre se considera como un complejo polisistem~tico,

zon múltiules unidades fUncionales: un sistema eritroc!tico, vec-· 

tor de gases; un sistema leucocitario, destinado a las lapores d~ 
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fensivas: un sistema tromboc!tico que interviene en la cohibicidn 

de las hemorragias: un sistema plasmático a su vez integrado por

máhiples aub6rganos (proteínas del plasma, aniones y cationes, -

B20 exiracelular, etc), de los cuales esta dedicado a la ejecu--

Ci6n de determinada función nutriti~a. 

~OMPOSICION Yl'J?nOPORCION FISICO-QUIMICO DE LA SANGRE. 

El plasma hemático conoiene agua (9v%), proteínas l70; --

8ug x 1 de sangre), carbohidratos, auatancias lipoidea, electr61! 

tos aru6nicos 7 cati6nicos, área, ácido árico. 

El plasma sirve sobre todo para marn:ener las constantes -

l.'ísico-qu!micos de la propia sangre \viscosidad, hidratación, pr! 

sidn osmdtica, Ph, etc); además actlia como medio de transporte no 

sdlo de las sustancias alimenticias y de desecho, sino del calor

Y lll'IUtiples elementos naturales que deselilp~an acciones bioldgi

cas muy particulares, cual son las hormonas, vitaminas, anticuer

pos, y medicamentos inyectados o ingeridos (sul1onamidas, hierro

etc). rro pocas de estas sustancias, en vez de permanecer libres

en el seno del plasma, que 1'.ij.ándolas en sus moléculas, las tr~ 

po%tan. Bata funci6n se llama transpori;aciora o de veh!culo de las 

proie!nas del p~asma hem4tico • 

.rara que la sangre pueci.a cumplir adecuadamente sus funci.2. 

nea, cieilen mantenerse constantes sus cai·acT.eris-cicas físico-quim! 

cas. En ellas es p.reciso destacar la iaotonía, peso específico 1-

Yiscoaidad. 

Isotonía. ~orres~onde a una solución salina al o,gj. 

Feao eapec!fico. ~eterm.lllado por el mdtodo de sulfato de cobre, -

importa en el hombre l,o55-l,Q(:i4. tiuje~ 1,050-1,956. 



Viscosidad. Esta depende de la concent~aci6n de he~ztíes y protei 

nas (fibrogeno y glcbulinas). La viscosidad relativa de la sanr,re 

total re.ferHia d H20 import:a 3,.6 a 5,4; la del plasm2 1,9 - 2-3 

y la del suero 1,7-2,0. 

~os cornúsculos se.nguineos o mase globular la forman -

tres clases de gl6bulos o sisteaas; el eritrocitario o de los he

matíes el leucoci tario o glóbulos blc:.ncos; y el tromboci tario o -

plaquetas. 

Los oás numerosos son los he~atíes, integr~n la nrinci -

nal masa globular de la sFngre o v2lor he~=tocrito {45~). SU fun

ción principal es el transporte de oxígeno desde los ?lve61oe nul 

manares hs.sta la inti:!lidad de los diversos tejidos. 

Los leucocitcs son 1°s 1Úlicas células verd;derae de 12_ 

sangre ya que poseen tedas l<s estructur"s nronias de las c~lulas 

vivas. ·Su misión es la deiensa con~~a lo~ arentes nocivos que ac

tuán desde afuera o dentro del orgEnismo. 

Pl:quet2s o trombocitos son los ele~entos fo~es :!l~s nt 

oueños de la sa..~gre, tienen le misi6n de <ctuar en el nroceso ce-

hibid or de lr:s .ne:!lo!'r2gi!" s, y desrie lueec tienen inte!'venc i~n en_ 

· la coagulaci6n s~nguínea. 

VolU!lle!l tctal de si:;ng:-e e íniice ::e::Hóc!'itt. 

LJ: c2ntidfd o volume::: de le s:rnr-e en c:nj1.mto o Yc:e -

mia se hs evelue'ic en 68-77 !:'"-'li x Z.g de :;>es:; :e~ in:iYi-=.uo. ~.:-: e 

embarazo existe uz: au::.entc p~0gre~iv~ del vclu..~e::. .,jp-~ ___ r_. 

~ irnnortar m~s de un litre. 

\Á!ner~lidP1es. El n11~ero nor::ial de hemet!es por :'.':!:.' es 

de 4 500 000, a 500 000 en el var6n; y 4 000 000 e 4 500 000 en_ 



mujer. 

la cifra normal de los leucoc1.tos es de &,ooo a 9,000 -

por mm3 con limites fisiol6gicos de s,ooo a io,ooo. Cifras supe-

riores a estos limites se catalogan de leucocitos e inferiores de 

leucopenia. En los niños los valores son !Ms elevados. Tambi'n se 

observan leucocitosis digestivas y tras trabajo corporal. 

El n6~cro de ulaquetas oscila de 150,000 a 350,000 x mm3 

su aumento o tro~bocitosis se registra fisiol6~icamente despu's -

de sobrecar~as corporales, al subir a cli~as de altura y tras 1n

yccci6n de adrenalina. 

llEJl:i\TIES. 

Los eritrocitos se, tiñen de rosa p&lido con una zona ~ 

central m:s clnra. Presentan la forr.:a de discos circulares bic6n

cavos con un di&metro horizontal de 79 5 micras. Su altura media -

es de 2,2 micras. Le masa uo hcmat!• o voluwen globular es 4til -

uara clasificar las anemias noe~ocf ticas (di&metro normal de 7 92) 

microcftica (4,7~}; mncroc{ticns (8m), incluso mcgaloc!ticas CU&! 

do el di&metro medio excede los 11 micros. 

Des~u's'de una vida de 120 d{aa lo• heJ!llt~fes son destruidos en el 

Sistema Reticulohistiocit8 rio, prin11ipal111eote del bozo, hfgado Y• 

rr.'dula 6seo. Le destrucci6n de los hematfes se realiza por hernol! 

ai• y fa~ocitosis. 

lEUCCX:ITOS. 

En los leucocitos circulantes se distin~uen trea ~rupos& 

granulocitos, que se dividen en neutr6tilos, eosin6!ilos y b~a6!! 

loa. Limfocitoa y monocitos. 

Loa granulocitos transportan activos por un movimien- -
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-r.o amebo1C1e, su desplazamiento puede ser dirigido por algunos es. 

t!mul.os, -r.al conducta recibe el nombre de tropismo o taxis, sien

do positiva si el estimulo atrae al granulocito, y negativa si lo 

aleja. El Ph ácido y el aumento de temperatura corporal intensi

fican la movilización granulocitica lo cual iomenta su migraci6n

a los tocos in!lamai:;orios. Los granulocitoe eosin6rilos estarán -

involucraaos en una serie de procesos relaeionados'con los fen6m! 

nos alérgicos como fagocitosis de complejo antígeno-anticuerpo y

neutralizaci6n de histamina, serotonina 7 bradiquinina. Los grany 

locüos bas6filos intervienen probablemente en los 1·en6menos in .. -

flama•orios median•e liberación de heparina a partir de sus grán.!!. 

los. 

De la dote enzimática que contienen los granuloci-r.os es preciso -

destacar, por su valor di8.8llosi;1co las oxidasas, peroxidasas y la 

tosfatasa alcalina. La reaccion. de las oxidasas de Schultze y las 

peroxidasas de Sato, son carac-ier!st1cas en la serie granuloc!ti

ca y sirven para su identificación en casos dudosos (leucemicoa). 

Los linfocitos poseen un nGcleo junto con los monocitos,-

101:man el grupo de los leucocitos mononucleares en contrasi:e con

los polinucleares. 1a mayoría de ellos carecen de granulaci6n y -

se les llama agranulocitos. 

Con respecto a la vida lin1'ocitaria caDe dist1DgU1r dos poblacio

nes muy distini:;as: lin!ocii:os de vida corta (5 dias), se hallan -

predominani:;emente en el timo, médula 6sea y centros germinai:ivos

de los ganglios y bazo; lin1oci~os de vida larga (meses o afios),

ae encueni:ran en la sangre periférica ~ porciones no germinai:;ivas 

del bazo, ganglios y Placas de Peyer. 

uesde el punto de vis~a funcionalr el Sistema L1Df'ái:ico -



esta intfaa!'!lente vinculado con los fen6:"lenos inrr.unit2rios, ceJ.ui~ 

res r.or::ionales. En este sentido se f.intinguen dvs tioo~ de tejido 

,:: .. in:'itico o .5iste;;ias inmunitarios; timo y ba::o. 

Exis~e leucocitosis cue.ndo la citr2 1e f,16bulos blanc~: x 

.:::!3 es su;-e:-i.c:- a 10,000 y leucopenia cu2ndo es inferior a 5,COO. 

:e mayorie de las leucocitosis absolutas obedecen al au~ento de -

los granulocitos peutr6filos, es deci~ son leucocitosis neutrof!

licas absolutas contándose 12.000 a 25.000 leucocitos iel 70~ al-

95~ son neutrot!licos. 



TRANSTORN'OS HEMOR.'ttAGICOS DEFE'CTOS DE LJ. CO.i,GULACION. 

Es frecuente que aparesca un tr2.nstorno hemorr~gico cuan

do la coagulaci6n de la sa."lgre esta perturbada, La hemostasia de

fectuosa puede depender de producción inadecuada de una o m~s su~ 

tancias preco2..gulantes de la s~ngre; falta de compo:!entes necesa

rios para la coagulaci6n como consecuencia de una utilizaci6n au-

~entada; precensia en la sangre de inhibidores de la coagulación_ 

activación de mecanismos proteolíticos del plasma. La sangre nor

:naL'llente tiene una abundancia relativa de cada uno de los facto -

res de coagulaci6n, la hemorragü. :::-ar2.mente uroviene de deficien-

cia de una de estas sustancias, excepto que su concentraci6n haya 

dis~inuido a nenes de 50% del valor nor:n2l, la hemorra~ia anormal 

puede depender de falta de cada uno de los factores conocidos de_ 

ooagul~ci6n con dos excepciones. El factor Eageman (f?.ctor XII) y 

el !2ctor Fletcher (preca.licre!na plas:nl!tica). Le falta de calcio 

no es causa de la hemorragia anormal, porque los efectos c~rdio 

va~culares y neuromusculares de un2 hipocalce~ia intensa son in -

comryatibles con la vida. :a deficiencia de un solo factor de coa-

gulaci6n suele resultar de un transtorno heredado, Los defectos 

adquiridos de coagulaci6n es más pl"obable que incluyan co!!lponen -. 
tes múlti~les del Siste~a de coagulaci6n. 

31 ~ecanismo de la coagul~ci6n consta de tres cornnonentes 

principales ::ue constituyen sistemF.s in'iependier.tes pero íntima -

~ente relacionados entre s!: hemostasis, coa.gulacidn y lisis. 

]n la persona sana normal hay una interacidn bastante 

!>ien equilibre.da en"tre el Sistema de lC'. coagulaci6n y la lisis 

jel coágulo, Bajo el estímulo de un ataque a la integridad del 

.:>istema, varios i'ac'tores ponen en marcha los Sistemas hemostlfti -



~" co y de la coagulación, para detener la pérdida de sangre. El si~ 

tema de la lisis resuelve todavía más la f ormaci6n del coágulo, -

una vez establecido este. 

Hemos~asis. Existe una contracci6n vascular de magnitud variable

segón e'l tamaño y la índole del vaso seccionado o lesionado, que

solo tiende a retrasar y a restring.ir la salida de sangre, sino -

que ~ambién se establece una turbulencia por la cual las plaque-

tas forman un tapón plaquetario. En esta contracción vascular se

libera una su~tancia cemen•ante que previene de loe tejidos mesen 

quimaoosos de sostén del mismo vaso y la rotura del revestimiento 

endotelial de la pared vascular. Esto desempefla un papel importaa 

te en la formaci6n del tap6n plaquetario. 

Se forma un tap6n plaquetario que restringe la salida de sangre -

adicional del vaso desgarrado. 

CoaguJ,aci6n. La formaci6n del coágulo ocurre en cuatro etapas: ~ 

tivaci6n de la tromboplastina; co~versi6n ae ~a protombina; con-

versión del i1br6geno en fibrina; y retracci6n del coágulo de fi-

brin&. 

Lisis del coágulo• Habiéndose í armado e~. co6gulo, tiene que haber 

un mecanismo que detenga su crecimiento porque, ocurrir!an acci-

deni.es tromboemb61icos en todo el apa:i·ato circula'torio. una vez -

que se constituye el co4gul.o, se requiere un mecanismo que lo de! 

truya y que lo elimine del sistema sanguíneo de una manera compa

'ti ble con la :tisiologia normal. 

EST.ALJOS QUE AL'.l'ERAN LA HEMOStASIS .NORMAL, 

Alteraciones por drogas. 

AD.iicoasulantea. J!il empleo de drogas anticoagulantes para 



el tratamiento· de a1 ecciones n omboemb6licas (coronai·iopat!as, •S 

Ciden~es cerebrovascul~es, emuolias pulmonares, trombosis veno~

saJ se encuentra ac'tualmente en una tase de revisión: no obstante 

aWi se les us~ con irecuencia en la práctica médica. 

lieparina. Ac•ua como un tactor anti~rombinico que inhibe

la tormación de :t ior1na en la tercera tase áe la coagulación, t8J!! 

bién ~iende a dismmuir la adhesividad de las plaquetas y a inac

t1 var la tromDoplast1na. La droga debe darse por vía parenteral y 

su acción es casi inmediata si se administra por via intravenosa. 

::¡e saDe desde hace "tiempo que el uso prolongado del .ácido 

acetilsalicílico puede aW!lentar la tendencia a la hemorragia en -

algunos individuos. LOS salicila~os deprimen la síntesis hepática 

de pro'tombina y a.ctuan en forma. similar a los derivados cumaríni

cos. ~1 consumo de aspirina puede ocasionar de modo directo hemo

rragias espontáneas a partir de las mucosas de la boca, epistaxis 

tiempo de sangrado y coagulaci6n prolongados, y transtornos hemo

rrágicos despu4s de la cirugía bucal. 

Vit. C, Esta vita!!lina en particular los-bioflavonoides, -

muchas veces la carencia de vit. C ca.usa fragilidad capilar. 

ALTERACIOUES FISIOLOGICAS. 

Ciertos desequilibrios endocrinos en la mujer tienden a -

prolongar el tiecpo de sangría y a originar problemas de coagula

ci6n. Las mujeres con mestruaciones prolongadas son más propensas 

a padecer hemorragias posoperatorias. 

Los pacientes con discracias sanguíneas como hemotilia, -

pdrpura trombocitopdnica, leucopenias o cualquier coagulopat!a o

de:tecto vascular, presentan transtornos de la hemostasis que el -
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Cirujano debe encarar y considerar antes de cualquier tratamien--

to. 

El embarazo no constituye una contraindicación para la cj 

rugía desde el punto de vista de la hemostasis, aunque en tales -

pacientes son más comunes los transtornos hemorrágicos. 

La infecci6n se acompaña de un proceso in!lamatorio que ªB 

meni:.a la vascularizaci6n de la zona afectada. 

Los traumatismos recientes a nivel de la zona operatoria, 
1 

en que los tejidos presentan grandes áreas de equimosis o un hem~ 

toma., pueden dar origen a una pérdida de sangre considerable. 

Los tumores estib irrigados por g?"an cantidad d~ vasos 

que no existen en condiciones normales. Se producen hemorragias -

anormales que obligan a efectuar una disección muy cuidadosa 7 -

presta suma atención a las -arterias y venas tributarias. 

Los pacientes con hipertensi6n grave o moderada son más -

propensos a las nemorragias a causa de problemas mecánicos, ori~ 

na.dos por la presi6n hidrostática intravascular. 

Muchas eni:.idades patológicas (hemangiomas cavernosos, --

aneurismas, etc), requieren por su ca:i·tcter eminentemente vascu-

lar, una cuidadosa evaluac16n preoperatoria para evitar hemorra-

gias que a veces son fa~ales. 

TIPOS Vl!: HEMOltRAGIAS, 

Hemorragia en Napa, se proauce a partir de capilares, ar

teriolas y vénulas. Puede ocurrir cspontáneamen~e o como conse~

cuencia de un t1aumat1smo, quirdrgico o no. Es leve o molesto 1 -

solo asume gravedad si llega a durar mucho. 

Las discracias sanguíneas y los defectos de co88Ulac16n que antes 
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ee citaron, representl'!n une minoría insignificante de los probl!_ 

mas cotidienos ~ue se ven en la pr~ctica diaria. El prcblem~ mAs 

com'.ín es el ::iolesto sFngre.do en napa por extracción, colg2jo tl0"!. 

tercer mol2r o i'i!mr? gingiva:. 

~e~orragie pro:us2, este tipo de SFngrFdo afecte vasos -

gr<>m!es, (o:!rteri<?.s y ven2s). Se nroduce despaés de un tr2u.'!latis

mo q1.tirür;i;ico o :::ccir1_e.r.tcl 1 raras veces es espontP.neo, En todos_ 

los casos es r-r:::ve y pue'.l.e ser fatal si no se le corriJ:;e inmedi:'.!, 

ts.'":lente. 

Cuelquiera d~ estas clases de s?ngr2do puede presentarse 

dentro de un tejido ·olr>nd.o, en e:i. interior de un hueso. 



FACTORES DE COAGU1ACION, 

FACTú.ti. SINONIMOS FUNClON CARE!WIA 

I Fibrin6geno .l:'recursor de liipofibrinogenemia 
la fibrina. Afibrinogenemia. 

II Pro"tombina .l:'recursor de riipoprotrombinemia 
la trombina, 

III Tromboplas-
tina. 

IV Calcio Necesario en 
varias reacciones 
intermedias. 

y Factor lábil Requerido para la Parahemofilia 
Proacelerina activaci6n de la-
Globulina Ac tromboplastina --

textura!. 

TI No se asign6 
ac~ividad. a 
este ndmero. 

TII Factor estable Requerido para Hipoproconvertine-
P!'oconvertina la activación- mia. 
l:iPCA de la trombo--
Autoprotromb! plastina text,Y 
na I. ral.. 

VIII GlobulJ.na an- (;omponente del Hemofilia Clásica 
tihemoi'!lica- sistema gener.!"' iiemofilia A. 
(AHG) dor de la 'trom 
Factor antihe boplastina u: 
mof!lico ld) triseca •.. 
i'romboplastin~ 
geno. 

IX Componente --- Componente del .lm1 ermedad de ührisj¡ 
tromboplastin,! sistema genera mas. 
coJlasmático dor de la troiii uemofilia 1. 
\P ) boplas tina in: 
Factor Chriat- trinseca. 
aas 
Autoprotombina 
II 

.l Factor Stuart rtequerido para 
.Factor Prower la ac:tivaci6n 
:;¡actor Stuart- de la tromboplas 
Prower. tina ·hística. -



!&!Qg SINUNir.IOS FUNCION CAAENCIA 

XI .An'tecei.;vr de la Comnonen'te del Hemofilia e 
uomboplasi;ina- sisiema genera 
plasmá'tica\ P:LA) dar de J.a troiñ 

bonlas'tina in:: 
trinseca. 

XIl Fac'tor H'ageman vomponente del nasgo de Hageman 
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i:inFEHillliDADES DEL SISTEMA LEUUCC ITAltIO, 

~UCJS!.!IA AGUDA, 

Proliteraciones calignas de células hematopoyéticaa inma

duras de carácter invasor, en los no tratados la muerte es en me

nos de siete meses. LOS leucocitos que más aumentan son los blas

tos, se da en todas las edaues sobre todo en la infancia, siendo

la principal causa de la mortalidad infantil vincula.da a las neo

plasias, 

LaB leucemias agudas son de células inmaduras o poco dil'~ 

renciadaa de tipo elástico atípico, ~xisten cinco variedades cit~ 

lógicas de leucemia aguda: indi!erenciada, mielobláatica, promie

loblástica, linf'o~lástica y monocítica, 

.i:J. comienzo aparente de las leucocis agudas suele ser --

brusco y con acusad.as manifestacionas evolU'T.ivas de tipo infecci_Q 

so-hemorrágico, 

~stá leucemia evoluciona con anemia intensa, frecuentes -

hemorragias bucofaringeas y fiebres de 39º a 40°, anorexia, estu

por o agitación con desahogo, palidez, m~chas cútaneas purp'liri-

cas y signos de una estomatitis ulcero~ecr6tica grave, accidentes 

hemorrágicos de la retina, mucosa nasal y bucal, iitero, piel en -

forma de petequias y equimosis, fragilidad capilar, osteoporosis. 

~l bazo y los ganglios linfáticos solo en las leucocis agudas in-

1'ani; iles liní oblásticas se agrandan en forma clínicamente demos-

trativa. La hepatomegalia existe más en las leucocis mieloblásti

cas, y la esplenomegalia más en las linfáticas agudas infantiles, 

~s muy particular la afección d~- las enciaa, que se hipe.r 

trofian 1 sangran muy fácilmente, sobre todo en la leucemia mono-
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citica aguda. Los grandes flemones subcutáneos y hematomas infec

tados son propios de las fases finales. 

utras lesiones bucales también pueden ser abcesos de la -

pulpa en dientes clinicamente sanos, a veces 'l1lceras en mejillas, 

amígdalas o faringe. El primer sún.om.a puede ser el sangrado de -

las enc!aa después de exi;üpaciones dentales. El signo más comrui.

en reg16n de la cabeza y cuello ea la adenopatía. 

La hipe1"crofia gingival se debe en par'te a la infiltra--

ci6n de los tejidos de la enc!a por leucocitos anormales y a pe-

quefios infar'tos m'dltiples. l#on frecuencia el tejido hipertr6í'ico

alcanza la superficie de oclusión de los dientes. Puede haber he

morragia submucosa o no. Los abcesos de la pulpa pueden afectar a 

los dientes sin caries. Latos pacientes se quejan a veces de in-

tenso dolor sin causa clinica aparente. Cabe encontrar fístulas -

en las zonas periapicales. ~a irlfil'traci6n de células le4cemicas, 

en el periostio del diente produce graaos variables de a.flojamies 

to y movilidad de los aientes, en los frotis del exudado, no es -

raro encontrar leucocitos anormales. 

También p~eden encontrarse en la cavidad bucal infiltra--
.. 

cienes localizadas de células ledcemicas en zonas distintas de --

las encias, aunque son menos frecuentes en la piel. Se encentra-

ron estos acdmulos locales en la lengua, mejillas y ángulos de la 

boca. 

El tratamiento de la leucemia aguda está destinaao a err,! 

dicar o por lo menos destruir en gran parte, el tumor, y sostener 

al pacien"Le mientras, se van manitestando la en!ermedad, sus com

plicacione1, 1 los etectos de la terapedtica. 
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En leucemia, el i;ratamiento de las lesiones bucales con-

s iste en mantener la mejor higiene posible, aliviar el dolor, y -

disminuir la irritación de lá.s lesiones necrdticas. 

Es dtil la antibioterapia parenteral para evitar o redu-

cir las lesiones ulceronecróticas de la boca, aunque no modiíique 

la evolución de la enfermedad. 

~stán contraindicaaas las extirpaciones, biopsias bucales 

y raspados profundos. En casos de dolor agudo de los dien~es se -

realizará un drenaje amplio, abriendo la cámara pulpar del diente 

a.:fectado, para permitir el drenaje por la o las ra!ces de este --

dieni;e. 

LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA. 

Esta leucemia tiene un comienzo insidioso. Pueden existir 

aziomalias hemai;oldgicas durante meses o anos antes de que apares

can manitestaciones clinicas. ~on comunes la esplenomegalia y la

hepatomegalia. Con trecuencia estos pacientes sufren vértigos, a~ 

tenia y palpitaci6n por anemia secundaria. La piel puede tener un 

color amarillo verdusco especial. 1.alle encontrar heoorragiaa sub

cui;6:rleas o sangrado por orit icios nai;uz·ales. 

Las primeras mani1estaciones clinicaa pueden ser hipertr~ 

!ia y necrosis gingivales, hemorragia submucosa o sangrado inten

so por las encías. lio son raras las heaorragias espontáneas en la 

puJ.pa: un paciente puede presentar aparición brusca de un color -

rosado en un diente, seguido al poco tiempo de intenso dolor. ue

be esublecerse drenaje por el diente. 
·íiy 

El diagndsnco de este tipo d¡~,Íeucemia ae basa en la ---

biamet:r!a bematica. :ton la leucemia granuloc.!tica ,. n. vi1'i0 re-



cuentos de ~oo.ooo mielocitos por UJ11J.3. El tratamiento de la leuc_!! 

mia cr6nica, es similar al de la leucemia aguda. 

AURAfl.U.WCITOSIS.1. 

Este síndrome carac;;erizaao por lesiones ulceradas de las 

mucosas de la boca y faringe, fiebre 1 a veces esplenomegalia. Es 

constan.te la notable disminución del n'dmero de granulocitos circ~ 

lantes, principalmente neutr6filos. Esta enfermedad es más !re-

cuente en mujeres mayores de 30 ai!os; es rara en la raza negra. -

Se calcula que la enf'ermedad. es ocho veces más frecuente entre i.'.~ 

dicos, Dentistas, ~nfermeras, Internos 1 técnicos. hsto podr!a --
' guardar relaci6n con la tendencia a probar muestras de fármacos -

por estas personas. 

Sobre su origen se han propuesto muchas causas como bact~ 

rianas, virales, hormonales y alérgicas. La causa más frecuente -

que puede llegarse a demostrar es la respuesta alérgica, a a1gdn

f4rmaco o substancia química. 

Una disminuci6n notable del recuento de granulociios illm! 
.. 

diatamente antes de la mestruaci6n o durante ésta constituye una-

entidad clínica clásica, sin caracter1sticas malignas. Se conocen 

muchos casos de este transtorno por el empleo de distintas sulf o

namidas de accion prolongada, y en ocasiones constituye el efecto 

colateral más grave. En ocasiones la agranulocitoais es consecue~ 

cia de la administraci6n de sales de oro o de arsénico. El anti-

bi6tico más peligroso en cuanto a la depresi6n de la médUla 6sea

es el cloramfenicol. 

La lesi6n principal es la detenci6n ten general transito-

ria). de los 1en6menos de maduracidn de la serie mieloide aproxi-
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mad~ente a nivel del mieloblastc, La agra.nulocitosis no afecta -

los gl6bulos rojos, las plaquetas ni los factores de coagulación, 

Los sin~omas iniciales los constituyen lesiones ulceradas 

o gangrenosas de ene.fas, mejillas o paladar. ·Las -dlceras no son -

muy dolorosas, preseni:.an poco o ningún cambio inflamato1·io en sus 

bordes, y mucnas veces ~uestran un iondo verde amarillento. ~atas 

lilceras pueden aparecer bruscamente o progresivamente. ~1 pacien

"e suele quejarse de debilidad progresiva, fiebre, malestar, y º! 

falea, rouchos pacientes tienen ant~cedentes de abcesos antes de -

la aparici6n de las lesiones bucales. En la mujer los primeros -

síntomas pueden concidir con la mestruaci6n o empeorar en est~ ~ 

per16do. 

En la mayor parte de los casos, el paciente atribuye las lesiones 

cucales o retenci6n de fragmentos de raíz o dientes cariados, 

: El aspecto "tipico de las diceras,. la fal"ta de reaccicSn ini'l,1 

ma~oria a su alrededor, y los transtornos generales acompaflentes, 

deben ha~er pensar en agranulocitosis. 

El tratamiento que debe llevarse a cabo es suspender de inm,! 

diato cualquier medicación seceptible de ocasionar neutropenia m! 

ligna. Puesto que cualquier !árma.co pue~~ ocasionar el cuadro, es 

preferible, salvo imposibilidati absoluta suspender toda la medie! 

ciún que recibe el paciente y cuando se pueda, ap¡icar fármacos -

químicamente distintos con acci6n farmacolcSgica equivalente. 

Como la depresión de granulocitos suele se~ m~mentánea, la -

terape1hica se eni"oca a evitar las infecciones secundarias hasta• 

que se presente una regeneración espontánea de la serie leucocit,1 

ria. 
El tra'tamien'tO de elecci6n es la administraci6n intramus-
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madamente a nivel del micloblastc. La agranulocitosis no afecta -

los gl6bulos rojos, las plaquetas ni los factores de coagulación, 

Los sin~omas iniciales los constituyen lesiones ulceradas 

o gangrenosas de enc1as, mejillas o paladar, ·1as "dlceras no son -

muy dolorosas, presentan poco o ningún cambio inflamato1·io en sus 

bordes, y mucnas veces muestran un iondo verde amarillento, ~atas 

álceras pueden aparecer bruscamente o progresivamente. ~1 pacien

~e suele quejarse áe debilidad progresiva, fiebre, malestar, y c~ 

falea, ~ucbos pacientes tienen antecedentes de abcesos antes de -

la aparici6n de las lesiones bucales. En la mujer los primeros -

síntomas pueden concidir con la mestruaci6n o empeorar en est~ -

peri6do. 

En la mayor parte de los casos, el paciente atribuye las lesiones 

·oucales o retenci6n de fragmentos de raíz o dientes cariados. 

· El aspecto tipico de las ·diceras,, la fal'ta de reacci6n ini'l.D 

ma~oria a su alrededor, y los transtornos generales acompaflantes, 

deoen ha<'.er pensar en agranulocitosis. 

El tratamiento que debe llevarse a cabo es suspender de inm! 

diato cualquier medicación seceptible de ocasionar neutropenia m! 

ligna. Puesto que cualquier fármaco pue~~ ocasionar el cuadro, es 

preferible, salvo imposibilidaó. absoluta suspender toda la medie! 

ciún que recibe el paciente y cuando se pueda, ap~icar !Armacos -

químicamente distintos con acci6n farmacol6gica equivalente. 

Como la depresión de granulocitos suele se~ momentánea, la -

~erapedtica se enfoca a evitar las infecciones secundarias nasta~ 

que se presente una regeneración espont6nea de la serie leucocit! 

ria. 
EJ. traiamienU> de eleccidn es la a.dminiatraci6n intrai:ius-
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CUJ.ar de 600,uOO a l,1.i00,000 de U de peniciHna al dia. iambién -

son eficaces los corticosuprarrenales gue pueden darse por la bo

ca • .:>e puede mantener una ·ouena higiene bucal, con un enjuague aj 

calino. 
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ENl!'EruW>ADES HEMOHRAGIC AS • 

HEMO.F'ILIA CL.M>ICA A, 

(Carencia de la globulina antihemo!ilica o factor VIII) 

La hemofilia es una enfermedad hereditaria propia de varo

nes, se carac~Griza por la presentaci6n de hemorragias cutáneas,

musculares, mucosas y viscerales provocadas por traumatismos a V! 

ces inaign.íricantes, la hemorragia bucal espontánea es rara. 

Laa influencias exteriores s6lo representan ocasiones pa

ra manifestarse la enfermedad, cont~dose entre ellas la ca!da -

del cordon umbilical, las heridas y traumas accidentales, las --

airulsiones dentales,. intervenciones quirdrgicas, etc. 

La en:!ermeda.d depende exclusivamente de la transmisión h! 

reditaria de cromosomas hemof!licos .• La herencia es de carácter -

relesivo, existiendo por~adoras de la enfermedad que no la sufren 

por sobrellevarla en estado de latencia, siendo en cambio transmi 

soras. Es una herencia de tipo matriarcal, i.l factor hereditario

hemofílico va ligado al cromosoma sexual femenino X. 

La sintomatologia que se presenta es aparición de bemorr~ 

gias dificil de cohibir. Pueden manifestarse en los primeros d!as 

de la vida del niflo (caída del cardon umbilical),. La circunsi--

ci6n puede ocasionar hemorragias fatales, La dentición es así mi,! 

mo una coyontura fiaio16gica que puede denunciar una hemofilia. 

La hemorragia en la boca, en particular en el frenillo del labio

superior a veces ae observa en nifios pequeños. 

una carac~er!stica esencial de la hemorragia de la hemof! 

lia consis~e en su carácter provocado. La hemorragia aubcut4nea -

es la más frecuente, adquiriendo la forma de hematomas. Los gran-
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des -hema'tomas torácicos y abdominales, pueden causar incluso co-

lapso por anemia aguda. ,t;l hema'toma muscular es una de las man_! 

fes'taciones más f'recueni;es • .i:.n las encías aparecen hemorragias -

ocasionadas por el cepillo deni;al. ~as hemorragias intrarticula-

res son las mé.s afectadas, especialmente la de los miembros infe

riores el 'tobillo, la cadera y sobre todo las rodillas. La hemo-

rragia en i;ejido laxo por debaju de la lengua, en faringe o en el 

cuello es panicularmente peligrosa, porque puede di:t'icultar la -

deglución o incluir vias respiratorias. 

i..a hemofilia es una enfermedaü grave incurable, ce1ca del 

5v% de los hemofilicos no protegidos ni tratados correctamente f',! 

llecen antes de los 10 a.f'Ios. LOS adul"tos rara vez sobrepasan los-

40. 

~l tratal!liento es sintomático limit&ldose a moditicar el-
1 

estado hemorr4gico actual. En caso de hemorragia grave es mejor -

recurrir a la tr8l;lsfusi6n endovenosa de sangre total. ~l plasma -

humano puede actuar en forma favorable. 

J!EMO:t' ILlA B 

( Carencia del factor IX». 

Se debe a una deficiencia con~nita o adquirida del t'ac-

tor 1X de coagulación. También se conoce como deficiencia de CTP

\ componente de tromplas-tina del plasma), o entermedad de Ghrist--

maa. 

~l proceso es una heredopatía recesiva ligada al sexo ma! 

culino. ~l mismo cromosoma sexual podria vincular tmas veces ge-

nee motivadores de la hemot ilia A, 1 otros de la B. Las hemorra-

¡iu suelen maniiestarse a loe pocos meses de nacer. Son del tipo 
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hemo:Ulico clásico y por lo regular son graves. l.striban en inf,l! 

aionea y hemai:.omas y celenaa, hemai:.uriaa, hemorra(;iaa retroperit2 

nealea, .en la m~dula eapinal·y cráneo. 

La diferencia eni;re hemotilia A 1 B, tiene íntérea, la -

primera debe tratarse con plasma Iresco, 1 la segunda basta dar -

plasma conservado o puro • 

.i:.l tra•amiem.o ea más sencillo que en la hemot'ilia A, de! 

de el momento en que el tac~or Ghritmas se conserva aci:.ivo (es -

más durable), en el plasma conser1t·ado, e incluso en el suero. En

caso de anemia lo mejor es una i:.ranstusi6n de sangre entera y 

fresca. No es conveniente la administración preventiva, salvo en

los periódos preoperai:.orioa de pequeftaa cantidades prot'ilácticas

de plasma, pués entonces los hemotílicos B se sensibilizan 1 for

man anticuerpos anti""'-hri tmas. 

HEMOFILIA e, 

~lleficiencia del factor XI) 

Se hereda con carácter autos6mico dominante, por lo que -

la padecen hombres 1 mujeres. iambién se c.onoce·con el nombre de

enfermedad de Rosentbal. Las manifestaciones más frecuentes son -

las epistaxis, debido a traumatismos, ya que la hemorragia espon

tánea es rara en este padecimiento • 

.BASES G.l!iN.c.n&S tN EL U,UIBJO DM PACIEN'.rE HEMO.flLICO. 

El manejo del paciente hemofilico que sangra, consiste en 

elevar la concentración del factor carente o disminuido, mediante 

la transfusión de sangre total, plasma Irasco o crioprecipitado.

Para que la coagulación se verifique, es necesario administrar el 

factor deficiente en cantidad suficiente para elevar su concentr~ 
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ci6n de sangre, a intervalos frecuentes, y man.tener el nivel por

un tiempo prolongado para permitir la regeneraci6n tisular. AS -

bien conocido el mecanismo de 1ibrinolisis presente en los hemofj 

licos y de ahi la latente posibilidad de disolución del ·coágulo;

por lo que se hace necesario la administraci6n de antifibrinolít1 

cos como el amicar (ácido epsilon amino caproicoJ • 

.i:.l manejo del paciente hemofilico esta condicionado a los 

s.iguientes factores: ª' 1Jiagn6stico nosológico, se debe conocer -

el tipo y la severidad de la hemoíilia. b) Integridad del volumen 

sanguíneo, se prefiere el uso de concentrados del factor deficie!! 

te para evitar hipervolemia. ~ero si hay p~rdida del volumen san

guíneo, se administra sangre total o plasma. e) ::>everidad de la -

intervencion que se va a realizar, hay algunos tratamientos en -

los que el riesgo de sangrado es mínimo, por lo que la terapla -

del reemplazo es nula o mínima, pero cuan.do se va a realizar ciry 

gia o exodoncia en donde el sangrado es inevitable, la terapia -

del reemplazo es mayor y se administra pre, t~ans y postoperato-

ria. d) Estimación de la superficie cruenta remanente de la inte,r 

vención quirdrgica, de acuerdo a este parámetro se buscar' la te

rapia adecuada de reemplazo y las medidas hemost,ticas locales e~ 

rrectas para una buena hemostasia. e) Cooperación del paciente 7/ 

o familiar, debido a la sobreprotección de los padres, es impor-

tante ~dar a los pacientes a desarrollar una personalidad de -

auto-independencia y de autosui'iciencia. ~ ocasiones, la ansie-

dad puede provocar estados hemorr4gicos espont4neo1, y es por --

ello que debe disminuirse, ya sea mediante t~anquilizantes o se--

1ion11 con un p1ic6logo m'dico. 
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ilUNSi'ORNOS !JE LOS ERITROCUOS, 

ANEMIA§, 

La 1uncion de los eri~rocitos es transportar oxigeno de -

capilares pul¡;¡onares, a capilares generales de los tejidos, 1 CD!! 

tribuir al transporte de bi6xido de carbono, de tejidos, a pul.Tao

nes. vesde el punto de vista risioldg1co, la anemia puede consid! 

rarse como una reducci6n de la capacidad de transporte de oxigeno 

de la sangre, 

La anemia puede definirse como un estado morboso en el ~ 

que la capacidad de transporte de oxigeno por la sangre ae encues 

tra disminuida, ya sea debido a una reducci6n del n&!iero de eri-

troci tos, a una disminución de su contenido de hemoglobina, o am

bas, 

Para que se conserven ntú:ieros nol'l!lalea de hematíes en la

circulaci6n, es necesario que sean producidos en forma continua a 

partir de células precursoras en médula 6sea. En la anemia, el -

n11mero de eritrocitos circulantes depende de la capacidad de la -

m4dUla dsea, de aumen~ar la yroducci6n para coopensar la pérdida

de la circulaci6n, reacci6n que quizá en dltimo término sea limi

tada por el espacio restringido para la expansión de médula den-

tro del esqueleto 6seo, 

Las di:terentes formas de anemia pueden clasii"icarse, en -

relación con la causa productora. La anemia puede ser de dos ti-

pos principalmente, segdn su origen: aJ Ins~iciencia de la m~du

la dsea que da por resultado una deficiencia en la cantidad o ca

lidad de eritrocitos nuevos, b) La que obedece a una párdida exc! 

aiva de loa eritrocitos ~angu!neoa, bien sea debida a hemorragia-
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laguda o cr6nica) o a hem61isis anormal (des~rucci6n de eri'troci-

tosj. 

ANE?!IA PUSHEl..:ORRAGICA, 

Toda hecorragie. algo importante dará lugar a una anemia -

aguda. ~n la anemia aguda poshemorrágica, a las maniiestaciones -

consecu'tivas a la anoxia se afiada una caida de la presión sanguí

nea, tanto más gi·ave cuanto más copiosa y más rápida ha sido la -

hemorragia; este descenso de la presión es deuido a la disminu--

ción 'Drusca del volumen total de sangre • .c.l pulso arterial se de

bilna e incre1:1enta su frecuencia y, si la hemorragia ha sido gra 

ve, se puede llegar a una sensacion de desmayo.y ha~ta una pérdi

da oe la conciencia e incluso a la muerte. 

:i.oda hemorragia superior a un litro, sobre tocio si ha prg 

' ducido con rapidez, es peligroso para la vida. 

~as hemorragias son debidas a heridas trauc~tica.s, con l! 

sión de la pared de vasos sanguineos importante&, o a procesos P!! 

tológicos diversos que, en su evolución, destruyen paredes vascu

lares. l;)On causas lrecuentes de anemias agudas poshe!:!orrágicas -

las i1lceras gástricas y duodenales, la .ruptura de venas varicosas 

del es61ago, la tuberculosis pulmonar, las hemorragias nasales, -

eic • ....n la mujer no se puede olvidar las hemorragias genitales, -

unas veces deuiáas a abortos, a complicaciones del parto, y otras 

como consecuencia de transtornos funcionales de los oviuios, como 

mestruaciones demasiado copiosas y prolongadas • 

.cdl el tratamiento de toda anemia aguaa posne1:1orrlgica ea

necesario, por una parte, restituir mediante transfusiones la SR!! 

¡re p6rdida; y por otra par~e, cob1bll' la hemorragia. 
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AN~MlA 6"ERROPhNlCA1 

~1 nierro es uu elemento cons~itutivo indispensable de la 

nemoglooina. La !alta de hierro conduce a las anemias terropé~i-

cas. ~e trata probablemente de la variedad más común de anemia. 

La causa más !recuente de anemia por carencia de hierro la co!':st,! 

tuyen las hemorragias pequefias, pero repetidas. La escasa canti-

dad de sangre pérdida, en estas hemorragias no es sut'iciente para 

dar el cuadro clinico de colapso circulatorio, que carácteriza a

la anemia aguda poshemorrágica, pero la recidiva agota las reser

vas de hierro del organismo. ~stas pequeñas hemorragias muchas v~ 

ces pasan inadvertidas o no son valoradas; debido a ello, frente

ª toda anemia por carencia de hierro no se debe de descartar, da

da su gran frecuencia, la presencia de algún proceso cr6nico san

grante, especialmente del tubo digestivo. 

La anemia terropénica, puede aparecer también en pacien-

tes con dis~intoa padecimientos que reduzcan la aosorci6n de hie

rro, por ejemplo después de gastrectomía completa o parcial, o en 

un síndrome de mala absorci6n. La causa puede ser también la f al

ta de hierro en los alimentos, pero hay que ser' cauto al estable

cer un dia.en6stico de deficiencia de hierro o por falta de este -

elemento en la alimentaci6n. 

El hierro es esencial pa.ra la vida hUl!lana, por su papel -

central en la m6lecula de hemoglobina que permite el transporte -

de oxig1.:nc y electrones. LOdas las células del cuerpo contienen -

algo de hierro. 

Al var6n adulto normal i:iene como unos 5u mg de hierro -

por J.\g de peso corporal; el 80%, aproxJJJadamente, de esta canti--
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dad es de ca~egoria funcional y el 2v% está en 1orma de almacena. 

miento. Las mujeres, con masa de glóbulos rojos menor y reservas. 

rerruginosas más Dajas, tienen una concentración corporal de hie

rro de aproximadamente 4v mg por Ag. 

~n nuestras latitudes, las anemias por deticiencia de hie-

rro, por dietas pobres en hierro, son muy poco frecuentes,. una -

alimentación variada y rica,especialmente en 1rutas y verduras, -

es su!iciente para cubrir las necesidades diarias de este mine--

ral. 

La anemia por deticiencia de hierro se acompa.i'Ia de sinto

mas muy aiversos. AlguÍlos pacientes no se percatan de su mal est! 

do de salud a pesar de una anemia intensa. 

Bl desarrollo gradual de deticiencia de hierro muchas ve

ces permite una adaptaci6n notaole, y puede ser compatible con un 

tracQJo, muy ini;enso y pocos síntomas. En el otro extremo cansan

cio intenso, 1atiga fácil, disnea de~estuerzo, cefalea, irrital>i

lidad, parestesias, pálidez de la piel, las conjuntivas y los le

chos de las uilas, con cie1·i.a tendencia de las u.!1as a romperse y -

hendirse, y otros síntomas vagos pueden perturbar a los pacientes 

con anem~a ligera o en valores límites. 

La estomaiitis angular, más intensa en pacientes desdent! 

dos, la atrotia papilar !recuente y grados variables de glositis, 

constituyen las lesiones bucales que acompañan a la deficiencia -

de hierro. 

La anemia grave muchas veces origina dilataci6n cardi4ca

aparición de soplos y, en personas de edad avanzada, desarrollo -

de insuficiencia cardiáca congestiva. 

Los objetivos del tra~amiento de la anemia por deficien--
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cia de hierro son los siguientes: a) Sustituir la falta de hierro 

en sangre y tejidos, b) Reconocer y si es posible, corregir, la-

1alta 1undamental. A pesar de los muchos preparados terapeúticos

que contienen hierro, las simples sales letrosas ¡,sulfato, gluco

nai;o y fumara to 1erroso J administrados por boca siguen constitu-

yendo lo principal del i;ratamiento para anemia 1erropénica. vosis 

elevadas del ácido asc6rbico o de ácido succinico aumentar~ la -

absorci6n del hierro, pero solo en pequeña proporci6n, que difi-

Cilmente jUSti1ica el gasto extra, 

una dosis diaria toial de hierro del orden de 18u a 24v -

mg asegura la regenei-ación máximá de hemoglobina en el aa.ulto. -

Tres o cuatro tabletas de sulrato ferroso \60 mg de hierro eleme~ 

tal), o de i"umarato t·erroso \ 66 mg de hierro), cubren las necesi

dades diarias, 

El traiamiento de hierro debe coniinuarse durante cuatro

ª seis meses, o por mayor tiempo todavia si persisten las hemorrJ!. 

. gias. J.ia i·estauración de las reservas d.e hierro para proporcionar 

un amoriiguador contra la deticiencia recurrente del metal es un

proceso lent.o, 

ANEMIA PERNl~IOSA. 

La anemia perniciosa es también una anemia carencial, ~e~o 

aqu1 lo que 1alta no es un elemento consti~utivo de la molécula -

nemogloDinica, ni del proioplasma del hematie, sino un factor de

tipo enzim,~ico, indispensable para la maduración de los hematíes 

su carencia da lugar a una intensa disminución del n11mero de hem,a 

t!es \Son lrecuen~es las c11ras inleriores a los 2,uOO,vOO), con-

la 1ormaci6n de nemat11::s anormales, 



AS~& anemia también es conocitta como anemia por delicien

cia de Vitamina B 12, es una enlermedaa de la mucosa gástrica \r! 

vestimi~nto del estómago), la cual no produce las secreciones ne

cesarias para la aosorci6n de vi~amina B 12, que se encuentra en

ciertos alimentos. La vitamina B 12 es necesaria para la produc-

ción de los eritrocitos, que es de 5 millones por mmj puede des-

cender uasta 1 millón a 2 millones por mm3. 

1a anemia perniciosa ~s una enf ercredad cr6nica por defi-

cienc ia del factor intrínseco, sustancia secretada por las célu-

las parietales del fondo del est6mago. En la mayor parte de los -

pacientes, se desconoce la razón fundacentai de que la mucosa g~~ 

trica no secrete !actor intrínseco. ~erca del 2u% de los enferoos 

de este tipo presentan antecedentes f amilie.res del transtorno, y

se ha pensado en la posible intervención de mecanismos inmunológ,i 

cos. 

La enfermedad se inicia de una manera subaguda y lenta. -

El enfermo se cansa fácilmente y advierte lsigno precoz caracte-

ristico) una sensación de ardor y dolor en la lengua, que se pre

senta enrojecida y a menudo ulcerada, para trazuiformarse después

en a~rófica y lisa. Más adelante se presentan otros síntomas: fa,! 

ta de apetito, vómito, diarrea, irritabilidad, páJ.idez siempre -

evidente en la piel, que tiene una tonalidad amarilla pajiza ca-

racterística, debilidad y aaelgazamiento progresivo; a menudo la

hinchaz6n edematosa del tejido subcutáneo borra este estado de 

adelgazamiento. ~l bazo y el hígado están hipertrofiados y son 

palpables; en la sangre· se aprecia una anemia hipercr6mica, caraE 

terizada por una disminución de los gl6bulos rojos superior a la

disminuci6n de la hemoglobina, por lo que aqu~llos tienen una co-
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loración más intensa que la normal \hipercromiaJ. ·iambién se oh-

servan en la sangre gl6bulos rojos modificados en su forma \poi-

quiloci tosisJ, o en sus dimensiones \a.IlisocitosisJ, 

Los signos y síntomas linguales son notables y frecuentes 

en la anemia perniciosa. ~ntre las primeras manifestaciones de la 

enfermedad se cuenta con una glosi tis dolorosa con glosopirosis,

que suele llevar al paciente al consultorio dental, La glositis -

se caracteriza por un color rojo intenso y una distribuci6n en la 

pun'ta y los borces del órgano, con a:¡;rofia papilar en la zona --

a.íectada. 

Además, la mucosa bucal presenta el cclor amarillo verdu~ 

co tan frecuente en la piel. ~ste color se nota mejor en la uni6n 

de los paladares duro y blando, empleando luz de día para la ob-

servación. 

vebe llevarse a cabo por toda la vida, el tratamiento con 

vita.mina B 12 por vía parenteral, generalmente a raz6n de una in

yección mensual. ~st~ tratamiento corrige los cambios hematol6gi

cos, pero solo detiene el deterioro neurológico, no lo corrige • 

.t!.l administrar ácido 1'6lico al paciente suprime un signo diagn6s

tico de gran utilidad \deseen.so de la hemoglobina1, y permite que 

los transtornos neurolósicos, en su mayor parte irreversibles in

cluso con terape~tica de B 12, vayan empeorando. 

~1 trata~iento dental es de dosis bajas diarias por vía -

bucal de B 12 \5 mg;, -dnicamente en el manejo de vegetarianos quo 

rehusan comer proteína animal. 
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PUHPURA TROMBOC!':i:'UP~NICA IDIOP~TICA, 

La denominación de p~rpura comprende, la aparición sobre

la superí"icie·cutánea o mucosa de erupciones hemorrágicas espont~ 

neas en !orma de manchas punti!ormes lpetequias), o más extensas

e irregulares ~equimosis), o alargadas en forma de estr!as lVibi-

La trombocitopenia es la disminución del número de plaqu~ 

tas circulantes. Según la técnica seguida, el número de plaquetas 

que se encuentra normalmente en 1 mm3 de sangre var!a de 15v,u00-

a 5uO,uOO, No suelen aparecer manifestaciones hemorrágicas antes

de que la c1!ra total descienda hasta menos de 6u,OOO por llll!l3, 

La púrpur.a trombocitopénica idiopática aguda, es esencial 

una em:ermedad de niños pequeños, que afecta los dos sexos por -

igual, ~e caracteriza por la brusca aparición de púrpura tromboci 

topénica grave en un niño sano; ~uchas veces tiene lugar una o -

dos semanas· después de una faringitis o de un resfriado, La púrpE 

ra trombocitopén1ca idiopática aguda se observa sobre todo entre

los dos y los seis años de edad, 

~a púrpura trombocitopénica idiopática cr6nica, es predo

minantemente enfermedad de adultos j6venes; afecta a las mujeres

tres o cuatro veces más que los varones, ~1 transtorno se caract~ 

riza por comienzo insidioso, con una historia relativamente.pro-

longada de esquimosis !"aciales y menorragias, Muchos pacientes -

dan el antecedente de hemorragias ligeras o moderadas después de

de traumatismos o pequeñas intervenciones quirúrgicas como extra~ 

cienes dentales, el número de plaquetas suele ser de 50,000 a --

lúO,uOO por mm3. 
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Las manifes~aciones son hemorragias petequiales extensas-

. Y ptirpuras con hemorragia gingival, gastropenia intensa y genito

urinaria. Lluchas veces, ha.y trombocitopenia intensa, tmenos de --

20,000 plaquetk por mm3 J, con hiperplasia muy lenta neta d.e meg-ª 

cariocitos en la médula. ~1 bazo no suele ser palpable. 

La p~rpura trombocitopénica idiopática tPTI), puede debe! 

se a dos mecanismos. ~n '"primer lugar disminuye la producción de -

plaquetas, en el seglUldo au.~enta su destrucción; pueden ocurrir -

ambas cosas. No se requiere ningdn ant!geno ex6geno para indicar

esta autoinmunidad que aquí tiene como base, 

~n el 8~~. aproxioadamente, de los casos la PTI es un --

transtorno producido por un anticuerpo contra plaquetas, que se -

desarrolla en un paciente sin señal alguna de enfermedad fundamen 

tal ni exposición icportante de droga.a, 

1os corticosteroides suprarrenales, en dosis bastante ele 

vadas, por ejemplo óu mg de prednisona al día, se emplean inicial 

mente intentando lograr un aumento importante del nmnero de pla-

quetas y disminuir la hemorragia. von terapeática esteroide suele 

observarse disminución de la íragilidad capilar y reducoi6n de la 

hemorragia antes de producirse un aumento apreciable en el námero 

de plaquetas. En general, si no se logra una mejoria clínica im-

portante en plazo de cuatro a ocho semanas, o si solo puede con-

servarse empleando valores tóxicos de esteroides procede en dar -

la esplenectomia. Para los pacientes que responden inicialcente -

a los esteroides, estos deben irse.disminuyendo gradualmente, du

rante semanas, hasta conservar el mimero de plaquetas por encima

de 5u,ooo mm3• 



1n general es posible detener las hemorragias gingivales

por aplicaci6n local de hemostáticos no cáusticos, como espuma de 

fibrina, üelfoam o celulosa absorvible con trombina, .r.n ocasiones 

el sangrado de encías se detiene al aplicar un enjuague bucal de

per6xido de hidr6geno al l.5P diluyendo la mitad en agua. 
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CAPITULO III 

DIABETES. 

HISTORIA. 

Se han hecho descripciones de la enfermedad desde hace 

3,000 años en ~gipto. Cerca de 400 años a. a., Charak y Susrilt en 

la India hicieron notar lo dulce de la orina y la correlaci6n que 

existe entre la obesidad y la diabetes, la tendencia de la enfer

medad para pasar de una generaci6n a la otra a trav~s de una seo! 

lla y aun dos.tipos de enfer~edades, uno asociado con deshidrata

ción, poliuria y astenia: el otro caracterizado por corpulencia,

polifagia, obesidad y sor:111olencia. Cerca de la era Cristiana, los 

romanos Areteo y Celso describieron la enfermedad y le dieron el

nombre de Diabetes (sifón) mellitus (melli-raiel o az~car). 

:..n 1889 von Mering y ;,tinkowski, produjeron por primera -

vez diabetes expericental al extirpar el páncreas a un perro. ---

3ubsecuentemente Opie (1901) not6 las alteraciones en las células 

de los islotes del páncreas tislotes descritos por La.ngerhans en-

1869) en humanos que morían con la enfermedad; fué en 1921 cuando 

.tSanting y ~est en Toronto consiguieron exitosamente la obtención

~¡ el descubrim~ento fué rápidamente aplicado en la terapeútica). 
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En 1936, fué introducido el uso de la insulina de larga -

duraci6n, simplifica.do el tratamiento del diabético que requiere

de insulina. Por Último, en 1955 las sulfonilureas bucales empez'ª' 

ron a usarse en terapéutica como hipoglucemiantes en los diabéti

cos con formas más leves de la enfermedad iniciada en la madurez. 

D IAfil;'l'ES MELLI'J.'US. 

La diabetes es una alteraci6n, un transtorno más o menos

grave del metabolismo orgánico, o sea, del conjunto de transform-ª' 

ciones bioquímicas que sufren en nuestro organismo los alimentos

ingeridos para asegurar la energía calorica necesaria para el m~ 

tenimiento de la temperatura corporal interna y para la formaci6n 

de la materia plástica necesaria para la construcción de nuevas -

células del organismo en creciniento y para sustituir las que se

han deshuicio por el uso r:rolon¡;ado, 

~ste transtorno e desorden del metabolismo, y por lo t~.n

to, de la economía de todo el organismo interesa al principio so

lo a los hidratos cie carbono, pero en una fase más avanzada de la 

enfermedad termina por afectar tambi~n al metabolismo de los lip! 

dos ¡grasas), de las proteínas y del agua: esto se debe a las in

timas conexiones que cada uno de estos sectores mantiene con los

demás, de forma que la alteraci6n de uno de ellos acaba por repe! 

cutir en los demás. Consecutivamente la concentraci6n de glucosa

en la sangre se eleva y cuando sobrepasa el UT!lbral de eli1!1inaci6n 

renal, que aproximadamente corresponde a una glucecia de 170 mg -

por lOOcc de sangre; aparece glucoETUria. La eliminación de gluco-
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sa con la orina provoca poliuria y ésta, a su vez, causa sed. 
,. 

La diabetes mellitus es un transtorn~, de base genética -

caracterizado en sus formas plenamente deo;o..rrolladas por dos "ti-

pos de manifestaciones: un síndrome metabólico consistente en hi

perglucemia, :recuentemente con glucosuria, polifagia, polidirsia 

y poliuria; y un síndrome vascular oue adopta la forma de artero

esclerosis o oicroangiopatía, y q_ue afecta a todos los 6rg<mos, -

pero con especial relieve a nivel de corazón, circulación cere--

bral y periférica, ':e incluye la retinop.?.t:ía, nefropP..tía y poline:g 

ropatía diabéticas: 

La diabetes mellitus es una de la.s m~.s corrientes en clí-

nica hU!!lana. La frecuencia real de la enferoed;;i.d no es conocida -

con se91ridad, pero la. incidencia rea.l de la enfermedad debe ser

más elevada y su distribución es bastante general. La frecuencia

de la enfermedad aumenta con la ede.d. La enfer::iedad aparece con -

frecuencia sirülar en ambos sexos, .si cien las forcas juveniles -

predoi:iinan ligeramente en los varones, y las de cor::iienzo t.?..rdío 

son ligeramente o<is frecuentes en las mujeres. 

Aunque el origen de esta p?tologh. no es conocida, existe 

un gru;o de factores etiol6gicos ~arcialmente responsables del d~ 

sarrollo de la ~isma. ~ntre los que destacan factores genéticos -

y a¡;¡bienta.les. ~ntre estos últimos es importante la influencia de 

la dieta y del peso corporal, la gestación y posibles mecanismos-

inmunolóbicos e infecciosos. 
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~AUTORES GEl\TETICOS. 

Existe la impresión generalizada de que la diabetes me11i 

tus es una enfermedad en cierto modo heredada. La importancia del 

factor genético se fundamenta en dos tipos de observaciones, de -

un lado la agregaci6n familiar de la enfermedad, y de otro la in

cidencia de la misma en hermanos gemelos hornocig6ticos. ~n la pr1 

mera se ha observado que aproximadamente un 40% de los pacientes

diabéticos tienen historia familiar de la enfermedad. Si la diab~ 

tes fuera une enferrieca.a de etioloeía e):clusivc.mente hereditaria

seria de espere.r su aparición simul truiea en r;e:Jelos honocig6ticos 

genéticamente idénticos. 

}'ACTORES .."T.rnIEWTALES. 

Influencia de la dieta, peso corporal y gestMi6n. Los -

factores aqu! incluidos seriP.n responsables de un aumento de las

necesidades periféric?s de insulina, y actuarían incrementando la 

secreci6n pancreática de la hormon~. Se supone que un sujeto nor

mal debe ser cap?~ de hacer frente a las demandas, pero en el ca

so de sujetos genéricamente predispuestos, el páncreas intentaría 

incrementar su funci6n in~cialmente, y posteriormente se produci

ria el agotamiento de le. ¡;lándula, apareciendo entonces la enfer

medad. 

Desde luego la sobrealiGentaci6n, especialmente si es muy 

rica en hidratos de carbono, aUtJenta las necesidades de insulinn

Y mantiene una estimulación continuada del pénc~~as. 

Además del efecto directo de la alimentación hiperca16ri-
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· ca existe otro secundario de mayor repercusión que es el sobrepe

so corporal. Cuando el sobrepeso es superior al 20% del valor te~ 

rico {obesidad), las necesid'ades de insulina aumentan considera-

blemente. 

La gestación es otra situación en la que se elevan las n~ 

cesidades periféricas de insulina. 

Ji' :\.CTORES INFEC crosos. 
Entre las aausas de· diabetes cabe mencionar las lesiones

del tejido pancreático que provocan las enfermedades infecciosas

agudas {par6tiditis epid~mica, tufus, escarlatina, pulmonía, gri

pe, etc), o crónicas (sífilis, tuberculosis), por las intoxicaci2 

nes crónicas (alcohol, tabaco), por las pancreatitis, cirrosis -

pancreáticas, tumores pancreáticos, etc. 

Sea cual fuere la naturaleza de los factores etiol6gicos

de la enfermedad, la patogenia de la misma puede basarse en dos -

tipos de hip6tesis: las que postulan qul:l existe una deficiencia -

en la secreción pancreática de insulina como hecho primario, y -

aquellas que conceden mayor importancia a la existencia de facto

res periféricos que antagonizan la acción de la insulina.en los -

tejidos o bien una resistencia tisular o relativa insensibilidad

ª la acción de la misma. 

Pode~os afirmar que la causa determinante y verdadera del 

transtorno del i::etabolismo ~el azúc?.r, que oe manifiesta en forma 

de hiperglucemia y que constituye la esencia patogenética de la -

diabetes es la secreci6n deficiente. de insulina por pa.rte del --
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páncreas. 

Se admite hoy que la diabétes no es causada por la produQ 

ci6n de una insulina cualitativamente diferente de la normal, ni

por un exceso en la proporci6n de proinsulina. •.rampoco es producJ: 

da por una anormalidad en el transporte plasmático de la hormona, 

ni por su destrucci6n acelerada.. Es indudable la existencia de -

factores de antagonismo insulínico periférico, entre los que hay

que destacar el factor "sinalbucina", pero no parece representar

el hecho patogénico centr".:. rle la. cmfer-:edad. 'J:Pmpoco parece decJ:' 

siva la diferente sensibilidad tisular, excepto en el cP.so de la- . 

obesidad. Por consiguiente, el problema se. centra en la disminu-

ci6n de la secreci6n de insulina a nivel de la célula beta del -

!'áncreas. En las formas de comienzo precoz, existe una incap~ci-

d?d casi total pP..ra la insulopoyesis, mientras o.ue en las form?.S

de comienzo tardío el defecto es más leve, y casi siempre existen 

fen6menos añadidos de aumento de las necesidades, Permanecen sin

aclarar los mecanismos etiol6gicos responsables de tal defecto de 

la célula beta, pero es indudable el protagonismo de los factores 

genéticos. 

~n el diagnóstico se trata de demostrar la incapacidad de 

un individuo para metaboliz'!.r apropiadamente la carga de glucosa, 

como son: signos de disminuci6n absoluta o relativa de liberaci6n 

y concentraci6n de insulina, ~nsiedad, abstinencia previa de car

bohidratos, edad avanzada, enfermedades agudas, infecciones, va-

ciado gastrico lento, algunos a.gentes farmacol6gicos, hipopotase

mia y muchos otros factores pueden dar corno resultado tolerancin-
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anormal para la glucosa. 

La diabetes puede presentarse desde el principio con toda 

su expresividad clinico-meta.b61ica, o, por el contrario, puede -

cursar de forma asintom~tica, siendo en~onces reconocible unica-

mente a trav6s de determinaciones ::malític').S. En todos los estu--

1 ios de grandes poblaciones pera establecer la frecuencia de la -

enfermedad, se encuentra una cierta proporci6n de tales sujetos -

que es dificil clasificar como diabéticos o como normales, 

Por otra pa.rte existen individuos que muestran curvas d:? -

glucemias absolutamente nor.'12les, y sin e~bargo, bajo ciertas cir 

cunstancias, han presentado hiperglucemia. Ello ocurre especial-

mente en relaci6n con la administraci6n de asteroides, durante la 

gestaci6n, o coincidiendo con aUJ:1ento de peso corporal. Estos su

jetos, realmente pueden ser nuevru;iente diabéticos en algún momen

to. 

l.fientras no se disponga de un autentico marcador genético 

la diabetes esta definida por la elevaci6n de la glucel!lia en ayu

nas o ~ost~randial, requisito imnrecindible para establecer· el -

diagn6stico de la enfermedad, En gran parte de los casos existirá 

a.demás glucosuria ·1ne suele aparecer cuando la elucemia supera 

los 160 cg/100 ml. 

3s el nivel de glucosa en sangre en el período postabsor

~ivo después del ayuno nocturno. Se exige un período de 8-10 ho-

ras sin ingesti6n de ningÚn tipo de ali1:1ento. LP. sangre puede ob

tenerse por punci6n venosa o por punci6n en el dedo (sangre capi-

70 



lar), Se prefiere la sangre venosa, que da valores ligeramente i~ 

feriares, pcr est1r so~etid1 a menos influencias artificiales. 

La determinación de glucosa en SRngre puede realizarse por diver

sos procedimientos, .Dl método rn~.s utilizado hasta hace unos a.ftos

es el ~·ollin-Wu, cuyos valeres normal e E son de 80-120og/200 m:i .• 

Los valores normales son de 60 y 100 mg/ 100 ml; sin embargo hay

que record2.r que una glucemia b?..sal normal no descarta necesaria

mente la existencia de diabetes, Los valores comprendidos entre -

100 y 130 mg/ 100 ml son anormales y el sujeto que los presente -

debe consióerarse sospechoso de padecer diabetes, y sonetido a la 

realización de una curva de glucemia, Valores superiores a los 

13ü mg/100 ml de glucemia basal corresponden prácticamente siem-

pre a diabetes mellitus, 

CURV.~ DE GLUCEr,!I!., 

Es el procedimiento ri~s utilizado para establecer el 

diagnóstico de esta enfemedaci.. Se administra una dcterninada c~ 

tidad de glucosa por via oral,. y luego se deteroinan los valores

de glucemia CPda media hora h:?..sta la.s dos horas. L<' c?.ntid?..d de -

glucosa que es necesario administrar es como ~ínimo de 100 g en -

un sujeto ~dulto; las dosis de 50g utilizadas en algunos centros

pueden dar lugar a falsos negativos, 

EY.AJ.íEH DE ORINA, 

La orina es amarillo pálida clara y de reacción ácida .• -

La densidad suele ser e.1 te. (en relación con la cantidad de azdcar 

que contenga). Su cantidnd en les 24 horas es C'Uli siempre consi

derablemente mayor. Las cantidades de azúcar elioinadas en 24 ho-· 
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ras median entre pocos gramos y varios centenares; el tanto por -

ciento varia entre fracciones de 1-log / 100 ml aproximadamente. 

·.cambién es caracter:!stica la elevaci6n del peso espedfj, 

co de la orina, producida por su contenido en azúcar, a cuyo --

aumento es proporcional, de tal modo que, de su densidad si no -

nay proteinuría, se puede inferir aproximadamente la Calltidad de 

azúcar diaria perdida, conociendo la cantidad de orina de las 24 

horas. Aproximadamente corresp0nden l-2g / 100 ~l a un peso esp~ 

cifico de 1030. 

La glucosuria se puede poner de manifiesto con varios 

métodos fundados en las diversas propiedades físicas o química.s

del azúcar eliminado. Generalmente es dextrosa (glucosa); en oc~ 

s:ones hay también fructosa (levulosa). Entre las pruebas de la

presencia de azúcar, se pueden citar las de reducci6n, como la -

de Benedict, de ·.i:rol!llller o la de .l!'ebling (fundadas en la reduc--

ci6n del cuso4 ) y la de N¡lander (reducción del nitrato de bismE 

-;o). Estos métodos son los más recomendados, por ser los más se

guros y sencillos. Si la prueba resulta indudablemente positiva

es necesario averiguax la cantidad eliminada del azúcar en las -

24 horas. Actualmente se emplean las tabletas de Clini test, que

tienen la ventaja de que no es necesario hervir la orina para d~ 

mostrar la presencia de glucosa. 

La acidez de la orina suele estar aumentada, sobre todo

en los casos que se acompañen de acidosis. Esta 'dltima se puede

poner de manifiesto mediante reacciones características de la -

orina. La acetona 1 sobre todo el ácido diacético son dos cuer:-
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pos "ácidos" fáciles de investigar en la orina junto a la cama 

del enfermo y con suma importancia para juzgar ceda sujeto. 

En el diagnóstico diferencial de las diabetes mellitus es 

preciso considerar una serie de afecciones capaces de cursar con

hiperglicemia o glucosuria. 

Las glucosurias no suelen ser diabéticas genuinas cuando

son extrainsulares o siguen a absorciones demasiado rápidas del -

az~car en gr~strectocizados o la glucosa no es bien metabolizada

por insuficiencias hepáticas ~ue deparan glucosurias hepáticas, o 

existen tubulopatias perdeñoras de azúcar o nefropatias tóxicas -

con descenso del dintel renal (nefrosis por metales). Disminuyen

la tolerancia para el azúcar y deparan glucosurias los diuréticos 

tiazidicos y en algunos casos incluso causan diabetes con coma. 

En cambio, el diagnóstico de la diabetes puede afirmarse

cuando: 1) Tras la sobrecarga con lOOg de glucosa, la glicemia ~e 

superior a l'!Ocg / 100 ml; 2) Le. glicemia sigue por encima de los 

120mg / ·lOOml después de 120 minutos de la ingesta; 3) Se encon-

tr6 glucosuria en varias muestras de la orina recogida al rea.li-

zar las glicemias tras sobrecarga con lOOg de glucosa, y 4) La -

glicemia final es superior a la registrada en ayunas. 

Una.vez confirmada la presencia de la diabetes, es necee! 

rio averiguar su gravedad, ~ue en general se deduce de la mayor a 

la cenor tolerancia frente a cantidades de tt. de c. El nivel del

az~car en orina y la conducta de la elininaci6n de los cuerpos c~ 

t6nicoa dan, juntos la idea clara del grado de diabetes del caso. 
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CUADRO CLINICO. 

L:.s formas clinicas de presentaci6n de la diabetes son 

muy variables, Ln ocasiones, especialmente en niños y jovenes, 

diabetes magra o juvenil, la enfermedad puede empezar de forma 

brusca, apareciendo coco manifestaci6n inicial un cuadro de acetQ 

acidosis con v6mito, dolor abdominal o incluso coma, hay pérdida.

de peso, grave y rápida y asténica (decaimiento progresivamente -

acentuado), porque incide progresivamente en las energ1::i..s fisicél.S 

del paciente: la sintomatologia es grave, la evoluci6n clínica r~ 

pida y maligna, el pron6stico casi siempre es oortal, si no se i~ 

terviene r~pid2.mente con un tratamiento dietético e insulinico 

adecuado. 12. diabetes de la edi>.d madura o senil tiene en Cél.mbio,

una. iniciaci6n y un curso lentos, una sintom2.tolog!a menos grave

y un pronóstico menos severo; se denomin13. "florida u obesa", por

que no suele influir en el peso del individuo QUO conserva su --

bu:'n aspecto; por:¡,uP no c:'..:::::i:'...!1Cl:'e sensiblemente las fuerzas del -

individuo e hipertensiva porque suele ir acoopafia.da de aur:iento de 

la presi6n sanguinea. 

~a sintomatolocía cuarda relaci6n con el síndrome hiper-

glucéz:iico, y esta constituida por poliuria (micci6n aur.ientada), -

polidipsia \sed), polifacia taumento excesivo del apetito), y, a

veces, prurito especialnente genitai en las aujeras. utro síntona 

frecuente es la astenia. 

La poliuria es consecuencia de la glucosuria. La eleva--

c.i6n de la glucosa p1·ovoca un auaento de la glucosa filtrada en -

los glomerulos renales, sobrepasando la capacidad de reabsorci~n-
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de la misma en el túbulo proximal. Si la glucosuria no es muy el~ 

vada, la poliuria es moderada, alrededor de 2-3 l/día; en ocasio. 

nes, sin embargo, puede alcanzar los 5-6 l/d!a. 

La polidipsia se produce por estímulo del centro de la -

sed, a causa de la deshid1rataci6n secundaria a la poliuria., y por 

aumento de la osmolaridad plasrn~tica a causa de la propia hiper-

glucemia. ~s de intensidad proporcional a la de la poliuria. 

La polifagia, es causada por el deficit de glucosa intra

celular a nivel de los centros hipotalámicos de la saciedad. ~n -

condiciones fisiol6gicas la entrada de glucosa en dichas células

hace desaparecer la sensaci6n de ha.~bre, aunque éste no es el 'dni 
ca est!mulo de tal sensaci6n. La deficiencia insulinica dificult~ 

ría la entrada de glucosa en dichas células, manteniendo as! el -

estímulo del apetito. 

La pérdida de peso es frecuente en los diabéticos juveni

les no tratados o deficientemente controlados. ~s debida, en par

te, al desequilibrio metabólico. cuando la pérdida de peso es muy 

rápida es debida en gran medida a la deshidrataci6n. 

La astenia, es cuy constante en la enfermedad no control~ 

da. Posiblemente guarde relaci6n con la mala utilizaci6n de la -

glucosa y deficiencia en la producci6n de energía en la célula -

muscular. ~ambién contribuye en gran parte a causar astenia la -

deshidrataci6n y pérdida de elactr6litos. 

~s frecuente la presencia de prurito, especialmente prur1 

to VUlvar. Suele relacionarse con el dep6sito local de glucosa; -

sin embargo, se relaciona muchas veces con la presencia de neuro-
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patia periférica inicial, y otras veces está provocado por infec

ciones de Candida albicans u otras vulvovaginitis de asociaci6n -

frecuentes en estos pacient~s. 

~xiste la creencia, muy eztendida, de que los diabéticos

tienen u:ia .~~pecial dificultad para la cicatrizaci6n de las heri

das, .\unque ello puede ocurrir en ocasiones de intensa descompen

saci6n me~ab61ica, no es un hecho :recuente, Posiblemente esta -

m~s relacionado con alteraciones tr6ficas secundarias a polineuri 

tis, o iz~uemia tisular por vasculopatía diabética, que con el de 

sequilibrio metab61ico, 

~l hígado puede aumentar d~ tamaño, especial~ente en dia

béticos juveniles, pero es capaz de mejorar con un trata.miento -

que logre tm. adecuad.o control metab6lico. ?-::.:!.'ece .,ue la colecis-

tis es algo más frecuente en los diabéticos ~ue en el res~o de la 

)Oblaci6n. 

l'.iS muy frecuente la presencia de infecciones, especialmeB 

te a nivel de las mucosas, quiz~ favorecidas por una menor ca?aci 

dad de fagocitosis leucocitaria, y muchas veces· por modificacio-

nes locales circulatorias u o~ras. 3on muy comunes la infecci6n -

del tracto urinario, aco~pañada o no de lesiones de pielonefritis 

cr6n1ca, y de necrosis de las ?ªPilas renales; infecciones respi

rato~ias, cut~eas, ~ucosas, etc, 

~l tratamiento tiene la finalidad es mejorar al paciente

diabdtico, lo que significa, en los adultos, obtener el control -

~etab6lico para dismi.!luir el síndrome hiperglucdnico y restaurar

el peso corporal ideal. ~n los niflos, adem'3 de las medidas men--
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cionadas, es importante atender el mantenimiento de un creci~ien

to normal. ~n segundo lugar, es también de extraordina~ia i~~or-

tancia tomar las medidas para tratar de evitar, o al menos retra

sar, la anarici6n de complicaciones diaMtice.s y de enfermedad -

vascular. Por ~ltimo conviene recordar que un control excesivamen 

te riguroso de la glucemia en cifras normales es pocas veces de-

seable, siendo preferible el mantenimiento de niveles ligeramente 

superiores a que eviten el riesgo de hipoglucemia. 

No existe todavía ningun procedimiento perfecto para man

tener la glucemia regulada durante las 24 horas del día. Los me-

dios terapéuticos son: a) ~égimen dietético, b) Insulina en sus -

distintas formas, y; c) Los antidiabéticos orales del tipo de las 

sulfonilureas o de las biguanidas. El riesgo de la enfermedad va~ 

cular puede quizá retrasarse por medio del ejercicio f!sico, el -

manteni~iento de la tensi6n arterial y la vigilancia de los nive

les plasmáticos de lipoprote!nas betas y prebeta, as:! como supri

miendo el hábito de fumar. 

~1 régimen dietético constituye un componente muy inpor--· 

tante del trata.!:liento de la diabetes. S61o con la dieta se ~~ece

conseguir el control adecuado del 50:0 de los diabéticos de co~ien 

zo tardío. ~n los de comienzo precoz, que requieren insulina, el

régimen alimenticio es del méximo interés, y no debe recaer sobre 

la insulina todo el peso del trate.miento. 

~l régioen alimenticio tiene una gran importancia, porque 

para no agravar la enfermedad, el diabético s6lo debe ingerir la

cantidad de hidratos de carbono que su organismo esté en condicig 
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nes de utilizar; cuando loa hidratos de carbono ingeridos sean _.., 

excesivos, este aumento de loe mismos se traduce por un aumento -

de la glucosa·en la sangre (hiperglucemia): tampoco deben esca--

sear demasiado los hidratos de carbono, porque siempre son neces! 

rios para el sostenimiento de nuestro organismo. 

La cantidad de calorías por 24 horas es variable, depen-

diendo del peso del enfermo. Bn loa sujetos delga.dos la dieta se

rá hipercalórica y en los obesos hipocal6rica. Para los sujetos -

de peso normal, con una actividad f!sica moderada, las calorías -

apropiadas serán: 

Var6n adulto ••••••••••••• 35-40 cal/Kg 

Hembra adulta •••••••••••• 30-35 cal/Kg 

Var6n joven.............. 50 cal/ICg 

Hembra joven ••••••••.•••• 

Entre los 10 7 14 afiós ••• 

45 t?al/Kg 

'(0 Cal/ICg 

La proporci6n de los distintos principios inmediatos es variable

lZ!la distribuci6n adecuada puede ser: 

Carbohidratos •••••••••••• 40-45~ de 188 cal. 

Grasa.s ••••••••••••••••••• 15-30$ de 188 cal. 

Prote!nas •••••••• ." ••••••• 25-40:C de las cal • 

.En cada caso en. particular, el Mlfdico debe conocer prime

ro el grado m&imo de tolerancia del organismo diaMtico a los h.! 

dratos de carbono para después poder establecer la dieta adecuada 

en cada paciente teniendo en cuenta el contenido porcentual de h.! 

dratoa de carbono en lo• alimentos. 



Es necesario recordar que la cantidad mínima de carbohi-

dratos por dia, necesaria para evitar la cetosis, es de .lOOg. Y -

que la dosis habitual en los diabéticos debe oscilar entre los 

15U y 3u0g al día. Lo ideal es conservar o aproximarse al peso 

te6rico, aumentado y disminuyendo las calorías segdn la tendencia 

del peso del paciente. S6lo en casos de obesidad extremada será -

aconsejable recurrir a dietas estrictamente hipoca16ricas, de me

nos de 500 calorías al d!a, En tales casos es conveniente que se

lleven a cabo con eJ paciente ingresado en una Institución sanit~ 

ria. 

Como norma podemos indicar que en el diabético leve (con

siderando como tal al enfermo que tolera hasta 100-150g de hidra

to de carbono en las 24 hrs.), suele ser suficiente la supresi6n

del azúcar y de las sustancias dulces y la reducción del pan1 !a

pasta y otros alimentos que contienen hidratos de carbono; en C8!! 

bio, el diabético de mediana gravedad o grave lque tolera 70-lOOg 

~e hidrato de carbono el primero y menos de 70g el segundo en las 

24 hrs.), deben someterse a dietas especiales para diabdticos que 

el Mddico prescribirá individualmente, dejando al paciente la li

bertad de seguir su propio gusto escogiendo los alimentos, aiem-

pre que no ingiera una cantidad de hidratos de carbono superior -

al limite máximo de tolerancia fijada. 

La dieta parcialmente controlada, el procedimiento m'8 -

habitualmente empleado, en la que el propio paciente, manejando -

unas tablas con la composición de los principales alimentos, pue

de confeccionar su propio men~. Este procedimiento es.de gran re-



sultado contando con un buen nivel de colaboración del paciente.-

El tratamiento dietético no siempre es fácil de dirigir -

por parte del Médico y de proseguir por parte del paciente; con -

cierta frecuencia resulta necesaria la hospitalización en una c14 

nica adecuada. 

Las calorías totales' de las 24 horas, y también loa hidr! 

tos de carbono, deben distribuirse en las tres comidas principa-

les, más alguna toma a media maflana y a la hora de la merienda. -

~sta distribución en cinco tomas es especialmente importante en -

el sujeto tratado con insulina de acción lenta o intermedia. 

La·.insulinoterapia en el diabético representa un trata---

miento hormonal sustitutivo. Gomo la enfermedad consiste en una -

alteración grave de recambio de la glucosa por una insuficiente -

producción de insulina pancreática, la insulina producida por el

páncreas de los animales es análoga, química y biológicamente a -

la segregada por el páncreas humano y puede sustituirla perfecta

mente. 

~l tratamiento insul!nico puede no ser necesario en el -

diabético leve \~ue se tratará exclusivamente con una dieta leve) 

y, en cambio es imprecindible en el diabético de mediana graTedad 

o francamente grave. Aunque la insulina es, estrictamente hablan

do, la 'dnica medida terapéutica realmente eficaz para mejorar la

alteracidn metabólica de la diabetes. La insulina es absolutamen

te insustituible en el tratamientQ de la descompensac16n cetoaci

dótica \con o sin coma), y su utilización ha disminuido de forma-

espectacular la mortalidad por tal complicación. 
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No existe un patr6;t..,fijo para la dosificaci6n ni pautas -

de administración rígidas. ~s necesario un control clínico y ana

lítico hasta alcanzar la dosis de insulina conveniente y el ritmo 

de administración, 

En principio, las insulinas rápidas se administrarán 15 -

minutos antes de la ingesta, con la pretensi6n de simular la res

puesta pancreática postprandial. Suele repartirse en dos o tres -

dosis, antes de las principales comidas .• Las insulinas interme--

dias y lentas suelen administrarse en una sola dosis al dia, me-

&ia a una hora antes de la ingesta. En ocasiones se reparten en -

dos dosis, una mayor por la ma.fiana y otra menor por l~ noche. 

La dosis de insulina necesaria puede deducirse de la ci-

fra de glucemia y de la glucosuria, en ausencia de insuficiencia

renal. También tiene gran valor la determinación de la acetona. 

AN'l'IDIABETICOS ORALES, 

Hay dos grupos de sustancias f armacol6gicas ~tiles para -

el tratamiento de la diabetes: las Sulfonilureas, y las Biguani-

das. 

SDU'ONILUREAS, 

Tienen acci6n antibacteriana e hipoglucemiante, Su empleo 

está indicado en los diab,ticos estables, de comienzo adulto en -

los que la dieta no sea suficiente por s! sola para lograr un ad! 

cuado control. En los ~lticos afios el empleo de ~stas drogas se -

ha relacionado con una incidencia algo mayor de enfermedad cardi~ 

vascular en los diabéticos, por lo que existe una tendencia en al 
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gunos grupos a restringir au empleo. 

BIGUANIDAS, 

Tiene acci6n hipoglucemiante, ·ae utilizan en el tratarlie!! 

to de diab~ticoa de comienzo en la edad adulta, especialmente si

son obesos, pués son moderadamente anorectizantes y tienen una ~ 

evidente acción lipolítica. En los SUJetos normales no produce hj 

poglucemia. Su principal interés es su utilidad en asociación con 

las sulfonilureas cuando éstas no son suficientemente efectivas -

por si mismas, o para disminuir la dosis necesaria de éstas. ~l -

inconveniente más importante de su empleo radica en la frecuencia 

de efectos secundarios, tales como anorexia,sabor metálico, en la 

boc~, dispepsia, diarrea y malestar general, inhibicidn de la ab

sorción de la Vitaz:iina 1ll2, pero especialmente por la posibilidad 

de conducir a acidosis láctica en relación con la glucosis anaer~ 

bia. tllo ocurre más frecuentemente con ancianos, o bien en rela

ción con la· ingesti6n de alcohol, pero puede aparecer en cuaJ.--~

quier enfermo diabético en situación de stress, 

Ninguna de las formas de tratamiento de· que se dispone en 

la actualidad es enteramente satisfactoria, Como perspectivas fu

turas ha.y que citar el empleo del p4ncreas artificial consistente 

en un. sistema cerrado que incluye al paciente, la máquina y un -

computador que determine la insulina que debe ser inyectada por -

el sistema, segW¡ las variaciones de la glucemia. El intervalo en 

tre estimulo y respuesta no es superior a 4 minutos, Tambi~ exi! 

ten transplantes pancreáticos, pero parece más prometedor el 

transplante de Islotes insulares aislados, i!llplantados en el ped. 

ª' 



toneo o en los másculos. La experiencia d·e que se dispone en am-

bos casos perc~te afirmar que el control metab6lico es eficaz, y

el problema radica fundamentalmente en la supervivencia. 

t;Qr-1. DUBETICC. 

El coma diabético, es la complicaci6n más.grave que puede 

presentarse en la evoluci6n de la diabetes. 

El coma cetoacid6tico constituye la variedad más frecuen

te y la más representativa, pudiendo ser considerado el auntériti

co coma Qiabético. Se caracteriza por la elevaci6n de los.cuerpos 

cetdnicos sobre los 3 mmol/l, con reducci6n del PH, y del picar?Q 

nato plasmáticos. 

~l coma catoacid6tico sigue siendo ll?la complicaci6n grave 

de la diabetes, éuya mortalidad oscila entre el: 5 7 15$. Se pre

senta preferentemente en pacientes con diabetes de comienzo pre-

coz, a veces c.omo manifestacidn inicial. 

~ste tipo ·de complicación es debida a una reducci6n con

siderable en la actividad insul:í.nica con sus necesidades. 

La causa iníci&l de la descompensaci6n cetoacid6tica resl 

de en. un. desequilibrio entre las necesidades y la actiVidad iDau-

11nica. Así, esta situaci6n podrá precipitarse por disminuci6n de 

' la in.suJ.inemia, como en. la supresícSn del tratamiento en pacientes 

insulinodependien.tes, o por aumento brusco de. las nec.esidades de

inslllina • .JSsta. 'dl.tima circuna~ia se. da en situacfones de stre_!!. 

sea cual fuere su naturaleza, que. condicionan. U'l -;i.u.mento de seer!: 

ci6n ~e las hormonas contrainsulares. Ello ocurre frecuentemente-
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a causa de infecciones, o intervenciones quirárgicas, traumatis-

mos, diátesis peritoneal, etc. Por ello es necesario tratar al en 

fermo con insulina rápida ante tales situaciones, aunque hasta en 

toncea fuera perfectamente controlable con dieta y an.tidiabéticos 

orales. otras situaciones de aumento de las necesidades insulfni

cas son, la gestación y- la hiperfunci6n tiroidea. As! mismo la a~ 

ministración de corticosteroides ex6genos, especialmente si coin

ciden con procesos infla.IJatorios o infecciosos, ea un factor dig

no de ser.tenido en cuenta. 

~n la práctica cl!nica la situación más habitual es la -

del paciente diabético insulinodependiente, a causa de un proceso 

infeccioso intercurrente, generalmente basal, o por un cuadro de

gastroenteritis con v6mitos, deja de ingerir alimentos y suspende 

la administraci6n de insulina. por temor a la hipoglucemia por el

ayuno. En tales circunstancias suman una.serie de factores ceto~ 

nicos, como son: stress en rel~ci6n con la infecci6n, deprivaci6n 

·de ca.rbohidratos y abandono del tratamiento insUl!nico. 

Las manifestacciones clínicas de la cetosis, son las si-

guientes: el paciente en descompensaci6n cetoacid6tica sue¡e pre

sentar inicialmente anorexia, naáseas, v6mitos y dolor abdominal. 

~l paciente que se sabe diabético, suele reconocer la existencia

de una descompensaci6n ante tales síntomas. En los pacientes no -

previamente diacn6sticadoa de diabetes, puede establecerse el --

diagn6stico de un proceso digestivo, e incluso el algunos casos -

puede simular un abdo~en agudo quirÚrgico. Posteriormente puede

presentarse desorientaoi6n, confusi6n, estupor y coma. El grado -
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de afección de la conciencia es muy variable en unos casos 7 --~ 

otros, y guarda relacidn est~icta con la intensidad de la cetosiB 

en la exploración del paciente llamará la atención el olor del ~ 

aliento a manzanas, debido a la acetona eliminada en el aire aJp1 

rado, signos de deshidratación tpliegue cutáneo , sequedad de mu

cosas, hipoton!a de globos oculares), y de hipovolemia ttaquicar

dia, tendencia a la hipotensi6n). La piel está seca y generalmen

te caliente. Los ácidos grasos se elevan en el plasma, el PH des

ciende como consecuencia del incremento ~e radiculares ácidos, el 

patr6n de lipoprote!nas resulta alterado en el estado de coma, se 

elevan los-triglicéridos,. 'el ácido láctico aumenta en mayor o me

nor proporción en todos los casos. 

La base del trata.miento del coma diabétco cetoacid6tico -

es que la base es la administracipn de insnJ.ina rápida, aunque no 

existen pa~rones rígidos o f 6rmulas para deter~inar la cantidad -

necesaria. Parece claro que la brillantez de la respuesta no es -

ma1or con dosis lJlU3'" elevadas de insulina, y es probable que no se 

requieran cantidades superiores a Sü-100 unidades, si no exiSten

a.n.ticuerpos antins~linicos. Además, de la insulinoterapia es nec~ 

sario administrar líquidos y electrdlitos. para contrarestar la--
~ 

deshidratación. 
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· CAPITULO IV 

PROELl:IMS HEP A:tIGOS, 

ANA.TOMIA Y FISIOLOGIA DEL HIGADO 

El hígado es la glándula más voluminosa de nuestro orga-

nismo, si i;uada en la parte mb elevada de la cavidad abdominal, -

de la que casi ocupa todo el hipocondrio derecho l es decir, la -

zona subcostal derecha de•la cavidad abdominal), buena parte del

epigastro \porci6n alta y media de la cavidad abdominal) y hasta

el sector más elevado del hipocondrio izquierdo lZona subcostal -

izquierda de la cavidad abdominal). En su localización babitual,

el h!gado tiene sus tres cuartas partes a la derecha, y la cuarta 

parte izquierda restante, se encuentra a la izquierda del eje ver

tical medio del cuerpo, y esta cubierto por la porción anterior -

en las dltimas costillas; est' en intimo contacto por su cara su

perior convexa, con la superficie inferior cóncava del diafragma

\membra.na mdsculotendinosa que separa entre si las cavidades abdg 

minal y torácica), que recubre por encima en forma de cdpula, se

parandolo de la base del pulm6n derecho. 

~n el hombre adul'to sano, el peso del higado es de unos -

l5uO gr; en la mujer unos 50-60 gr. menos; este peso puede variar 

por los siguientes factores: Factores constitucionales, raza, se

xo, edad, len el niño el hígado no llega a su m!ximo desarrollo 7. 

en el viejo se atro11a y, por lo tanto se reduce en m111or o menor 
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grado de acuerdo con el proceso involutivo senil que afecta a ca

si todos los 6rganos de la economía orgánica • 

.Anat6micamente, el hígado se divide en dos 16bulos prinCi 

pales, lóbulo derecho y lóbulo izquierdo, separados por el liga~ 

mento falciforme. J!i1 hígado esta cubierto por el peritoneo en su

mayor parte y rodeado completa.mente por una capa conjuntiva densa 

que se encuentra debajo del peritoneo. 

Los ldoulos están constituidos por numerosas unidades f~ 

cionales denominad.as lobulillos, un lobulillo consta de cordones

de células hepáticas dispuestas en un patr6n radial alrededor de

una vena central. De la confluencia de varias venas centrales se

forman las venas intercalares, 7 de éstas se forma la vena colec

tora o sublobular; las numerosas constituyen las raíces de las -

dos venas suprahepá.ticas que vierten su sangre en la vena cava -

ascendente que se desliza por detrás del higaao. 

Entre los cordones hay espacios tapizados por células en

doteliales, denominadas sinusoides, a través de loa cuales pasa -

la sangre. Loa sinusoides también están parcialmente revestidos -

por células fagocitarías, llamadas células de 11.upff'er,, que destry 

yen gl6bulos rojos y blancos c'3.ucos. 

il higado recibe el doble aporte sanguíneo. ue la arteria 

hepática obtiene sangre oxigenada que contiene los nutrientes re

cientemente digeridos. ~os nutrientes son almacenados y usados P.!! 

ra elaborar nuevos materiales y los venenos son almacenados y de

toxificados. Los productos manufacturados por laa cálulas hepáti

cas y los nutrientes necesitados por o~ras células son secretados 

nuevamente a la sangre. La sangre drena hacia la vena central 1 -
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pasa a la vena central, y de ahi pasa a la vena hepAtica. A di--

ferencia de otros productos del h1gado 1 la bilis no es secretad.a

normalmente al torrente sanguineo, o circulatorio • 

.1!.l higado desempeña tal cantidad de funciones vitales que 

no podemos vivir sin él. ~ntre sus principales funciones se en--

cuentran: 

l. ~1 hígado produce el anticoagulante heparina y la may.Q 

ria de las·otras proteínas plasmáticas. 

2. Las células reticuloendoteliales del hígado fagocitan

g16bulos rojos envejecidos y algunas bacterias. 

3. Las células hepáticas contienen enzimas que descompo~

nen los venenos o los transforman en componentes menos nocivos. 

4. LOS nutrientes recientemente absorbidos se depositan -

en el hígado • .l:isto puede transformar cualquier exceso de monosac~ 

ridos en gluc6geno, o grasa y ambos pueden ser almacenados. Ade-

más puede transformar el glucógeno, la grasa y las proteínas en -

glucosa y a la inversa, dependiendo de las necesidades corpora--

les. 

5. ~1 nigado almacena gluc6geno, cobre, hierro, vitaminas 

A,D,E y K. También almacena algunos venenos que no pueden descom

poner y excretar. 

ó. J: inalmente, el hígado produce bilis la cual se emplea.

en el intestino delgado para la digestión y absorciOn de las gra-

su. 



Eli!'ERMEDAúEl:i DEL HIG.Al.10, 

IN'l'RODUCCION, 

Las en1 ermedades del hígado interesan al .lientist~ por va

rías razones, ~e puede sospechar de un tra.nstorno funcional o una 

enfermedad del hígado al encontrar ictericia en la mucosa bucal o 

en la esclerótica, Los pacientes que sufren ciertas en!'ermedades

hepáticas, en especial las que producen intensa ictericia y una -

gran dis1unci6n pueden mostrar !en6menos nemorrágicos espon~ruieos 

en cavidad bucal, o un sangrado profuso después de una interven-

ci6n quirárgica, en la ooca. i:.n estos pacientes es necesario modi 

ficar el tratamitmto ordinario del consultorio dental, 

ICTERIClA, 

La ictericia constituye la traducci6n clinica de la acu-

mulaci6n de pigmento biliar en el organismo que confiere a la --

piel y a las mucosas una coloración amarilla. Su aparición es --

siempre consecutiva a una alteraci6n del metabolismo de la Dili-

rruoina. La ictericia por sí sola no es una enfermedad sino an -

signo de algán transtorno subyacente, 

ICTERICIA liEMOLitICA, 

Se deoe a una excesi~a hem6lisis, producida por: anoma--

l!as intrínsecas de los glcSbulos; alguna enfermedad aguda; cier-

tos fármacos o ciertos tóxicos; e ellfermedad inmune adquirida, 

.t.1 diagnóstico de ictericia por fenómeno hemolitico se D! 

aa en la existencia de una anemia con muchos reticulocitos y niv! 

les altos de oilirrubina indirecta, 
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ICTERICIA OBS'.IRUCTIVA, 

se debe a retenci~n de la bilis en el sistema de conduc-

tos, por electo de cálculos, tapones biliares o presi6n externa -

eJercida por lesiones infecciosas o neoplásicas. Una causa f're--

cuente es la obstrucci6n del colédoco, por cálculos o cornpresi6n

neoplásica, en particular de los carcinomas de la cabeza del pán-

creas, 

HEPATITIS, 

La hepatitis es una inflamación aguda del higa.do, y el -

término hepatitis v!rica, excluye la in.fecci6n hepática producida 

por el virus de la iiebre amarilla, herpes simple, y cononucleo-

s:i.s infecciosa. 

Existen dos tipos de hepatitis A y B. Se han abandonado -

los términos empleados anteriormente para designarlas, hepatitis

iniecciosa o epidémica, y hepatitis sérica o por inoculación, rel! 

pectivamente. 

HEPATITIS A. 

i.s la forma más com~ en niflos y adolescentes, y aparece

esporádicamente o de forma epidémica. buele transmitirse por v!a

orai-1·ecal, en el primer caso por contacto de persona a persona,

Y en el segundo por contaminación de alimentos o agua con heces -

ini'ectadas. La transmisiOu parenteral es ta.m~ién posible, pués la 

sangre de los pacientes con este tipo de hepatitis es también in

fecciosa. 

La incuuación de la enfermedad entre 15 1 5\J d1as 1 el -

per!üdo de in1ectividad de los pacientes se inicia unos d1as an--

91 



tes de la apariei6n de la ictericia y suele acabar, al cabo de 

pocos dias de establecida. La ingestión de mejillones y ostras 

procedentes de áreas polucionadas, puede ser la causa de case:; e~ 

porádicos de nepatitis A, pués el virus no se elimina con la ---

cocción del ·r.~por, ya que la temperatura en el interior del molu!! 

co es inSui'iciente. 

~1 paciente suele sufrir anorexia, n~useas y fiebres al-

tas, nipersenaibilidad y crecimiento del hígado. Son comunes los

s!ntomas de malestar general, mialgia y una leve infección respi

rawria al ta; en forma ·característica los enfermos dejan de fUilar 

es comi1n encontrar linfadenopat!a y esplenomegalia. La ictericia

tipica tarda unos cinco d!as en aparecer, después de los cuales -

la fieore cede progresivamente. 

~a hepatitis A confiere asimismo inmunidad permanente 7 a 

pesar de que no existen todavía métodos serol6gicos que permitan

determinar la presencia en el suero de anticuerpo contra el virus 

A, existen evidencias epidemiológicas que sugieren que la mayoría 

de la poolaci6n adul 'ta se halla inmunizada contra este virUS. La

inmunidad cruzada. 

BEP A'fITIS B, 

Se transmite fundamentalmente por v:!a parenteral. La ino

culación del virus se realiza mediante la administración de san-

gre o de sus derivados y por el uso de instrumentos contaminados

~jeringas, tubos, catéteres, lancetas, instrumental dental, etc). 

La incidencia de la hepatitis B es más frecuente entre el per-So-

nal médico y sanitario que en la población en general, por lo que 
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se ha considera.do como una verdadera eni·ermedad profesional. 

1os porta.dores cr6nicos del virus ll, con o sin enfermedád 

hep!i;ica, consti't.uyen el reservorio del virus y consiguiente fue_B 

te de inf ecci6n. 

El tratamiento para ambas hepatitis es el siguiente: Se -

recomienda el reposo en cama durante las primeras semanas de la -

enfermedad, reanudándose pro~resivamente las actividades. Es pre

ciso recoger y aislar las heces, la orina, los objetos contamina

dos con sangre para evitar que la en1ermedad se transmita a otras 

personas se recomienda también una alimentaci6n rica en proteinas 

y carbohidratos. ~a recuperación completa es progresiva 1 requie

re de seis a ocho semanas. La mortal.idad es muy baja, aunque alg;y 

nos pacientes suiren hepatitis cr6nica, cirrosis posnecr6tic_a, o

m4s raramente hepatoma. 

Las personas que hayan tenido, con un paciente un contac

to de tal naturaleza que puedan haber ingerido pequefias cantida-

dE'.s de materia 1'ecal, o puedan haber recibido parenteralmente una 

cantid~ baja de sangre in1'ectada, deber4n recibir inyecciones -

protilácticas de gloDulinagamma. muchas veces esto permite evitar 

completamente la hepatitis in1"ecciosa, si la globulina se admini.§ 

tra bastante pronto; cuando menos suele reducir la sintomatolog!a 

hasta una hepatitis sin ictericia. 

Las medidas de prevención realizables en el consultorio -

dental y que aportan la mayor seguridad posible, consiste en pa-

sar por autoclave todas las agujas, jeringas y demás instrumentos 

utilizados para intervenciones sobre tejidos blandos. ao basta el 

8.6\lª hirviente para esterilizar las agujas hipod~rmicas, los bis-



turies o los instz·umentos empleados para perforar o cortar teji-

dos blandos • 

.E.l Dentista debe preferir las agujas desechables del co-

mercio. Mta es la meJor precaución contra la transmisión accide,n 

tal de la hepatitis. ~a esterilización química o en frío no es s~ 

tisfac"toria. A pesar de que el cartucho parcialmente gastado se -

coloque en una jeringa y aguja bien esterilizadas, sigue naoiendo 

peligro de contanünación de la solución anestésica que qued6 en - · 

él. vada cartucho debe desecharse después del uso.· 

CIRROSIS-iiEL Hl~AlJO • 

.i:.l hígado cirrótico es aquel cuya arquitectura lobulillar 

normal es-cá alterada por t>andas de tejido conectivo que separan -

los nódulos de células hepáticas regeneradas. Cl!nicamente los p~ 

cientes con cirrosis presentan habitualmente síntomas que se rel~ 

cionau con la etiologia primaria lejemplo, hepatitis activa cróni 

ca o manifestaciones de ingestión excesiva de alcohol), en muchos 

pacientes la etiología nunca será determinada. 

~IRROSIS i:,¡, ~1 ALQOHOLICO, 

~"fectos del alcohol, .r..n el hombre la ingestión del alco-

hol se aconpa.f'la de dos alteraciones mori'ol6gicas importantes: acy 

mulaci6n de grasa ltriglicéridoJ en las c6lulas del par~nquima 1-

degeneraci6n de los órganitos de la c6lula lVisible en el hombre

como inclusiones citopl4smicas eosinofilicas, alcoholicas hiali-

nasJ, Estas alteraciones pueden reeultar de un efecto hepat6xico-

directo del alcohol, m!s que por la deficiencia de !''actores diet,f 

ticos; se ven cuando el aiconol sustituye a los hidratos de car1»2 

oo en una dieta adecuada. 94 



COMA .tSEPAtJ.CO I PHECOMA, 

Los pacientes con una afección hep!tica aguda o crdnica -

pueden presentar encefalopatia metaD~lica caracterizada por tran§ 

tornos variaoles del conocimiento, alteraciones psiquiátricas, -

temolor con .niperreflexia, aumento del tono muscular y un mal --

olor del aliento típico, 

El coma hepático se presenta acompaña.do a un transtorno -

grave de la 1unci6n hepática o en casos de derivación de la san-

gre venosa portal, por vasos colaterales, hacia la circulación p~ 

rif~rica, ~uede haoer acumulación de su~stancias· tdxicas que a.fe~ 

tan la ftmci6n cereDral, o falta de suusta.nciaa necesarias para -

la funcidn cerei>ral • .i:J. Sistema nervioso Central del enrermo hep_! 

tico puede ser más sensible a una serie de insultos metai>6licos -

as!, nipoxia, desequilibrio de electr6litos y acidobásicos, infeg 

cianea y medicamentos depresores pueden contribuir en estos pa--

cieni;es a la aparición de encefalopat!a me10abdlica, 

Los.transtornos neuropsiqui4tricos no son espec!ficos, 

Las alteraciones del conocimiento var!an del létargo oreve al co

ma profundo, ;)on no'liaüles los cambios de personalidad, con depre

sión o eutoria, irrita·oilidad, ansiedad 7 rasgos paranoides, jun

to con un.a pt1rdida de inter~s por las personas o las propiedades, 

La 1unci6n intelectual se i;ranstorna en 1orma variable con p~rdi

da de la memoria, incapacidad de concentración y p~rdida de la C! 

pacidad para·e1 pensamiento abstracto, ta habla puede ser lenta. 

~1 nedor hep!tico es un olor dulce, mohoso caracter!stico 

del aliento, atribuido a la excrecidn de mercaptanos, particular

mente el dimetilsult'uro. 



BIBLIOGRAFIA IV 

l. Bur'.rnt W. Lester, Í'IÍedicina bucal, Diagnóstico y Tratamiento 

Editorial Interamericana P.p 273 - 276. 

2. Cecil - Loeb, Tratado de 11'.edicina Interna Tomo II, Edito -

torial lntermericana, P.-p 1591 - 1596, .Mayo 1980. 

3. Farreres Rozman, li.edicine Interna Tomo 1, Editorial Marin -

P.p 118 - 191, 216 - 219, 241 - 255. 

4. Langley L. L., Anatom!e. y Fisiología, Editorial Interameri

cana P.p 496 - 498, 1979. 

5. Leeson c. Roland y Sleeson Thomas, Anatomía HU11Jana, Edito -

rial Interamerice..na B.p 251. 

6. !Hller A. 1íarjorie, ll.anual de .Anatomía y Fisiología, Edito

rial La Prensa 'l:ejice iv:exicena P.p 557 - 568, 1979. 

7. Readers - lligest, Enciclopedia Médica de Selecciones El 

Gran Libro de la Salud, P.~ 308 - 313. 

8, Scott .:i. M., A.natomía par.? Estudifmtea de Odontología, Edi

torial. lnteramericana P.p 119 - 122, 1983. 



CAPITOLO V 

IIJSCAlt BL smlTIDO DB tl VIDl 
DA. SENTIOO AL VI VI:R. 

mmIQUB S>LORI S. 



• 

CAPITULO V 

EMBARAZO. 

INTRODUCCION. 

La obstetr.foia, es aquella rama de la ciencia médica que 

se· ocupa de los 6rganos genitales de la mujer· desde el punto de.:_ 

vista de la procreación y de las diversas faces de la maternidad 

gravidez, parto, .Puerperio, con especial relaci6n con el parto. 

La reproducción humana tiene lugar de forma sexuada, o-. 

sea, por la unión de dos células germinales; el óvulo femenino -

con el espermatozoide masculino. E.sta uni6n se denomina fecunda

ción y en ella participan los órganos masculino y femenino de la 

"reproducción. Entre fecundación y concepción ~o existe diferen .;. 

cía alguna, reservándose el término de fecundación a la partici

pación activa masculina y el de concepción a la parte pasiva fe

menina. 

FECUNDACION. 

·cuando el óvulo .estlf maduro, es decir, cuando ya se a r!. 

ducido a l? mitad la sustancia crom~tica de su· n~cleo, se une al 

espermatozoide, c~lula sexual masculina, que también ha pérdido_ 

la mitad de su cromatina. Este es el hecho esencial de la fecun

dación. Con la unión se restaure. el nWllero normal de cromosomas_ 

(46 en la especie humana). Un solo esp~rmatozoide de los muchos_ 

que van a rodear el óvulo es el que penetra dentro del mismo 7 -
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una vez que ha pen•trado, la membrana ovular se opone a la entr~ 

da de otros espermatozoide~. El óvulo se ha transfol'lllado en· hue

vo. La fecundaci6n, por lo tinto, se realize por 12 penetración_ 

de un esperm~tozoide en el 6vulo maóuro y la fusión de sus comp2 

nentes nucleares y citoplasmáticos. 

El cemino que cada uno de el·los sigue para encontrarse -

en el tercio externo de la trompa es el siguiente: el espermato

zoide depo3itado en le vagina se dirige hacia el cuello uterino_ 

donde encuentra un ambiente alcalino fevorable para su vitalidad 

y recorre la cavidad uterina, para en pocas hor2.s, alcanzar el -

pavell6n de las trompas (1.5 a 3 mm por minuto). Su movilidad es 

proporcionada por la cola. Por otra parte el óvulo puesto en li

bertad penetra a trav~s del ostium abdominal de la trompa. La f~ 

cundaci6n se realiza norm~lmente en la región ampular. Al reali

zarse, se establece as! el ciclo gravidico. 

ANIDACION. 

Una vez realizada la fecundación, en la porción ampular_ 

de la trompa (te~cio externo), el huevo es tran~portado, durante 

un período de tiempo que oscila entre 19s ocho a diez d!as, a la 

cavidad uterina. Como el huevo no posee mecanismo locomotor pro

~io, es la trompa la encargada de este transporte, gracias a la_ 

actividad perist~tica de la musculatura. 

La muco~a del ~tero, durante la menstruación, sufre una_ 

renovación ciclioa bajo la acción de las hormonas producidas por 

el folículo en o:recimiento y cuerpo emarillo. Es el cuerpo amar! 

llo, con su ho.J;"l!\Qna progesterona, quien produce la face de seer~ 

ción dentro del Qiclo uterino, la face de secreción tiene .final! 

dad la producÓ~dQ de elementos nutricios para que el embrión 'PU!!. 
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da anidar y desarrollarse a expensas de ella. La mucosa uterina_ 

en face de secreción, si se ha producido la gestación, recibe el 

nombre de Decidua. 

El huevo está recubierto exteriormente por una membrana_ 

llamada ~elúcida, que nermite el paso de la cabeza del esne.tinet2 

zoide en el acto de la fecundaci6n, pero que se engruese para i~ 

pedir lA penetración de nuevos espermios y que persiste durante_ 

las primeras etap::s de divici6ri celular. Cuenda el huevo llega a 

la cavidad uterina .la zonii pelilcida ha desaparecido, poniéndose_ 

en contacto directo las células que forman la blástula con la m~ 

cosa ( decidua) que recubre la cavidad uterina •. · 

En el conglomerado celular que forma la blástula se van_ 

a distinguir dos porciones funcionales, totalmente distintas. 

Una zona periférica que reelmente es la que se pone en ~onteoto_ 

con la mucosa uterina, recibe el nombre de Trofoblasto y a ella_ 

debe el huevo su poder de penetracicSn gracias a su gran activi -

dad prote~l!ticF y cepf>cidad fegocitaria; otra zona profunda, z2 

ne. embrionaria, de la .cual se formen parte de los anejos fetales 

y se iniciará el desarrollo del embri6n. 

En el Trofoblasto se VP a disti.J¡guir inmediatamente dos_ 

capas: superficial, gruesrt, en contacto con el Endometrio, form~ 

da por células mal delim~tadas, que reciben el nombre de sinci -

trofoblasto y otra m~s profunda formada por células de mRyor ta

maño con rrandes vacuolas, mejor delimitadas, que recibe el nom

bre de citotroi'obl?.sto, o capP. de células de Langhans. El trofo

blasto no solo cumple una misión importante en l? anidación, si

no que es el órgano encargado de suministrar· las sustanciP.s nu -

tricias para el desarrollo del embrión. 
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Con el crecimiento y des2rrollo del huevo anidado se di-

vide la decidua en tr~s porciones diferentes; la p?rietal, que -

taniza toda la. nared interna de~ útero, excepto el lugar de le -

inserci6n del huevo; la capsular, que rodea la superficie ovul?..r 

que hace relieve dentro de la cavidad uterin?, y lF basal, que -

se encuentra entre lE' zon? de i:::iplc::nti;ci6n del haevci y la ne.red 

uterina. 

;J3;:5.AiL'J:l0110 :Ei.:BRlONAR.IO. 

En el congloruerado interior celular o zona embrionaria,_ 

se va a diferenciar u.~~ zona que constituye el enclave e~briona

r1o dende pronto, por v~c~oliz3ci6n celular, se fonna una cavi -. 
dad: el Amnios, revistiendo esta c2.vi '.!ad aparece un epitelio mo-

noestratificado, e~ cual recibe el nombre de epitelio a~i6tico_ 

~ue en la porci6n más cercana al centro del huevo se di!erenci?. 

·y engrue.sa constituyenio la pr.imeré: ho;ja blastodérmica: el Ecto

dermo. 

Debajo del Ectodermo y muy proximo al mismo aparecen 

unas células que extendiendose f ormar~n una nueva cavijad denomi 

nada Vitelina. La porci6n correspondiente a este epitelio rela -

cionada con el Ectodermo constituye la segunda hoja del disco em 

brionario o EndodeI'l!!o. Si se observa le superficie externa del -

~ctodermo podemos comprovar una lepresi6n, el Surco Primitivo, -

encentrándose en uno de sus extremos el Apéndice Cef~lico, del -

cual se deriVPrá el cuerpo iel embrión. Pero antes, a partir de_ 

este surco primitivo, se ven diferenciando una serie de células_ 

que ocuparán el espacio comprendiio entre el Ectodermo y el Fnd2 

dermo dando lugar a la hoja media del embrión: el ~~odermo. 

~l resto de las hojas que const1tuirihl la zons embrione-
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ria es lo que se llame N.esodenno extraembrionario. En su cr~ci -

miento va tcrnándose ·en un tejido laxo reticular, cuya misitn p~ 

rece ser la de permitir el peso de las sustenci2s nutricias del_ 

trofcbleisto al encl2ve em·orionario y por otra parte, ejercer una 

protección mec~r.ica. En este mesodenno extraembrionario existen_ 

dos zonas de conder.s2ción; una periférica, que se une íntimamen

te al trofoblásto, ~ue al recibir eete esfUerzo mesodérmico se -

denomina Cori6n primitivo, y otra que rodea las formaciones pri

mitivas enbrionarias. :Entre las dos zonas existe un puente de u

ni6n o pedículo de fijaci6n • 

.AKEJOS FE'.!:ALFS. 

Se denominan anejos fetales (embrionarios u ovule.res) -

las diversas envolturas membrPnoses (decidua o c?.duca, cori6n, -

amnios) y otrF-s !orr:iaciones (placenta, cordón u.~bilicel, saco v! 
" 

telino, alP.ntofoes) que durante el per.!od~ gre.v!dico rodeen al -

nuevo se~ en gesteci6n, los ?nejos fetales tienen una doble fUn-

ci6n: 

- ~roteger al feto de los eventuPles ins~ltcs tra~~áticos exter

nos (cont-.¡siones sobre el abdomen materno). 

- Asegurar al feto la nutrición sPnguíne.P. de las paredes uteri -

nas maternrs a trevéz de un? v!a de comunicaci6n adecueda. 

De los diyerscs F.nejos, lhlicamente la decidua o caduca 

es una producc16n del orgsni~o m?terno; todos los demf.s anejos_ 

tienen un ori~en mixto (es decir, es en pqrte embrionaria y en -

parte mP.terna). :?ar2 comprender bien le disposición de los ene -

jos en re1Pci6n con el .feto, se dir~ que ~ste sobrenada en un lí 

quiao (líquido Emni6tico) contenido en el interior de un sPco -

co~pletemente cerrado, form~do por tres envolturas membranosas,_ 
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de las cuales: 

- el Amnios es la mRs interne, es decir que está en intimo con -

tacto con el líquido amniótico y muy cerca del feto. 

- el Corión es la envoltura intermedia, situedo por lo tRnto en

tre el amnios y 12 decidua. 

- la Iecidua o caduca es la envoltura externa en íntimo contacto 

con la pared uterina a la que estt!. unide. y de la que procede. 

Teniendo en cuenta que el nuevo ser necesita: 

- además de le protección que le proporcion~n las tres membranas 

ya clescri tas, la nutrición adecuada para conservar h vida y -

desarrollarse r~pidamente, es menester que exist~ también una_ 

v!a de comunicPci6n sanguínea entre el organismo materno y el_ 

fetal, f través de la cual: 

- el primero proporciona al segundo los principios nutritivos n! 

cesarios para su deserrollo. 

y el segundo vierte. hacia el primero las escorias t6xicas del_ 

metabolismo de los tejidos e&abrionerios. 

Para asegurar esta funci6n de interc2mbio sengu!neo en -

tre el orgc.nismo materno y el fetal, se forman dos anejos imoor

tantísimos: 

- la Placenta, que es una· ·especie de "hogaza" blenda y suculenta 

que se adhiere a la pared uterina por su superficie externa 

convexa, y en cambio, por su superficie interna c6ncava da in

serci6n al cord6n umbilical. 

- el Cordón (o funículo) umbilic~l, el cual se origina en la Pl! 

centa atraviesa el líquido amniótico y llega al cuerpo fet~l -

introduciendose en el mismo a nivel del ombligo. 

El saco vitelino y el alE\Iltoides son unos anejos que se_ 
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atrofian rápidamente casi por completo, casi después de los dos_ 

primeros meses del desarrollo embrionario, durante los cuales -

tienen una función nutricia én relaci6n con el embrión. 

Después de hrber descrito la disposici6n y le signific~

ción fUncionrl de los diversos anejos, se procedera a la descri2 

ci6n de cada uno de ellos: 

AiV'.NIOS. 

El Amnios, es de las tres envolturas membranosas que ro

dean al embrión (amnios, cori6n, decidua o ce.duca), la más inter 

na y en contacto inmediato con el líquido amniótico e~ el que 

flota el cuerpo fetal. La sutil y transparente membrana a'!l1li6ti

ca está constifaida por una capa conectiva externa, en íntimo 

contacto con el corión y una capa epitelial interna cuyas célu -

las segregan el líquido amni6tico. 

LIQUILO Aí1ú\'IOTICO. 

El líquido amniótico contenido en el interior del saco -

~rnniótico representa el ambiente liquido, en el que .flota el em

brión el cual gracias a este líquido,· recibe en ·forma muy atenu~ 

da las contuciones qua eventualmente recibe el abdomen de la mu

jer en cinta. Además de esta función protectora durante el ner!2 

do gravídico, el líquido ~mni6tico asume durante el ~arto la im

:Jortante función de fsvorecer la di.lataci6n del cuello uterino,

ebriendo al cuerpo !etal una vía suficiente~ente ~ncha a través_ 

de la cual podrá exteriorizarse. 

31 líquida amniótico aumenta progresivrunente,hasta el 

sexto mes de la gravidez, época en que pesa aproximadamente un -

kilo; durante los tres últimos meses sufre, por el contrario, --
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una cierta reducción y en el momento del parto la cantidad de d! 

cho liquido oscila entre los 600 y 800 gramos. Tiene un peso es-· 

pecifico de 1005- 1050 (es decir, liger2Jllente superior al del a

gua;; tiene una reacción ligeramente alcalina y estl com,uesto -

por un 92- .95 ,~ de agua y 5- 8 ~ de sustancias disueltas (cloru

ro sódico y otras sales minerales, proteínas, gr?sas, mucina, u

rea, etc) • .Durante los primeros meses es límpido y transparente_ 

eunque pronto se hece turbio y ad~uiere un color blenco- lechoso 

por los productos de descamación epidérmica y de secreción sebá

cea que le proporciona el feto; durante los últimos meses de la_ 

gravidez (cu?ndo entran en función los ~iñones del feto), la ori 

na iet~l se vierte en el liquido selva en los casos patológicos. 

CORION. 

El corión es la envoltura ~embranosa intermedia, de las_ 

que rodean y protegen al feto; está, por lo tanto, situado entre 

el amnios por dentro y la decidua o caduca nor fuera. Así como -

esta última tiene un origen materno, el corión es de origen fe 

tal (el amnios también). La :nembrana corial que se t:orma muy pr~ 

cozrnente, es originalnente lisa y posteriormente se recubre de -

unas excrecencias minúsculas, a veces ramificadas, que se denomi 

nan vellocidades coriales; estas vellcsidades desaparecen hAcia_ 

el segundo mes de la gestaci6n de toda la superficie del cori6n, 

a excepci6n de la zona que corresponde al óvulo implant?do en la 

nared uterina; así pues, se tendrán dos tipos de corión; corion_ 

liso (que no tiene vellosidades) y el corion frondoso (cubierto_ 

de vellosidades). ~e las vellosidades del corion frondoso se fo! 

~ará la 9lacenta. 
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PLACL'\TA. 

La placenta tiene su origen en el corion frondoso, la -

placenta pera poder asegurRr la comunicación sanguínea entre l?,_ 

madre y el embrión, tiene que formarse justamente entre el óvulo 

y el nunto de la pared en ~ue se implanta el corion !rondozo. La 

nlacenta se forma de modo sencillo, por penetración, a guisa de_ 

raíces, de las robustas corieles en la decinue basal. La placen

ta consta de : 

- unP. parte de origen fetFl ( e;;,brionario), formada por numerosas 

vellosidedes coriales que se introducen en la de~idua basal. 

- otra parte de origen materno, constituida por la decidua basal 

invadida por las vellosidades coriales. 

La placenta funciona como órgano de nutrición, respirat~ 

rio y desintoxicante del orgF.nisrno fetal, en cuanto permite la -

captación de sustancias nutritivas y de oxígeno de le s2ngre ma

te!'lla y e.l mismo tierr.po vierte en esta última las sust2.ncies tó

xices; por lo que se puede decir que la plecente es como el est2 

mago, los pulmones y los riñones del feto (el cual no puede uti

liz2r aún los propios por su incompleto desarrollo y po~ motivos 

ambientsles}. 

:La nlacenta tiene tembién un? funci6n de barrera protec

tora del feto, ye que no. per:ni te que las proteínas heter6logas,_ 

la mayoría de las sustcncias tóxicas y muchos bacilos ,Ft~genos_ 

pasen de lF sengre Meterna a la fetal; no obstante, logran fer -

zar la barrera placentaria, algunas sust:mcias tóxicas y sobre ·t2 

do algunos bacilos pat6genoe, como el de la s!filis (por eso la_ 

gestante lutéica, selvo en los c?sos en que se ha hecho sifilít! 

ca durante las dltimas semanas de la gestacidn, trenemite siem -
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pre la sífilis a la prole); efective.mente, ésta nace co.n una -

triste herenciP sifilítica (sífilis conr,énita precoz o tar3í2) -

en ocasiones est? infecci6n impide l? vida fiel feto en el seno -

materno, o provee? le. ex-pulsi6n del mismo entes de hPber madurE:

do co:nplete.mente (.<>borto). En cambio, el basilo de la '.tuberculo

sis no logra trasp 0 sar h barrer2 de 1P- pl?cent2, s?lvo en rarí

si:nes ocr:siones; por eso la tuberculosis congénfo2 e.s una conti!l 

gencia muy raramente. 

La placenta t?.mbién fUnciona como una berrera protectora 

en sentido inverso, o sea para defender el oreani~mo mRterno de_ 

las su~tencias t6xicas procedentes del feto, su eficacia es no -

cbstante menor. 

Con la salida del feto (parto), la plF-centa ha terminado 

sus impostPntisímPs funciones, y por lo t?nto se expulsa poco 

después del parto, junto con lon dem~s Anejos fetales. Observad?. 

poco después de su expulsión l? placenta se presente como una h~ 

gaza redo~deeda_, blenda y esponjosi?; tiene un dUmetro de 15 -20 

c~s,o ~es, con m?yor espesor en su perte centr2l (2,5- 3 cms) -

que en la periferia (C,5• 1 cms); su peso normel osci!a alrede -

dor de los 400- 5u0 gri?mos. 

De la superficie plecentaria, la externP. es rojo- obscu

ro y est~ surcada de hendiduras (~ue la dividen en 15- 20 lobu -

los o cotiledones); es Dlgo convexa, lP su~erficie interne es li 

se, gris- blanquecina, concave y presente lP. inserc.16n generPl -

::::iente en ponici6n excéntrica del cord6n umbilical. El teji·io t>l!, 

centsrio tiene une estructure esponjoee. 

CORDCN UMBILICAL 

El cord6n o tu.nlculo umbilicel, deriva de una formación_ 
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embrionsria anterior (pedún~ulo abdominel); se inserta por un e! 

tremo en la superl'icie interna de le placenta (que a su vez está 

unida por su superficie exterior e la pared uterina) y por el J

tro extremo al ombligo del cuerpo fetél; tiene la misión de ase

gurar, con el curso indispensable de la placente, la comunic?. -

ci6n sanguínea entre el orgPnismo materno y el organismo fetal,

mediante la ve~a umbilical y las dos arterias Ul:lbilicales, que -

se deslizan por el interior ::lel cordón envuelta.a en un te.ji:io C,2 

nectivo r.iucoso de aspecto gelRtinoso( llt>ma.do gelatins de Warton) 

y tcdo ello recubierto por u.na membrana perif~rict> que suminis -

tra el amnios. ?or la vena umbilical circula, desde le. ole.centa . . -
hacia el cuerpo fetal, una sangre rica en oxígeno, principios n~ 

tritivos procedentes de la s~ngre materna; en las dos arterias -

umbilicales, circula desde el ombligo fetal hacie. la placenta, -

una sangre cargada de sustancias tóxicas (escorias de~ rnetaboli~ 

mo de los tejidos e~brionarios) que se deben eliminar a travéz -

de la placenta hacia la sangre materna. 

Al final del período gravídico, el cordón umbilical tie

ne un espesor de I2- 14 milímetros y uns longitud de 50- 60cms.

esta longitud pe!'!'llite la salida del cuerpo fetal permaneciendo -

aun fija la placenta en la pared u~erina. 

MODIFICACIONES DEL OHG.~.Nrsr.:c FEi18i\IINO E:i RELACION 

CC.N EL ESTADO DE GRAVIDEZ: 

La gravidez es un estado fisiológico de tal importancia_ 

en la vida de la mujer que todo su organismo se resiste y sremo

difica, con una serie de transform~ciones localizadas en los di

versos 6rganos ~ funciones de la econom!a orgánica; estas modifi 

caciones deben interpretarse: 
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- Algunas como fenómenos de 8dapt2ci6n funcionRl el este1o gravi 

~ico particular, que sin selirse del cempo estrictamente fisi2 

lógico no represente ciert~mente un estado del todo normal (h~ 

bitual) en la ~ujer. 

- Gtrcs, como consecuencia de las veriPciones del equilibrio ho! 

monal rue son peculieres del orgenismo de la ~ujer gestante. 

- Y Hnal!:lente, otre.2 como tre stornos del desequilibrio neurove-

get,,tivo o neuro,si:i_uico ñ.ebiáo 21 estP.do gr?.vidico. 

Son ::iuy i:::po:::-tentes les mo·üficeciones grevidic?s del --

org;r..i;:imo femenino, ::ieni:-nte los síntomas aue se m::;ni.!:iestan en_ 

le. gravidez se pone de maniüesta le existenci2 de una nueva vi

de en el seno de le mujer y pe!'::1iten forr.iular el diPgn6stico clf 

nic.o de gravidez. 

Organos d~ la es fe re genital: 

I Q labios J•;>yores; oscurecimiento de lP "Piel 'POr eumento del de

pósito de los pig;;ientos ~utfoeos (!üperpigmentaci6n). 

2" Vac:ina; t, la inspecci6n y pélpación vaginal se descubre: 

- m~ncnas de color violéceo en la mucosa. 

- turgencia y reblrn:ecimiento de les peredes vagin?les '!'.>Or inh! 

bici6n edemetos?. del tejijo mucoso y submucoso por parte del -

co:nponente acuoso de le. S::-ne:re (suero) que trasuda de las '!)ar~ 

1es de los vesos srnguíneos dilatados y congestio?~dos de sen

gre. · 

- percepción tfctil de les puls~ciones vagineles de Osi~nde:::-, 

origin?das por los latidos de las arteriolas vegin?.les su~erd! 

letea.as. 

- ?.umentc de le secreci6n de le mucosa vaginPl; leucorreP. f,ravi

dica producida por el aumente de le trr sudacidn de lt> '!)é'rte 
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acuosa de la sangre a travéz de las p2redes de los vasos s~n -

guineos locales superdilatados y con un? perrne6bilidad aurnent~ 

da. 

3Q Utero; a la explor8ci6n palpatoria con maniobra bimanual ab12 

mino- vi>gina~ co:nbinada se puede apreciar; 

- un rebl~ndeci~ien~o pestcso del cuello, del cuerpo y sobre to

do del istmo, esto constituye el famoso signo de Hegar, imnor

tante para el diagn6stico clínico de la gravidez desde los pri 

meros meses. 

- e~ aumento progresivo del volumen del cuerpo uterino en rela -

ci6n con la evoluci6n de la gestaci6n. Hay que recorder tam~ -

bién (se da por sabido) q_ue el títero cesa sus menstruac,iones -

al iniciarse el estado gravídico (amenorrea gravídica). 

Otros 6rganos y aparatús: 

I2 Las mamas; después del útero, son las cue presentan las modi

ficaciones gravidicas mas import!?ntes: 

- aumento progresivo del volumen y de la consistencia a causa de 

los fen6menos proliferativoB de 12 glándula ~amaría, que se 

preoara gradualmente para su funciGn específica de secreción -

l~ctea que debe ejercer durante v~rios meses después del part~ 

- aumento de la orominenci~ de los pezones de ambPs mamas. 

- hiperpigmentaci6n de la areola (halo de piel oscura oue circll!l 

ria al oez6n), q_ue se hace a11n más oscura h11sta adquirir un co

lor moreno cargado o cas! negruzco. 

- prominencia de la misma areola. 

- mayor relieve de los tubérculos de i:orgagni (que son una serie 

de pequeños relieves presentes en la areola memeria). 

- aparici6n de otra areola, llamada areola secundaria, el rede -

108 



dor de la nonnal, caracterizada por un color menos oscuro y 

por unos límites periféricos recortados. 

- aparici6n del retículo venoso de Haller- (debido a la dilata 

ci6n de las venas superiiciales) que confieren a la piel una -

irisación azulada caracteristica. 

- aparición de estrías en la piel, que est~ distendida a conse -

cuencia del aumento del volumen de l::i glándule mamaria, estas_ 

esi;ri?.ciones son verdP.der?.s grietas que se uro'.:l.ucen al ceder -

el tejido cutáneo. 

- salida de algunas got?s de c;:lostrc por el pez6n. 

2 ~ Rostro; aparici6n frecuente de. la llamada m2scara gravídica. -

ceracterizada uor una serie de m?nchas de color café con le -

che, especialmente en la frente y los po~ulos. 

3~ Cuello; engro3emiento de la parte P.nterior por hipertrofia de 

la glándula tiroides. 

4~ Abdo;:¡én; adem2s de la noteble y progresiva pro:pulsi6n ~el 

vie~tre se encuentran asimismo los sigaientes síntomas: 

- estrii>.ciones de le. pared en sentido concéntrico al ombligo y -

sobre todo a nivel del bajo vientre. 

- oscurecimiento de la 1Iam1:>da linee. alba del abdomen. 

- nayor hundimiento del ombligo, 

5º Extre~idades inferiores; varices frecuentes y en algunas oca-

cienes ede::i?s. 

62 Aparato cardiocirculatorio; 

engrosa~iento (hipertrofi:?.) ~el corazón e consecuencia del ex-
1 

ceso de trab:ejo, sobre t0do e11 los últimos meses de lP gesta -

ción, 

- aumento de la presión sanguínea (hipertensi6n) en la segunda -
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mitad de la gravidez. 

- ligero eumento ae la frec-..iencia óel pulso en los últimos meses 

de la r-estaciór •. 

7r kpare.tc respiretorio; en los últimos 2- 3 meses de le gravi -

Qez aperece U..'lP respir~ci0n dificultosa (disnea grav!dica), 

que se debe E la limitación de las excurciones resnir?torias_ 

del diafragma nor el enorme creci~ientc del útero que invade_ 

la c2vidad abdominal. 

82 Apz.rato urinario; es ba.stente frecuente la presenci2 de albú

mina en la orin2 de la mujer emb?rP.zr-da (elbuminuria). 

92 Sistema neuropsíquicc; la mujer en cinta desde los urimeros -

meses de la rrevidez sufre los lle.m;idos fenómenos Eimp?ticos_ 

( nrcvoc2üos por tr2.st0rnos 6.el sisteme nervioso veget2tivo) ;_ 

n2uceas, v6~ito~ (especial~ente con el est6~aro e~ e.yunas y -

por las mañan?s), cenricnos (antojos) par2 ciertos <li~entos_ 

que ?ntes no se solici i:2.'o?_11, repugn,,ncia nara otros que Pnte

riormente er2.n afr~:.~·oles, intole:::-Pncia nera. ciertos olores,_ 

tendencia Ucil de aelirio y a los vértigos, S"livación abu..'1-

drnte, etc. Pueden tG!!lbién presentE':rse neuralgias (sobre todo 

de la ce.ra, de los ñii:;:-,1es :.- :!e las extrer::i'.l;:des ir.feriares). 

1esde el p'.l11to de ·dst2· psír;uico se observ? rue la :nujer su -

fre frenui:ntes e inprevistos ci>m"oios de humor, crisis del)re~!. 

vas, melancolies, etc. 
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CONDUCTA EN EL EMBARAZO. 

En ocasiones el tratamiento Odontológico de la mujer em

barazada es de une dificultad extraordim~ril:!..• El problema dent -

tal en s! suele ser evidente, aunque complicado por una fisiolo

gía alterada. J. esta circunstancia un tanto més complicada se le 

superponen diversos factores, como supersticlones :populares, di~ 

posiciones gubernamentales y precedentes legales que en conjunto 

convierten a la atención dente.l de la mujer embarazada en una e¡ 

periencia muy desagtadable. 
i 

El embarazo' no es una enfermedad, sino un estado fisiol~ 

gico que suele durar IO meses lunares o 9 meses comunes •. Nueve -

de ce.da IO embarazos llegan al t'rmino con el nacimiento de un -

nifto sano. Por muchos motivos, cerca de uno de cada IO embarazos 
. . 

no termina bien. Pueden ejercer un~ influencia desfavorable so -

bre el desarrollo fetal, factore.s como medice.ciones, estados pa
l 

tol6gicos de la madre y circunstancias ambientales. 

E1 Odontol6go debe hacer primero una evaluaci6n de la -

queja dental. ¿ El problema requiere' trate.miento inmediato y de

finitivo pera proteger a la paciente o devolverle su bienestar?~ 

¿Que ocurriría si no sel~ tratase? ¿Se puede emprender·un tl'! 

tamiento temporario y postergar el trate.miento definitivo para -

más adelante, una vez que termine el embarazo?. 

A continuaci6n el C. Dentista debe formarse.una idea del 

estado de salud de la medre. ¿ La mujer es sana? ¿El embarazo • 

es normal? y no se ha canplicado ~on amenaz~ de aborto ni con -

llingdn otro proceso patol6gico que podria acarrear dai'io al f'eto. 

Habiendo obtenido respuestas !avorables a los interroga¡ 

tes .bbicos sobre la masni tud de la enfermedad dentar 7 e.stado -
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real' del embara.zo, se procede a estudiar loa factores int211gi -

bles que pueden originar el problema m~s grande en el manejo de_ 

la paciente. 

Si la paciente presenta un problema dental de importan -

cia, co~o un diente doloroso y abscesado que debe extraerse, si_ 

su embarazo cursa sin co!:!plicaciones y no a.briga supersticiones_ 

ni ansiedad .fuera de lo comWi que etenten contra el tratamiento, 

se tratar~ a la embe.razada exe.ctamente co:no a cualquier· mujer -

sin embarazo. 

En general, la gestante que ha pasado del pri~er trimes

tre de embarazo, r.ue no tiene entecedentes de aborto y presenta_ 

un embarazo sin complicaciones, puede someterse a tratamiento 

dental sin que el Odont6logo se ex'!Jongé', a. críticas por hacerlo. 

Las medicaciones de uso corriente en Odontología, como -

analgtfoicos locales, narc6ticos, barbituricos y antibióticos, no 

afectan al feto en vías de desarrollo si se administran en dosis 

terapéuticas r?zonebles por los breves períodos que se suelen r~ 

querir para alcanzar los objetivos de 13 tera'!'ia dental. Antes -

de emprender el tr&"t2miento le. paciente debe est.ar informada de_ 

todos los problemas y riesgos que podri2n ocurrir. Pare ~acer el 

tratamiento denhi a li:i.s pecientes. embarazadas, lo T,>rudente es -
' 

obtener un consentimiento iir:!!RdO en el que conste que se expli

caron los riesgos potenciales. 

En general se puede decir ~ue este aspecto de la prácti

ca de la OdontologÍé se puede encarar con éxito si el Odont6logo 

realiza une minuciosa evaluaci6n de l? paciente y de las actitu

des de sus fzmili?~es sobre asistencia dental. La neciente debe . -
1ecidir si se emprende o no el tratamiento. Si el profesion~l 8~ 
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vierte que la pacitnte no estaría dispuesta a aceptar todos los_ 

aspectos necesarios del procedimiento, como éstudios radiográfi

cos o antibiot.erapia, esto d~be ser comentado con detenimientc.. -

y documentar en la ficha de 1á paciente, y lo más aconsejable s~ 

ria negarse 2 tracarla. 

Hay una relación entre las hormonas de las gónadas y l~_ 

mucosa bucal en algunos individuos, por lo que se puede encon-.-

tral'"' cambios en las encias·de elgunas mujeres durante el embara

zo (gingivitis grav!dica), estas hormonas producen hiper)lasia -

(crecimiento escesivo) de las encías, las cuales presentan una -

infla.meci611 superpuesta debida a higiene bucal deficiente. Gin -

givitis honnonal es el término utilizado para describir los cam

bios de las encí~s producidos durante el embarazo, pero también_ 

se presentan dur2nte la adolescencia, y la menstruación. La gin

givitis gravidica se presenta en el 50% de todas las mujeres em

barazadas. 

Alre.dedor del I % de las ·mujeres con gingivitis gra'v!di- · 

ca pueden llegar a presentar W1 pequeño crecimiento ti.nnoral en -

las encías, el cual se~en~mina tumor del embara"~o o grenulo~a -

grev!dico. Esta lesión benigna _puede aparecer c~rca del tercer -

mes del embe.razo y puede desaparecer en forma e:z:pontnee después_ 

del parto. Si no desaparece entonces se extirpará después de ha

oer terminado la gestación. Si se extirpa durante el e~barazo, -

es probable que vuelva a presentarse con rapidez y de mayor·tam~ 

ño que ~a prL~era vez. 

En la e::iqa:ra'zada es imperioso evitar cualquier· medica 

ci6n innece~aria Q excesiva. Se sebe que el feto no metaboliza 

~i destoxi!ica d&te.rminadas drogas que, sin embargo, son e!ica -



ses y no entrañan peligros para la madre. Esto sucede en particu 

lar a cP.usa de la inmadurez del hígado y de las funciones enzim! 

ticas feta1es. la mayoría de le.a droges atraviezan la barrera 

placentaria, en particular las liposolubles (la mayoría de los -

anestésicos), de acuerdo con su coeficiente de partici6n o su a

finidan ~o~ el tejido fetal, o bien pueden ejercer un efecto in• 

directo interfiriendo en los procesos metab6licos en la madre. -

Esto hece que pasen de la madre el feto o e,l embrión, metaboli -

tos que pueden ser tóxicos. La org~nogénesis solo.influye en el_ 
1 

primer trimestre della gestación. 

Las malformaciones congénitas se producen más .f~c.ilmente 

en les etapes de la diferenciación celular inicial (IO a I5 días 

de la concepci6n). 

DROGAS EH LA MUJER Eil'.BARAZADA 

Analgésicos. 

Todos los Pnalgésicos narc6ticos y no nerc6ticos etravi! 

z2n la berrera placentaria. Los narc6ticos (en particular morfi

na y heroína) pueden ceusar adicci6n in ~tero, con depresiGn re1 

pire to ria gr?.ve, miosis y síntomas de ?bstinencie en el niiio por 

nacer, en cambio la codeína es inocua. 

liipn6ticos. 

Aun~ue los barbit~ricos alc211zan en el feto un nivel del 

7C % en comparaci6n con el mAterno, si la madre no sufre ningtht_ 

trastorno fisiológico durante le Fneatesia general b al recibir_ 

una sobredosis de mediceci6n orPl, no h~y pruebas 1e que estas ~ 

drog?s induzcPn el eborto o acarreAr malformaciones cong,nitas • 

.lnti'bidticos. 

Las penicilinas son· inocuas en todos los aspectos, a me-

114 



nos que surjan problemas alirgicos. La er1trom1cina también es -

inofensiva pero los otros antimicrooianos de uso comlln son noci

vos sin atenuantes o se deben· restringir a ciertos períodos del_ 

embarazo, como las sulfamidas, tetrecicli~a, estreptomicina, 11~ 

comicina, clind~micina y novobiocina. En caso de infección den -

tal seria o pertinaz, se consultará con el obstetra. 

Antihistam!nicos. 

Se comprob6 que la diienhidramina y-la clorfeniramina 

son inertes en el feto y se pueden prescribir sin peligro. La d! 

fer.hidramina también puede ser un ~til antinauseoso y soporífero 

suave, dos aspectos del embarazo que muchas veces requieren co -

rreccidn y medicación. 

Anti~cidos. 

Las sales de aluminio de los antiácidos (Amphojel, Phos

phaljel, Maalox) no atraviezan la pl~centa y, por lo tanto, no -

suscitan toxicidad. En la misma categoría est~ el Kaopectate. 

Tranquilizantes. 

Muchas ~rogas de esta clase son peligrosas y otras insp! 

1 ran reservas. El clordi2zep6xido (se supone que ·el diazep~n po -

see una acci6n similar) atravieza la barrera placentaria en un -

IOO ~ y aunque no se comprobd que sea terat6geno, est'a droga y -

las restantes del grupo deben darse con cautela durante el pri -

mer trimestre. 

E! hidrato de cloral y los ba.rbitdricos merecen priori -

dad si se desea o es imperioso sedar a la embarazada. 

Analg~eicos locales. 

Loe analg,sicos locales, en particular loe de la serie -

Je la anilina, no eetln restringidos si se trabaja con t&cnica -

~orrecta (aepirec16n, etc). 
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CAPllULO VI 

ALERGIA. 

INMUlUDAD •. 

Es un estado biológico de resistencia incrementada liDlllu

nidad relativa o parcial), o de re1ractariedad tinmunidad absolu

ta o total), a las enfermedades i.Di'ecciosas que se instauran en -

1111 organismo por fenOmenos congénitos \inmunidad natural), o ad

qUiridos O.ntinmidad adquirida ·:· por haber padecido la enteniedad

en cuestión o por la administrac16n de vacunas o sueros). 

La inmunidad natural, ligada a factores constitucionales• 

:lJldiv1duales de especie o raza, ademAs de ser absoluta o relativa 

puede ser especifica, segdn se dirija contra una sola enfermeda4-

in1'ecciosa o contra todas ella.S en general. En cambio, la inmuni

dad adquirida es sie~pre especifica~ es·decir, dirijida 6nicamen

te contra la inf ecci6n que ya se ha pasado o contra la que ¡a se

administro el suero o la vacuna correspondiente; esta ligada a m~ 

dificaciones celulares y humorales que se producen en el organis

mo después de haber padecido la enfermedad o de haber recibido el 

suero o la va.cuna; estas modificaciones se manifiestan mediante -

la :t"ormación de unas sustancias protectoras especiales llama4u -

anticuerpoa. 
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ALEBGIA. 

La alergia en Medicina viene a significar .. cualquier est~ 

do biológico de reactividad y sensibilidad orgánica alterada ~a-

cia una determinada sustancia, llamada alérgeno, estado biológico 

producido p0~ una reacción antígeno-anticuerpo de tipo especifico 

y que se manifiesta dnicemente después del segundo contacto con -

el alérgeno. 

Cualquier estimulo externo lfÍsico, qu.imico, microbiano;

provoca en nuestro organismo siempre en alerta y en estado de --

alarma frente a cualquier eventual peligro externo, que le manti,2 

ne en una constante situación de vigilia comoativa en sentido de

fensivo para no dejarse sorprender, una reacción en un sentido d~ 

do; normergia cuando constituye una respuesta normal de sentir y

de reaccionar frente al es~imulo externo, 

Pero al segundo contacto con cierta sustancia llamada --

alérgeno, nuestro organismo sensibilizado ya por el primer coni:~ 

to no recciona de forma normal como la primera vez, sino de un lll.Q 

do distinto: "nueva reacci6n11 , alergia, en fin,. 

La alergia interviene en un número substancial de las en

fermedades del ser humano, los padecimientos alérgicos son reac~ 

ciones inmuno16gicas contra antígenos ambientales lalérgenos), -

produciendo síntomas al haber exposici6n a los alérgenos. La de-

fensa inmunológica contra los microorganismos infecciosos, toXi-

nas, neoplasias e injertos de tejidos it:lplica el reconocimiento -

de la naturaleza extrafia de los antigencs 7 la activación resul~ 

tanta de los mediadores celulares 1 humorales de la 1Jl!lamac16n. 
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1a Alergia tiene el mismo mecanismo de la inflamación me

diado por la inmunidad, pero habitualmente involucra ant!genos 8.!ll 

bientales que no son inir1nsecamente dañinos. 

1aE em erm€dades alérgicas nan sido clasii'icada.s por liell 

Y Coombs en cuatro tipos oasfuidose en la naturaleza de la reac--

ci6n inmuno16gica. 

ápo l.. .Los anticuerpos .1.glZ, fijados a las células cebada, reac

cionall con el antigeno, desencadenando la liberación de histamina 

la activación de la sustancia de liberación lenta \SHS-A), y el -

íactor quimioi.áctico de los eosin6filos \ECF-A) • .i:.ste es el meca

nismo responsaole de la atopia, la anafilaxis, la urticaria y el

angioedema • 

• ipo .1.I. LOS anticuerpos ¡g~ o Igr,1 reaccionan con el antigeno s~ 

bre las células ola.neo activando el complemento, lo cual provoca

la lisis de las células. ~sto ocurre en ciertos tipos de reaccio

nes medicamentosas. 

··ipo .1.ll. LOS anticuerpos .1.g~ o .1.g¡~ forman complejos con el anti 

geno y el complemento, generen.do lectores quimiotácticos para los 

nE>utrO:tilos, con in11?.macion local y desirucci6n de tejido. La en 

fermedad del suero incluye este mecanismo. 

~ipo LV. 1os linlocitos T sensibilizados reaccionan directamente 

con el antígeno, produciendo in1lamaci6n a tráves de la acci6n de 

las lin1ocinas • ..i ejemplo principal es la dermatitis por contac-

to. 

~iertas e?llermedades alérgicas pueden constituir la ex-

presión de dos o mas tipos de alergias. 
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~DJ..A.DOHES DE LAS REACCIO.NES ALJ;iftGICAS, 

Papel rwicional de los mediadores alérgicos: El papel pri 

maria de los mediadores de las reacciones alérgicas· parece ser, -

la detensa contra la lesi6n, prinero provocando in1·1amaci6n y lu~ 

go estimulando la reparaci6n del tejidoº .r:.n presencia de grandes

concentraciones de ani;ihistam!nicos, la cicatrización de heridas

quirúrgicas es considerablemente alterada. La heparina suspende -

tempuralmente la coagulaciOn de la sangre, lo que permite a las -

células int:lamai;orias penetrar a la zona del tejido daña.do. La -

histamina provoca el escape por las células endoteliales de los -

vasos sangu.fneos y permite que penetren el área del tejido dañado 

más células illilamatorias y proteina.S del suero como los anticue,r 

pos. Parece Aaóer un papel para la histamina y quizá otros media

dores en el crecimiento normal, especialmente el fetal. ~a conces 

'tl"aci6n más al ta de histamina se encuentra durante el periodo fe

tal. 

ALU'ILAXIA, 

Se de11,omina Anat"ilaxia, a un estado biológico especial de 

reactividad org~ica exalta.da \hiperreactivida.dJ, que se produce

al inyectar por segun.da vez una cierta sustancia de naturaleza -

proteica, que na sido inocua cuando se inyectó por primera Tez; -

esta hiperreactivida.d constituye el cuadro clínico del llama.do -

shock anafiláctico y ea la expresión de un esta.do de sensibilidad 

exaltada \hipersensibilidad), madurado en un organismo después de 

la primera inyección de la sustancia que lo ha provoca.do. is de-

cir, una sustancia anaf'ilactizante es inocua en la primera infec-
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ci6n y en cambio desencadena el shock ana:fil~ctico después de la

segunda inyección a consecuencia de la sensibilazación especial -

que se ha originado contra esa determinada sustancia esta sensib,;b 

lizacion se ha producido en el organismo durante el tiempo trans

currido en~re la primera y segunda inyecci6n. 

La Anafilaxia tiene puntos de íntimo contacto con la aleI 

gia, que es un estado biológico de reactividad y sensibilidad or

gá.nica frente a una cier-r.a sustancia ( alérgeno), inocua en la pr,! 

mera inyección y que desencadena la reacci6n alérgica, en la se-

gunda. 

La anafile.xia es una :forma general d.e hipersensibilidad -

i."l.J:lediata. que a;fecta a diversos órganos de manera simult~ea. La

reacci6n ocurre con rapidez y puede causar la mu~rte a través de

la oDstrucci6n respiratoria o el colapso vascular irreversible. 

Las caracter!sticaa inmunol6gicas principales de la ana:filaxia -

son: la anatilaxia general es la presencia simultánea de reacci6n 

de tipo i en máltiples 6rganos; el alérgeno causal habitual es un 

medicamen~o, veneno de insecto o alimento; la reacci6n puede ser

evocada por una cantidad ~icrosc6pica de alérgeno y es potencial

mente cortal • 

.a:.ntre los esta.dos que se incluyen en la anai"ilaxia 1'igu-

ran shock anafiláctico, rini"t.is alérgica, alergia gastrointesti-

nal, urticaria y angioedema \edema angioneur6tico), 1 algunos as

pectos de la eniermedad del suero y del asma bronquial. 

:.n las reacciones anafilicticas intervienen diversas sus

tancias, como an~icuerpos sensib111zantes de la piel \rearginas,-
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anticuerpos at6picos;, histamina, susta~cia reactiva lenta de la

a.~ai'ilaxia ~SRS-A), serotonina, bradiguina y otras. Las acciones

de la histamina serian responsables en parte de muchas manifesta

ciones de anafilaxia lpero no de todas), como urticaria, angioed~ 

ma, caída de la presién sanguínea, cefalea y constricci6n bron--

quial. La sustancia reactiva lenta de la anafilaxia tiene una --

acci6n similar a la de la histamina, pero más lenta y más bronco

constrictora. La bradiquinina y la serotonina desempeñan un papel 

dudoso en la anafilaxia humana. ~l desencadenamiento de arrit--

mias cardiacas formaría parte del shock anafiláctico. 

FRUEBAS PARA ALERGIA. 

Cerno las pruebas para investigar alergia no son del todo

conf iables, el antecedente de reacciones alérgicas en el paciente 

adquiere gran importancia. 3i el paciente no refiere reacciones -

alérgicas a los medicamentos que se le ~odr!an dar, no hace falta 

realizar ensayos adicionales, y si menciona una reacción al~rffica 

para un nedicacento suceptible de ser sustituido por otro, tampo

co se requieren nuevas pruebas. Por fortuna, la mayoría de las m~ 

dicaciones que se ei~plean en Cdontolog!a tienen sustitutos adecu~ 

dos. Por ejemplo: la penicilina se puede sustituir por la eritro

cicina, y en lUGar de proca1na se puede dar lidoca!na. En casos -

raros, el paciente menciona alergia a casi cualquier medicaci6n o 

a todos los analgésicos locales, cte. No obstante, si los antece-

1entes indican que se podr!an dar mecicaciones a las cuales el P! 

~iente tal vez sea alérgico, se deben realizar pruebas para la -

alergia. 
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Un enfoque pr4ctic~ consiste en empezar con la prueba de

radioalergosorbente lRAS'r), .ensayo in vitre para los anticuerpos

reagín:i,fos (IgE) frente a un antígeno espec!!ico. ~l RAST, es el

~étodo in vitre más práctico que existe hasta ahora para ensayar

las alergias de tipo humoral (inmediatas,at6picas). La apropia.do

ser!a un panel ftASt con varios agentes para la clase de medicaciQ 

nea que se desean investigar. Aunque el RAST suele concordar bien 

con la respuestas clínica a una droga, no es del todo predictiva

por lo tanto, el siguiente paso, una vez que el RAST sugiere las

medicaciones menos alergdnicas, es hacer una prueba cut~ea. 

Las pruebas cut4neas son empleadas para la determinaci6n

de la sensibilidad cut4nea inmediata en los pacientes con enferm~ 

dad at6pica o anafilaxis. i:linutos después de la introducci6n del

al~rgeno, la histe.J:1ina liberada por las c~lulas cebada de la piel 

provoca va~odilatación (eritema), edema localizado por aumento de 

la permeabilidad vascular (roncha), y prurito. La piel reacciona

al alérgeno en casi todos los enfermos con alergia del tipo I, -

aun cuando sus stntomas ocurren en otros 6rganoá blanco como la -

nariZ, la c onj unt i va, los pulmones o el sistema digestivo. Las -

pruebas cut4neas resultan convenientes, ¡ confiables, y la expe-

riencia durante muchos añcs ha demostrado que son dtiles para el

diagn6stico en la mayoría de los pacientes con enfermedad ai«rgi

ca probable, si se tiene el cuidado de correlacionar las manifes

taciones con la historia cl!nica y otra in.formación médica~ 

Los antihistam!nicos inhiben o disminuyen las respuestas

ª las pruebas cutáneas, y por lo tanto, deben descontinuarse 24 -
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hrs. o más, antes de la prueba. La hidroxinina es inhibidora has

~ por una semana las xan.tin~, los medicamentos simpaticomiméti

coa, los corticosteroides y el cromol!n sódico no inhiben las --

reacciones a las pruebas cutáneas y no necesitan ser suspendidos

antes de la prueba. Los mejores resultados se obtienen empleando

u:aa combinación de métodos cutáneos e intracutáneos y cada serie

de pruebas debería incluir el diluyente como testigo. 

~RUEBAS CUTANEAS. 

Siempre deberán hacerse pruebas cutáneas primero. l'Uede -

usarse la prueba por picadura o por escarificaci6n. Las pruebas -

se aplican en la espalda o en las superficies internas de los an

tebrazos, dependiendo del nrunero de pruebas. La piel es limpiada.

con. una torunda de algod6n est~ril empapada en alcohol y luego es 

secada al aire., ~ la prueba por pica.dura de al1'iler, se aplica-
' Una. gota de.extracto c~ncentrado y ,se pica la¡,piel con una aguja-

ª través de la go~a. üespués de 20 minutos, la gota es limpiada y 

la reacci6n es ~edida y.registra.da. Cuando la prueba esta bien~ 
' .' 

cha, el tes"d.go es negativo, y un resultado de 2 p:>sitivo, con la 
' 

picadura de la aguja, deben ser probados por la via subcuUnea. 

Las pruebas por escarificaci6n son lleva.das a cabo hacieD 

do un arafiazo linear corto en la piel, al qual se le aplica luego 

el alérgeno. ~ste método es más probable que produzca reacciones

irri.tantes. no específicas, causa más malestar al enfermo y en oc.§ 

sienes ,deja cicatriZ. 
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PRUEBAS INTRACUTANEAS • 

Las pruebas con la aguja que dan resultados negativos o -

dudosos deben de ir seguidas por la prueba intracutánea que es -

más definitiva. Esta es una técnica más sensible, pero tiene la -

desventaja de provocar reacciones con más probabilidad en los su

jetos bastant.e sensibles. Las pruebas intracutáneas deben ejecu-

tarse sobre las extremidades. Se prefiere emplear la cara externa 

de la parte alta del brazo, pero la cara interna del antebrazo -

puede ser ~sada. El nrunero de pruebas debe limita.rae a 12 en una

consul ta, aunque los a1érgenos hayan resultado neg~tivos con la -

prueba de la picadura con aguja para dicho enfermo. 

La piel se limpia con una torunda de algod6n empapada en alcohol

no más de o.al ml de extracto estéril será inyectado por vía in-

tracutánea y la reacción será leida en 20 minutos. 

ENFERMEDADES ALERGICAS. 

Las enfermedades alérgicas constituyen un problema social 

industrial y médico de gran importancia. 
' 

ALERGIA POR INFIALACION, 

Est~ producidas por p6lenes, hongos, vapores, polvos ºº! 
méticoa, perfumea, secreciones volátiles de origen vegetal o anl

mal. 

ALERGIAS FOR INGESTION, 

Los alimentos capaces de actuar de alérgenos son muy va--

riadas, Los más corrientes son el. trigo, huevos, pescados, maria-, 

cos, nueces, chocolate, fresas, etc. 

124 



ALERGIA A LOS PRODUCTOS BACTERIANOS, 

Esta alergia se denomina tambi~n infectiva. Es aquel tipo 

de alergia que se desarrolla en ciertos estados infectivos 7 que

reconoce como alérgenos los microbios completos o las fracciones

qu!tlicas del cuerpo microbiano (toxinas o venenos bacilares). Un

ejemplo es la alergia tuberculosa. 

ALE1tGIA DE PRODUCTOS EPIDERMICOS DE ANIMALES, 

Se sabe,con cer~eza que un cierto ni1mez:o de casos de asma 

bronq.uial, y de otras manites1:aciones alérgicas son debidas a un

es~ado bioldgico de hipersensibilidad hacia los productos cutá--

neos de los animales, que por orden de frecuencia son los siguieB 

tes: la caspa y los pelos de caballo (asma bronquial de los coch! 

ros y los mozos,de establos); el pelo de ~to,· de conejo, de pe-

~o, de bue1, de oVeJa, plumas de gallina, 

ALERGIA MEDICAMENTOSA, 

Es un transtorno que ocurre cuando un paciente se ha -

vuelto hipersensible a un medicamento al que ha· tenido exposici~n 

previa, A la exposici6n repetida a un medicamento ocurre una rea~ 

cidn antígeno-anticuerpo, 8D una reaccidn allfrgica, el medicamen

to actiia como antígeno '1 prepara a las clflulas espec!ticas del -

cuerpo par.a una reaccidn futura, 

Los medicamentos pueden provocar reacciones en virtud de 

su capacidad para provocar una respuesta inmllllitaria,, La ~or!a 

de los medicamentos funcionan inmunitariamente como haptenos 7 d! 

ben acoplarse in vivo a una proteína <!el hu4sped, antes de que se 
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vuelvan inmt1Il6genaa. Las proteínas de los sueros, vacunas, pro--

ductos bio16gicoa y extractos de alérgenoa son intr!secamente an

tigénicas y portan un alto riesgo ,de sensibilidad alérgica. 

Muchos factores influyen sobre el potencial alérgico de un medie! 

mento ea más probable que la administraci6n t6pica induzca la se~ 

Sibilizaci6n que la bucal o parenteral. La infecci6n puede aumen

tar el riesgo de la alergia medicamentosa, pero la atopia 1 otras 

enfermedades in.munol6gicas no. Ciertos enfermos reaccionan a mdl

tiples medicamentos, posiblemente sobre alguna base gen~tica. Los 

nifios son ~ucho menos suceptibles que los adultos. La alergia a -

un medicamento particular es independiente de sus propiedades far 

macoldgicas, pero altamente dependiente de la facilid~ con la -

Cual. el ~edicamento o sus metabolitos se enlazan convalentemente~ 

con las prote!nas portadoras, 

Además las reacciones de hipersensibilidad deben distin

guirse de otros dos efectos indeseables de los medicamentos. ~l -

~rimero es la intolerancia, por virtud de la cual los efectos in

deseable&. usuales ocurren con dosis del producto muy inferiores a 

las que suelen emplearse en una poblaci6n normal. La segunda for

ma de reacción medicamentosa, que debe distinguirse de la hiper-

sensibilidad, es la idiosincrasia. Al paso que la intolerancia es 

una diferencia cuantitativa, la idiosincrasia es cualitativa, 1 -

se basa en una alteracidn bioqu!mica en la manera como el pacien

te trata el producto. Tal reaccidn no depende de una exposicidn -

previa al medicamento, no guarda relacidn con la dosis, 1 no se -

parece a laa dem48 manifestacione1 farmacoldgica.e de la droga, 
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Cualquier fármaco puede producir una reacci6n de hipersen 

sibilidad, pero ~lgunos tienen mucha mayor tendencia a ello que -

otros. La digital y tetraciclinas tienen poca.tendencia a produ-

cir reacciones medicamentosas alérgicas, aunque han aparecido in

formes de casos bien documentados. Por otra parte, diversos anti

microbianos, en particular la novobiocina, y algunos agentes anti 

inflamatorios, como la fenilbutazona, pueden acompa.fiarse de una -

elevada frecuencia de reacciones medicamentosas. Además de las V! 

riaciones producidas' por diferentes drogas, no todos los pacien--
, 1 

tes tienen el mismo peligro de desarrollarse reacciones a un medi 

camento determinado como la penicilina. Los pacientes con antece

dentes de enfermedad alérgica o reacciones medicamentosas previas 

y los pacientes con algunas enfermedades inflamatorias, por ejem

plo lupus eritematoso generalizado, se admite en general que tie

nen mayor tendencia al desarrollo de nuevas alergias medicamento-

sas. 

Las manifestaciones clínicas que se presentan, es que PU! 

de aparecer fiebre inmediatamente después de administrar un medi

camento o más frecuentemente, aumentar gradualmente despu's de -

siete u ocho dias de adminístraci6n. La fiebre puede ser de tipo-
• ' 

sostenido o remitente, casi siempre poco intensa, entre 37.8 C 1-

39 e, aunque se han observado muchas veces f'iebres béctericas -·-

acompaftadas de s!ntomas generales. El paciente puede aparecer me

nos enfermo de lo. que cabria pensar por la inten.sidad de la f'ie-

bre. una reacci6n medicamentosa puede remedar totalmente el cua-

dro séptico, pero suele seguir un curso menos inten.so. cabe espe

rar la terminación de la fiebre al cabo de uno o dos días de int! 
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rrumpir el tratamiento causal. 

Cuando hay fiebre solamente, y la reacci6n medicamentosa afecta • 

otros sistemas o~ghiicos como piel y articulacio?!_es, pueden nece

sitarse "Varios d!aa, hasta una semana, para que los s:!ntomaa va-

yan cediendo lentamente. 1La penicilina, la difenilhidanto.ína ldi

lantina), y los barbit'dricos son causa frecuente de fiebre medie,! 

mentosa. 

La alergia medicamentosa a veces se manifiesta por reac-

ciones que afectan el Sistema nematopoyético. Otros medicamentos

como quinina y quinidina, tiouracilo y los anticonvulsivos del t,! 

po de la hidanto!na se han culpada de causar p'drpura trombocitop~ 

nica. Anemia hemolítica y agranulocitosis también son reacciones

adversas frecuentes atribuidas a medicamentos. Los sulfam:f:dicos y 

el tiouracilo han causado ambos tipos de reacci6n pero la aminop! 

rina y la tenilbutazona han producido principalmente agranulocitg 

sis. Los síntomas gastrointestinales son reacciones adversas fre

cuentes al administrar productos terape~ticos, pero el mecanismo

de acci6n muy pocas veces es de .índole alérgica~ 

La gravedad del síndrome provocado por la !ngestidn medi

camentosa puede variar desde solamente una manif estacidn seroldB,! 

ca, como una prueba positiva para el lupus, hasta el cuadro com-

pleto de fiebre, artritis, poliserositia, y manifestaciones hema

toldgicas. La in!iltraci6n pulmonar y la eosino:f'ilia, neuritis p~ 

rii'érica y la encefalitis hemorrágica, todas se han atribuido a -

reacciones alérgicas medicamentosas; probablemente representan V! 

riedades de lesión vascular alérgica localizada en los 6rganos -~ 
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particulares afectados. Algunas lesiones hepáticas se han atribu! 

do al tratamiento con metale.s pesados, cloropromacina y sulf8.!:li-

das; los datos que indican la base alérgica de estas reacciones -

no son muy convincentes. !!;ll tiempos recientes la introducción del 

halotano, anestésico muy potente y ampliamente utilizado, ha ori

ginado una serie de s!ntooas afectando principalmente al hígado -

que, en algunos pacientes, sugieren fuertemente la base alérgica. 

un alto indice de sospechar la cuidado~a historia clínica 

para descubrir todas las fuentes de medicamentos que el enfermo -

pudiera haber ingerido, son los medios m~ importantes de diagn~~ 

tico. Además de los medicamentos prescritos, se le preguntará al

enfermo acerca del.uso de medicamentos de patente que emplea sin

prescripci6n médica como la aspirina, tabletas para el catarro, -

remedios para el dolor de cabeza, laxantes, vitaoinas y gotas pa

ra los ojo3 y nariz. 

La anafilaxia generalizada como oanifestaci6n de alergia

medicamentosa es una catástrofe clínica que el Médico ha de estar 

preparado a cocbatir inmediatamente. La enfermedad suele iniciar

se por un medicamento inyectado, aunque se ha sefialado que una t! 

bleta tomada por v!a oral produjo reacci6n mortal. Muchas veces -

los s!ntomas iniciales son prurito generalizado sobre todo de -

plantas de los pies y palmas de las manos y desarrollo general de 

hiperemia de la piel, en particúlar alrededor de las orejas, de -

manera que el individuo tiene el aspecto de hab~r sufrido recien

temente una quemadura solar. J.!;l edema angineur6tico puede defor-

m~ la cara hinchando los párpados y- disminuyendo rápidamente el-
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volumen plasmático, con producci6n de colapso vascular y choque.

~l peligro de presentar una reacción anafiláctica sobre todo a la 

penicilina aumenta si el paciente ya había presentado antes una -

reacci6n menos grave, como un exantema maculo~apuloso. 

La desaparici6n de las reacciones alérgicas a los medica

mentos suele v~nir rápidamente cuando se interrw1pe la administr.!:!: 

ciOn, muchas veces en plazo de uno o dos días; pero en ocasiones

los síntomas se prolongan varios días, a veces semanas y meses. -

Muchos de.nuestros alimentos están contaminados con drogas, los -

pollos se engordan con estr6genos, los cerdos reciben antimicro-

bianos, y las vacas cuando sufren mastitis pueden ser tr~tadas -

con grandes dosis de penicilina, que aparece en la leche. uuando

se sospecha fuertemente una hipersensibilidad medicament_osa, que

no cede después de interrumpir la administraci6n del producto, 

hay que buscar cuidadosamente la administraci6n inadvertida en el 

ambiente. J:Jl general, el tratamiento de la reacci6n medicamentosa 

·debe dirigirse contra la fisiolog!a alterada. l.?l las reacciones -

que incluyen substancias vasoactivas, el empleo de un. vasocons--

trictor de acción directa, como la adrenalina puede salvar la vi

da y debe emplearse el primero, en lugar del grupo más espectacu

lar, pero menos eficaz, de esteroides corticosuprarre?alea. 

ALliRGIA MEDICA!i!EHTOSA RELACIONADA Cüil LA ODONTOLOGIA. 

tiuchas veces la mucosa de la boca es asiento de manifest,! 

ciones de hipersensibilidad o de verdadera alergia. Por la abun-

dante circulación y elasticidad de los tejidos bucales, no es ra

ro que las manifestaciones alérgicas de la boca dan lugar a lesig 
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nes IDU1' aparatosa.a. uon 111Ucha f'recuencia, las lesiones o altera.. 

ciones CUJ'a naturaleza se desconoce, se califican de alérgicas O• 

de virales. Las infecciones de loe dientes pueden constituir un -

factor agravante y adyuvante en ciertas respuestas alérgicas ez-

trabucales. 

Uualquier medicamento puede producir sensibilizacidn de -

los tejidos bucales, pero estas lesiones suelen ser consecuencia

de dete:rminados grupos de fármacos. Las reacciones alérgicas de -

la mucosa bucal son similares a la alergia cut4nea, con di~eren--.. 
cia de que la mucosa posee gl&ldulas cuya secrecidn lubrica y pr2 

tese el epitelio, y en cambio carece de fol!culos a veces muy po

co tiempo, y en otras ocasiones 'Varios ailos; pero una vez sensib.! 

lizado el individuo, esta caracteriatica ya no desaparece. 

tFEC'l'OS COLATERALES DE LA FENOTIACINA. 

Con las fenotiaciDa.s, tranquilizantes poderosos, se obse,t 

vd una reaccidn colateral poco coadn. Estas substaneias consti tu

¡en muehas veces una medicaci6n preiria a la admilli8traei6n de --

anestesia general • .Ejemplo de fmacos de este ~po son la clorg 

promaeina Y. la promacina. Dan lugar a muchos efectos colaterales

con te1:1blores y rigidez muscular, hasta el punto de simular el -

parkinsonismo. un efecto colat~ral alarmante e inquietante es la

d!stonia de los mi1sculos del cuello y la cara, con espasmos muse~ 

lares intermitentes que duran de uno a cinco minutos y suelen cay 

sar un dolor agudo. LOs espa.amos musculares dolorosos se acompa-

f1an. en ocasiones de anomal!as del lt¡tnguaje, desde lentitud del h,! 

'bla hasta a!aBia completa. Estos efectos colaterales, que reciben 



a veces el nombre de síndrome de cara y cuello, suelen a~arecer -

de 12 a 18 horas después de administrar el fármaco; desaparecen -

sin tratamiento, y los síntomas suelen ceder generalmente en 8 y-

24 horas. 

!ffiACCIONES ALERGICAS A LOS ANTIBIOTICOS, 

Los a.ntibi6ticos son agentes terapedticos de extraordina

rio valor, pero ejercen efectos colaterales y dan lugar a reacci2 

nea alérgicas que es preciso tomar en cuenta cuando se prescriben . . 
estos agentes. Los efectos colaterales comprenden reacciones le-

ves o graves, de tipo estomatitis medicamentosa y estomatitis ve-

nena ta. 

Las reacciones menores en la terap~dtica con antibióticos 

comprenden urt~caria, edema angioneur6tico, estomatitis, dermati

i;is y ~ranstornos intestinales como diarrea y :flatulencia. Son de 

importancia especial las infecciones secundarias por Candida o t~ 

talilococos, que pueden constii;uir problemas muy graves. Los pri!! 

Cipales peligros de la terapedtica con antibióticos son las reac

ciones anatil4cticas agudas que se observan fundamentalmenteºcon

la R,tnicilina. :.n ocasion~s, la administración de estreptomicina

se acompafla de lesiones neurol6gicas degenerativas, y se observa

r6n algunas neutropenias malignas después de emplear cloromiceti-

na. 

PENICILINA, 

La penicilina es el menos.tóxico de todos loa antibidti-

coa, pero tambifn el que produce más reacciones alfrgicaa. Uicha 
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reacci6n es frecuente y grave para ameritar un interrogatorio cui 

dad.oso en cualquier paciente acerca de posibles reacciones • efe~ 

tos colaterales previos. Las reacciones anafilácticas suelen ob-

servarse después de administraci6n intra.r:zuscular de penicilina -

con procaína. Los pacientes con antecedentes generales alérgicos

son los que más a menudo muestran manifestaciones alérgicas. Como 

para cualquier antibiótico, solo debe administrarse penicilina -

cuando existen claras indicaciones para ello. Aunque la penicili

na sea un agente terapedtico de gran eficacia cuando se prescribe 

en la forma debida, es preciso evitar su aplicación indiscrimina

da. 

un efecto colateral indeseable frecuente es una urticaria 

.variable en la piel del cuerpo. Son comunes, y en ocasion~s ~spe~ 

taculares, el edema angioneur6tico y las reacciones urticarianas

de la cara. otros efectos colaterales que pueden aparecer.en pa-

Cientes hipersensibles a la penicilina son la queilitis y la estQ 

matitis difusa. Los tejidos son de color rojo intenso, aparecien

do gran número de pequefias erosiones dolorosas, hasta verdaderas

dlceras. 

El paciente puede sufrir dolor lingual con e:xf oliaci6n de 

las papilas filiformes. Bn efecto colateral inquietante, pero no

requiere la suspensión de la terape~tica, es la aparición de len

gua negra vellosa. 

'Las reacciones alérgicas leves pueden tratarse con cualquie

ra de los antihistam!nicos después de suspend~r la antibiotera--

pia. 
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En las reacciones graves debe recurrirse a la adrenalina, Es nec~ 

sario un tratamiento inmediato para vencer la reacción anafilácti 

ca. Este tipo de tratamiento ~if~c~l~ente puede realizarse en el

consul torio dental. La penicilinas~ carece de utilidad por la len 

titud de su acci~n. 

Af'ITIBIOTICOS DEL GRUPO DE LA TETRACICLINA, CLOROTETRACICLINA 1 --

OXITETRACICLINA ( TERRA!iiICINA). 

Estos antibi6ticos de amplio espectro rara vez producen -

reacciones alérgicas. El efe.etc secundario de mayor peligro e im

portancia en caso de utilizaci6n de tetraciclinas es la supresi6n 

de la- flra bacteriana no,:cmal del tubo digestivo. Por su estructu

ra química, los antibi6ticos del grupo de las tetraciclinas son -

agentes quelantes del aluminio y del magnesio. El empleo de tetr! 

ciclinas en pacientes que reciben antiácidos a base de aluminio y 

magnesio no parece aconsejable. 

Las reacciones a los antibi6ticos de tipo de tetraciclina 

no son raras, por el empleo generalizado y a veces poco acertado

de estos medicamentos. ~l principal peligro es la aparici6n de i~ 

fecciones secundarias por estafilococos, en especial la enteroco

litis estafiloc6ci~a. La terapeútica con tetraciclina puede ir -

seguida de irritación del tubo digestivo, incluyendo la reacci6n

del recto. 

Además, el empleo· de los antibi6ticos de este grupo puede 

significar cambios inflamatorios de la mucosa bucal. La adminis-

traci6n t6pica o parenteral va seguida en ocasiones de queilitis. 
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üna estomatitis difusa con glositis. Los síntomas comunes son se

quedad de boca con ardor, dolor y prurito. ~atoa pacientes pueden 

presentar lesiones que hagan pensar en estomatitis herpética agu

da. utro efecto colateral de los antibi6ticos de tipo tetracicli

na es la tendencia a la apa.rici6n de infecciones secundarias por

monilias. i!.stas infecciones no siempre se limitan a la cavidad by 

cal. La moniliasis bucal secundaria a la aplicación de antibi6ti

cos de amplio espectro es más frecuente en el adulto. 

ESTREPTOMICINA. 

La administraci6n de estreptomicina puede acompa:ffarse de

erupci6n medicamentosa o dermatitis. As! mismo, otra reacción in

deseable con el uso de estreptomicina o dihidroestreptomicina es

la parestesia circumbucal. La adcinistraci6n prolongada de estre] 

tocicina puede dar lugar a cambios degenerativos del nervio audi

tivo. Las alteraciones t6xicas que afectan la rama vestibular del 

octavo par suelen deberse a la estreptomicina; en cambio, la dihá 

droestreptomicina produce habitualmente transtornos tdxicos de la 

rama coclear. 

Esta terapeática puede dar lugar también a una variedad -

grave de estomatitis erosiva. Se han observado edema de los la--

bios y dlceras superficiales de la mucosa labial y la lengua. 

Estos síntomas pueden aparecer algán tiempo despuds de suspendida 

la terapedtica con estreptomicina. 

CLORAMFENICOL, 

Despuds de administrar cloramfenicol \Cloromicetina), se-
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señalaron reacciones raras, pero que pueden ser graves e incluso

mortales, como pfirpura trombocitopénica, neutropenia maligna, a-

granulocitopenia y anemia aplástica, 'l·ambién· se observaron estoms

titis difusa, faringitis y glositis, Casi la mitad de las reacci2 

nea de tipo anemia aplástica se producen en pacientes jóvenes. 

~l tratamiento es más dif!cil que en las reacciones anafilácticas 

o las superinfecciones por estafilococos que se observan durante

la terapedtica con penicilina. 

ERITROMICINA, 

Con mucho, es. el menos tóxico, de los antibi6ticos de em

pleo más difundido. No se han encontrado peligros o complicacio-

nes serias con este producto. La eritromicina es muchas veces el

antibi6tico de elecci6n para pacientes sensibles a la penicilina. 

Pueden presentarse reacciones dermatol6gicas menores, y cierta -

distensión intestinal. 

ANTIBIOTICOS PARA USO LOCAL, 

No se deben de aplicar localmente penicilina o tetracicl! 

nas para el tratamiento de infecciones bucales, porque puede apa

recer hipersensibilidad. 

i:tEACCIONES ALERGICAS A LA XILOCAINA, 

Las reacciones alérgicas son m!s raras con los agentes -

anestésicos locales que contienen amidas, como lidocaina, clorhi

drato de mepivacaina, y fenaca!na, que con la procaina de empleo-

antiguamente generalizado, y anestésicos semejantes con la estru~ 
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tura del ácido para-aminobenzoico. Cabe observar cierta reaccidn_ 

cruzada entre la lidoca!na y anestésicos parecidos; pero es un h~ 

cho raro. 

La lidoca!na parece deprimir el. Sistema Nervioso Gentral

en lugar de estimularlo. 

Las reacciones colaterales que acompaffan a la administra

ción de un fárcaco no son siempre alérgicas. A veces, lo que par!:_ 

ce ser una reacción al anestésico es en realidad una hipersensi

bilidad al preservador utilizado en la preparación del misco • 

.:\N..\LGESICOS, SEDANTES, • .\NFETAUINAS Y TRANQUILIZAUTES. 

Los derivados de. los barbitúricos como nembutal, fenobar

bital y barbital sódico pueden producir lesiones bucales. La_fe-

nolftale!na es el ingrediente activo de cuchos laxantes del comer 

cío, y de preparados para h!gado y vesícula. Con frecuencia prod~ 

cen una erupcí6n medica.raentosa de tipo fijo. La lengua.es el foco 

::iás común de erupciones por fenolftale!na, y estas pueden consis

tir en ampollas, vesículas, erosiones o dlceras profundas. Las l~ 

sienes se parecen, a las del eritema multiforme. 

~n ocasiones se encuentran reacciones alérgicas debidas -

al meprobamato. Consisten en erupción cutánea maculopapulosa y -

eritematosa difusa. una reacción que puede ser más grave es la -

pdrpura no trombocitopénica. Aunque el número de plaquetas no di§ 

minuye hay pruebas de mayor perneabilidad capilar. 

:Sos pacientes que toman con regularidad anfetaminas est4n 

inquietas, hablan muy de prisa, son euf6ricos, rechinan los dien-



tes, y tienen tendencia a frotar la lengua contra la cara ínter-

na del labio inferior, es constante la sequedad de la boca, y las 

pupilas suelen dilatarse, vabe encontrar además, arritmias cardi~ 

cas, cefaleas, na~seas e insomnio, 

:.1uchos fármacos antidepresores actuales son inhibidores -

de la oxidasa de r:ionoar.iino l IO!JA), Es el caso también de l!luchos -

n~dicamentos utilizados para combatir la obesidad, la hipcrten--

si6n u otros estados, Si se adl!linistra un medica.mento a base de -

aminas a un paciente que recibe un fármaco de tipo rou:,, puede -

presentarse un efecto medicanentoso potenciado y grave, Ta.l!lbién -

cabe encontrar reacciones t6xicas por adoinistraci6p de aspirina, 

~ste fármaco es la causa nás conún de intoxicaci6n mortal en los

nifios, Los transtornos más frecuentes son la urticaria y el edema 

angioneur6tico¡ sin embargo puede ocurrir una reac .. ci6n edematosa

intensa, La aspirina produce también hipoprotrombinemia momentá-

nea, que aparece de uno a dos días después de la ingestión del m~ 

dica::iento, y puede durar de cinco a siete diaa. ~ata hipoprotrom

binemia se puede evitar por ad:ü11istraci6n de 50 mg diarios de Vi: 

ta~ina K, La acetanilida, f enacetina, empirina y a.nidopirina pue

den producir ta.nbién reacciones bucales en pacientes hipersensi-

bles. 

l_IBDIC.r.!.IBiiTOS UTILIZ.illOS EL CDt:T:Ti.;LOGIA. 

Pueden aparecer lesiones de mucosa bucal por contacto de

la ~ucosa hipersensible con antibióticos, ~atas lesiones no deben 

confundirse con estoma ti tia metlicacentosa, que podr!a deberse a -

administración parenteral del cinco antibiótico. Si est4n indica-
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dos antibidticos locales, deben emplearse tirotric1na, polimixina 

bacitracina o neomicina, o ~a combinación de ellos. 

Los aceites arom!ticos como esencia de clavo o de euc~iR 

to, o los correctivos en otros medicamentos, pueden producir ~ 

esfacelo o necrosis superficial al aplicarse a tejidos sensibili

zados. Se conocen casos de edema intenso de los tejidos bucales,

hasta disf onia y disfagia, debidos a alergia a la esencia de hier 

babuena en un denti±rico. Son muchos los pacientes que no toleran 

un preparado a base da yodo. Substancias como el cloroformo, o iS 

cluso el alcohol al 70 por lUO, pueden producir lesiones doloro-

sas en enfermos hipersensibles. 

Las soluciones desinfectantes en frio, que contienen for

mol, son una fuente de irritación para los tejidos bucales del P! 

ciente y para las manos del Dentista. ~s interesante notar que -

las resinac del formol que forman parte de las telas resintentes

de las arrugas pueden ser causa de dermatitis por contacto. Las -

soluciones desinfectantes en frio que contienen sales de amonio -

cuaternario, por ejemplo del zefirán, rara vez dan lugar a reac-

ciones alérgicas, 
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ENFElll!EDAD DEL SUERO, 

La enfermedad del suero es un síndrome patol6gico que suI 

ge a los 8, lU, 12 d!as después de la inyecc16n de un suero de -

sangre heter6logo (no humano, sino animal), que se administra con 

finalidad inmunizante. '.también se dice que, al establecerse la t~ 

rapeútica antimicrobiana, el empleo del suero para tratar enferm~ 

dad.ea infecciosas ha disminuido netamente; la causa más frecuente 

de enfermedad del suero en la actualidad no es el propio suero -

sino, medicamentos administrados por via ex6gena, en part~ular -

antimicrobianos. 

La enfermedad se caracteriza por las típicas manifestacig 

nes cutáneas l el llamado eritema marginado aberrante, o por las

papulillas parecidas a la de la urticaria), que puedan acompafiar

se de fiebre, dolores, hinchaz6n articular, mialgias. La enferme

dad tiene siecpre tendencia a la curaci6n, resolviéndose lentamen 

te en el transcurso de una o dos semanas. Fara evitar la apari--

_ ci6n de·la enfermedad es reco~endable administrar el suero en dg 

sis fraccionadas es decir, en varias veces. ~l tratamiento consi! 

te en administrar cloruro de calcio y en remedios sintoc4ticos. 

~ shock anafiláctico por el suero es un accidente grave

que puede surgir a los pocos oinutos o algunas horas después de -

la inyección de un suero de sangre no humana administrado con ~i

nalidad inmunizante (suero antitetánico, antidiftérico, etc)J en

ind~viduos que sufren hipersensibilidad hacia aquel suero determ! 

nado, por haber recibido previamente (incluso varios afios antes), 

otra inyección del mismo tipo de suero, Se distingue de la enfer

medad del suero por la precocidad de su aparicidn 1 por su m87or-
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gravedad, pudiendo ser incluso mortal en el término de pocos min~ 

tos; su sintomatologia reproduce fielmente la grave fenomenología 

patol6gica que caracteriza el shock anafiláctico experimental de

los anil:!ales. ~n el lugar donde se inocula el suero aparece una -

zona más o menos extensa de edema, que se acompaf'ia de malestar, -

fiebre y prurito; el rostro palidece, la respiraci6n se acelera -

en forma disneica, y el pulso se hace filiforme y casi impercepti 

ble por la caída brusca de la presi6n arterial. La perdida de la

conciencia lComa) suele ser triste auspicio de la muerte inminen

te. tl tratamiento consiste en inyecciones intramusculares de --

adrenalina o intravenosas de un preparado de calcio. Para preve-

nir la aparici6n de este grave accidente de los individuos que ya 

han recibido la inyecci6n del mismo suero, es recomendable recu-

rrir a la inyecci6n fraccionada del suero, además si es posible -

se usarán sueros pobres en albt1mina o preparados con sangre de a

nimal que n!) sea caballo. 

Es una enfermedad accesional caracterizada por ataques -

más o menos frecuentes de intensa disne.a, que surgen por f'endme-

nos de espasmo de las paredes bronquiales en personas predispues

tas y casi siempre en estado alérgico, cuando entran en contacto

con la sustancia hacia la cual están alérgicamente sensibilizados 

o también como respuesta a estimules irritativos no especificos. 

A medida que se repiten los ataques, la enfermedad produce trans

tornos pe~sistentes y graves del aparato respiratorio primero y -

del aparato cardiocirculatorio despufs: de forma que en tanto que 
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al periodo inicial del asma bronquial puede considerarse como una 

enferm~dad general con manifestaciones cri~icas respiratorias, en 

las fases avanzadas las lesiones respiratorias adquieren mayor r~ 

lieve en el cuadro patológico confiriéndole unas caracteristicas

particulares. ~n la gran mayoría de los casos el tipico ataque -

de asma debe considerarse como la manifestaciOn clínica de un es

tado célulohumoral de hipersensibilidad orgánica en sentido alér

gico. 

Durante el ataque del asma por la acción de la histamina

liberada en la sangre después del encuentro antígeno-anticuerpo -

los m~sculos lisos bro~quiales, dispuestos en anillos a lo largo

de las paredes bronquiales, se contraen en forma brusca, reducie!!_ 

do el calibre interno de los bronquios por los que circula el --
aire de la respiración. Esta constricción bronquial broncoespasmo 

o broncoestenosis, provoca la dificultad más o cenos acentuada e

impresionante de la respiraci6n que caracteriza clínicamente el -

acceso asmático. También se ha demostrado que la; dificulterl res

piratoria que caracteriza el ataque asmático no.s6lo se debe a la 

contracción espasm6dica de la musculatura bronquial, sino también 

a la congesti6n sanguínea, hiperemia, de la mucosa bronquial que

propulsa hacia el bronquio, reduciendo alhi más la luz del mismo. 

El asma puede comenzar a cualquier edad y produce ataques 

de. ja.deo y disnea que pueden fluctuar en gravedad desde malestar

leve hasta insuficiencia respiratoria que ponga en peligro la vi

da. La causa del asma es desconocida. Pero puede deberse a hiper-

sensibilidad a loa alimentos, los vegetales, los productos anima-
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las y diversos polvos. rambién puede ser debido a hipersensibili

dad a laa bacterias. 

El tratamiento del acceso asmático se propone cortarlo 

provocando la .relajación rápida del estado de espasmo localizado

en la musculatura lisa de las paredes bronquiales, éste espasmo -

es el que contrae la luz de los bronquios y provoca la aparici6n

de los transtornos respiratorios que caracterizan el ataque car-

d!aco • .!ü medicamento ,ef:icaz que responde a esta finalidad antie~ . 
pasm6dica de la musculatura bronquial es la adrenalina (inyecci6n 

subcutánea); la adrenalina dilata los bronquios contracturados y, 

en cambio, contrae las paredes de loa vasos sangu.!neos. Puede --

también administrarse por vía sublingual y por aerosolterapia; es 

muy reciente la aplicación en el tratamiento del acceso asmático- · 

de la novocaína en solución al 1~ introducida lentamente por via

venosa. Se recurre a la morfina en áltimo extremo porque, a pesar 

de que dilata los bronquios, tiene el grave inconveniente de de-

primir intensamente el centro cerebral de la respiraci6n, lentifi 

cando la misma y provocando la pérdida del reflejo de la tos, -

con lo que se evita la expulsión de los exudados bronquiales que

asfixian al enfermo. Cuando sea preciso recurrir a la morfina, ª!! 

tá indicado asociarla a la atropina, que contribuye a vencer el -

espasmo de los bronquios y por, otla parte se opone al efecto de-

presor del opiáceo sobre el centro respiratorio bulbar. Son tam-

bién eficaces los preparados cortis6nicos, sobre todo por v!a en

dovenosa. Cuando uno de estos medicamentos ha cortado el acceso -

asm~tico, no está terminada a\Úl la labor terapedtica del Médico,-



debe evitar, ante todo que se repitan los accesos. Para evitar -

esta repetición es necesario eliminar el estado de sensibiliza--

Ción alérgica que constituye la base patogenética de la enferme-

dad. ~sta finalidad se logra desensibilizando al organismo de la

sustancia que actúa como alergeno de cada caso en particular. 

Algunos clinicos piensan que las infecciones dentarias 

periodónticas y periapicales pueden agravar el asma, a consecuen

cia de hipersensibilidad a los microbios. No es probable que es-

ta.s fuentes de infección dentaria puedan constituir la causa ex-

elusiva de un cuadro as~ático. 

l!iD EMA ANG IONEUROTICO. 

~l edema angioneur6tico es probablemente un complejo sin

tomático y no una entidad clínica separada. Acompaña a diversas -

enfermedades infecciosas, tra.nstornos endocrinos o alteraciones -

emocionales. En ocasiones parece relacionarse con 8.lergia o hipe_r 

sensibilidad con los alimentos y otras veces con un,foco de infe~ 

ci6n. 

Actualmente se conocen dos tipos de edema angi-oneur6tico";" 

el angioma pasajero, esporádico, relaciona.do con la urticaria gi

gante, pero afectando vasos profundos, causados por alercia ali-

mentaría; y el angioma hereditario, que se transmite coco carác-

ter dominante autos6mico que se manifiesta p0r grave deficiencia.

de funci6n de un inhibidor del primer cooponente activado de la -

esterasa e• del complemento. 

Los individuos afectados tienden a ser de temperamento --
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nervioso, Los ataques pueden coincidir con exposición al frío, 

tensión emocional, o la mestruaci6n en la mujer, El edema angio-

neurótico puede ser una manifestación de hip~rsensibilidad mediCJ! 

mentosa. 

:1::1 síntoma cara.cterístico de edema angioneur6tico es un -

hincha.niento indoloro de aparición rápida en las partes afectadas 

puede instalarse de 5 a 30 minutos y persistir 24 hrs, o varios -

días, ~l foco de la lesi6n puede ser asiento de prurito y ardor,

º de una sensaci6n desagradable de tensi6n, inmediatamente antes

del edema, Las zonas aás afectadas, son generalaente la piel alr~ 

dedor· de los ojos y la barbilla, los labios y la lengua, las ma-

nos, los genitales, La cara puede caobiar mucho de aspecto, por-

que los tejidos que la componen son rauy laxos, En la boca, la in

flamaci6n es frecuentemente r.my notorio por la gran cantidad. de -

los vasos y la elasticidad de los tejidos. Los ataques pueden ser 

raros, o casi diarios. 

~l trata.~iento del edema angioneur6tico es sintomático -

mientras no pueda descubrirse un alergeno especifico o una enfer

medad general que puedan explicar el cuadro. La adrenalina es d-

til en las fases agudas, y los ataques pueden suprimirse o dife-

rirse con antihistaminicos. 

UR'.l:ICARIA. 

La urticaria es una erupción de la piel caracterizada por 

' pápulas eritematosas elevadas, delimitadas, casi siempre muy pru-

riginosa, que duran horas o dias y suelen repetir durante semana.a 
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a veces por ai'Ios. t'n la gran mayoría de los casos la urticaril'~

tiene un origen alérgico. La urticaria se presenta, por ejemplo,

en la enfermed'ad del suero, en la anafilaxia· alimenticia consecu

tiva a la ingesti6n de moluscos, carne de cerdo, huevos, pescado, 

etc. Pero también existen muchos casos de urticaria de naturaleza 

no alérgica que aparecen después de estímulos mecánicos (una liga 

muy apretada), de cambios atmosféricos bruscos, irradiaciones so

lares, intensos esfuerzos físicos, de emociones vivas, etc. ~xis

te un limitado nÚ!ilero de casos en los que la erupci6n de urtica-

ria surge espontáneamente no siendo posible descubrir ninguna cay 

sa. 

.b:l ataque de urticaria muy agudo e impresionante, .que se

manifiesta por la presencia de numerosas papulillas, puede tam--

bién cursar con fiebre, malestar general, extrema debilidad, naá

seas y falta de apetito. 

El mejor tratamiento consiste en descubrir y anular la -

causa que provoca la enfermeda.d; son muy eficaces los preparados

antihistam!nicos • El tratamiento in.mediato de ataque de urtica-

ria. (para lograr que dasaparescá cuanto antes), consiste en inye~ 

ciones subcutáneas de adrenalina. o endovenosas de cloruro cálcico 

se suele asimismo prescribir un purgante salino enérgico. Contra

el prurito intenso están indicadas las compresas de agua fría, de 

alcohol mentolado al 2~. 
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J!_IlHTIS ALERGICA (FIEBRE DEL HEUO), 

La rinitis alérgica es el ejemplo más común de alergia. -

La fiebre del heno recidiva cada a.flo en una estación definida, ge 

neralmente la primavera y el otofio. 

La aparición y persistencia de los síntomas coincide con

la presencia en el aire de ciertos p6lenes vegetales, o con la -

ingestión de algunos alimentos, Los individuos sensibles a caspa

de animales, substancias utilizadas para rellenar sillones y cier 

to tipo de ropa sufren síntomas semejantes a los de la fiebre del 

heno cuando entran en contacto con el alérgeno especifico. Parece 

existir una predisposici6n familiar a las manifestaciones alérgi-

cas, 

Los síntomas de la fiebre del heno incluyen congesti6n, y 

edema considerable de las mucosas, estornudo, picazón de los ojos 

nariz, oidos, paladar, rinorrea acuosa profusa, Los ataques a me

nudo van acompañados por síntomas generalizados de malestar y en

ocasiones por adolorimiento muscular después de periodos de inten 

sa acci6n estornutatoria. La fiebre.no existe, la hinchaz6n de la 

mucosa nasal, puede provocar cefalalgias, debido a la obstrucci6n 

de las cavidades paranasales, 

El trata.r.:iento intenta evitar el alergeno, modificar el -

estado de hipersensibilidad, y mejorar los síntomas, El tratamie,g 

to_ profiláctico consiste en desensibilizar al paciente inyect4nd~ 

le dosis pequeñas y gradualmente crecientes del alérgeno espec!!i 

co, Los antihistamínicos suelen ser átiles para mejorar los s!ntg 

lilas de la rini tia alérgica. La bromofeniramina (Dimetane) 7 la ...... 
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clorofeniramina (Clorotrimetón). Ambas parecen tener menos acci6n 

soporífera que el Benadryl, que solo se utilizará al tiempo de 

acostarse. Los pacientes suelen encontrarse mejor al borde del 

mar y en los climas de montafia. 

ALERGIA A Ml1TERIALES PARA PROTESIS Y OBTURACIONES. 

Los componentes de obturaciones métalicas plásticas pue-

den, producir estomatitis venerata. 11 paciente sufre una. seque-

dad de boca ardorosa especial, pierde el apetito, sufre transtor

nos gástricos y agitaci6n. A veces existen antecedentes familia-

res. Se han observado hinchamiento repetido de la cara después de 

C0locar obturaciones de amalgama. A consecuencia de hipersensibi

lidad al mercurio contenido en obturaciones de amalgama, Baas se

falo hinchamiento de pies y pi~rnas hasta el punto de no poder P2 

nerse los zapatos; ta~bién hinchamiento circumbucal, erupción ma

culosa roja en labios y mejillas, temperatura superior a 39° c. 
La.a resinas acrílicas que forman con frecuencia la base -

de dentaduras son sensibilizantes potentes. 

~l dolor y ardor en los tejidos donde apoya la pr6tesis -

son síntomas clinicos bastante comunes~· Son sumamente raras las -

reacciones alérgicas verdaderas a los materiales acrilicos emple! 

dos como bases de prótesis • .til agente sensibilizante suele ser el 

mon6mero liquido, y no el polimero. Tal!lbién puede producir sensi

bilización substancias auxiliares como plastificad.ores o solven-

tes. Cuando ha terminado la polimerizaci6n, ea casi seguro que la 

reacción tisular aerA nula, o escas!aima. 
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Las reacciones al~rgicas verdaderas contra las aubstan--• 

cias acrilicas·de base de dentaduras pueden aparecer inmediata.mes 

te al colocar la prótesis; otras veces el paciente se sensibiliza 

a la substancia en cuestión al cabo de algi.ín tiempo. En la estom~ 

titis venena"a debida a una base de pr6tesis de plástico (o de m~ 

tal), las lesiones típicas son ardor, edema y enrojecimiento de -

las zonas de contacto y en los tejidos de sostén. Estos cambios -

se ven siempre con mayor claridad en el maxilar superior donde la 

pr6tesis establece un contacto más estable e !ntimo con los teji

dos blandos. Pueden aparecer vesículas o una verdadera necrosis -

superficial de los tejidos. Cuando se observan cambios inflamato

rios o rtl.ceras superficiales en la mucosa labial en c,ontacto con

la prótesis, el diagn6stico de reacci6n alérgica es el más proba

ble. Si las lesiones ocupan la superficie interna del labio supe

rior, en e2 punto donde este toca el borde bucal de la prótesis,

si es posible establecer un diagn6stico clínico de alergia. 

Las pruebas en busca de hipersensibilidad da la mucosa b~ 

cal pueden realizarse cubriendo parte de la superficie palatina -

de la pr6tesis con una boja de oro o aluminio, y fijando estema

terial con un adherente.insoluble en agua.. También se pueden ha-

cer pruebas de parche en la mucosa bucal utilizando una pasta de

impresi6n a base de eugenol con 6xido de zinc, y quitando dicha -

pasta en una pequefla zona sobre la prótesis palatina; luego se C,2 

loca la prótesis y se deja en su lugar durante toda la prueba; el 

Cirujano Dentista debe examinar los tejidos a intervalos de 48 -

horas. Si la inflamación abarca todos los tejidos en contacto con 
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la pr6tesis, la alergia no puede ser la causa primaria de la ---

reacci6n tisular. 

Las lesiones agudas debidas a hipersensibilidad a pr6te-

sis de acrílico deben ser objeto de un tratamiento sintomático. -

~stán contraindicados los preparados que contienen cortisona, ~

pués solo reducen la reacci6n inflama.toria sin combatir la causa

primaria. 

No hay que pasar por alto el efecto psicol6gico del em--

pleo de algún medicamento. El Cirujano Dentista que prepare él -

mismo las pr6tesis a sus pacientes debe tener en cuenta que puede 

volverse hipersensible al mon6mero del acrílico. 

MEDICA!.!EHTOS EMPLEADOS POR EL PACIENTE, 

Es posible encontrar estomatitis o queilitia, debidas a -

sensibilizaci6n de los tejidos bucales por algdn componente de un 

dentífrico, un enjuague, un lápiz labial o goma de mascar. Bata -

sensibilidad no indica falta de pureza del producto o de eficacia 

terapeútica. Ni tampoco es signo de acci6n t6xica de ningdn comp,2 

nente en el preparado. Se han sefíalado casos de edema masivo de -

los espacios tisulares alrededor de la mand!bula, cuello, gargan

ta y piso de la boca a consecuencia de una reacción alérgica a un 

dentífrico. 
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URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENT.U. EN CASO DE REACCION 

ANA.FILACTICA AGUDA, 

Si en el consultorio dental se presentará una reacci6n 

anafiláctica aguda el tratamiento general consistirá en: 

l. Mantenimiento de vías aéreas permeables, 

2. Sostenimiento de la circulaci6n. 

3. 'l'rata.::iiento medicamentoso para neutralizar el alergeno. 

MANTENIMIENTO DE VIAS AERE.i\S PEID:!EABLES, 

Es esencia.l detercinar el nivel de la obstrucci6n si se -

quiere lograr la ventilaci6n apropiada de los pulmones. El edema

en la faringe o la epiglotis, en el caso de edema angioneur6tico

puede requerir intubaci6n, traqueostomia o coniotornía si no puede 

pasarse oxigeno a través de la obstrucci6n mediante el uso de una 

máscara completa para la cara y presi6n positiva. La obstrucci6n

en loa bronquiolos debido a broncoeapasmo requerirá la administr! 

ci6n de un medicamento broncodilatador como la epinefrina o la -

aminofilina para permitir la ventilación adecuada de los pulmo---

nea. 

SOªTENil'.IEHTO DE LA CIRCULACION. 

Deberá iniciarse la vigilancia constante del pulso, y la

preai6n arterial al primer signo de una reacci6n alérgica. De es

ta manera pueden registrarse signos de colapso vascular y aplica:r 

se temprano el tratamiento correctivo. 

El paciente debe ser colocado en posición Trendelenburg.-
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Si la posición del paciente no alivia el problema de la hipoten-

si6n, puede ser n_ecesario administrar medicamentos especificas p~ 

ra elevarla. En general se está de acuerdo en que el medicamento

de elecci6n en el trataniento del choque alérgico (hipotensión a:r 
terial persistente) es la adrenalina. Este medicamento tiene tres 

efectos benéficos en el tratamiento del choque alérgico. ~s un 

agente antihistamínico que neutraliza la histamina liberada en 

las reacciones alérgicas, un broncodilatador y un vasoconstrictor 

potente. hste es un medicamento que puede salvar la. vida de un p~ 

ciente y debe contarse con el mismo en todo consultorio dental c~ 

mo parte del equipo de urgencia •. La adrenalina será administrada 

por v!a intramuscular o subcutánea. ~l tratamiento ulterior del -

choque después de esta etapa inicial deberá ser coordinado con un 

L~édico, 

'.l.'RATAr.IIEN·ro !IBDlCM,IBNTOSO. 

Además del uso de la adrenalina para el control de la pr~ 

si6n arterial y la broncodilataci6n, pueden administrarse otros -

medicamentos para contrarrestar los efectos inmediatos y a largo

plazo de una reacción alérgica .• una causa b'á.sica de la rea.cci6n -

alérgica es la liberación de histamina por las células da.fiadas, -

Los medicamentos antihistara!nicos como el llenadryl, el Clorotrim~ 

t6n y el Vimetane, antegoniz2ll la ~cci6n de la histamina.durante

la reacción alérgica. Los antihistarn!nicos no impidan la libcra-

ciOn de histamina., sino cá.s bien bloquean su acción sobre los te

jidos al ocupar los sitios receptores en las células blanco de -

los órganos suceptibles como los pulmones y los vasos sanguineos. 
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Por lo tanto, el uso de antihistaminicos durante una reacción --

alérgica no es para revertir la acción de la hista.mina ya libera

da, sino para evitar la continuación de la reacci6n de la libera

ción de mayor histaoina. Estos medicamentos pueden adoinistrarse

por via intravenosa, o intramuscular, según la gravedad del caso

los corticosteroides se utilizan a menudo en el tratamiento de 

reacciones alérgicas en virtud de que tienen efectos benéficos a

largo plazo. 

Debe recordarse que las reacciones alérgicas agudas pue-

den ocasionar paro cardiaco, y ha.cer necesario iniciar la resuci

tación cardiopulmonar. toda reacción alérgica ye sea que ocurra -

en la forma leve de una erupción cutánea, o bien un colapso vascy 

lar agudo, debe ser tratada como una urgencia grave o potencial-

mente grave. 
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Cauitulo II.- Estructura de la sr~~gre y generalid8des de los 

trastornos de le. misma y su tretamiento. 

Capi t~:lo III .- Eistori2. de la .Die·oetes, generalidedes sobre las 

manifestaci~nes clínic~s, fRctores de etiologíP, etc.de le dia

betes rnellit~ls. 

Ca ni tulo IV.- ,rn;:.to:::fr y :fisiolor.f? de}. higedo y les diferentes 

el teraciune s de este c·Jn sus res;:;ecti vos trata;nientos. 

C;:"l)i tulo V .-:.es et2n:os :Jés i:nport::ntes d.e1 ern·oerazo y sus comp~ 

nentes. :as ~oiificEciones del orgenis~o de la mujer, la conduc 

t2 del údonto:ogo ante lr mujer embPraz2da y las diierentes dro 

gas utilized;:s. 

Capitulo VI.- :Jefiniciones sobre las di:'.:erentes alergias a las_ 

que se expone el hocbre, prueb2s a las que se debe someter y U! 

gencias en el consultorio dent2l en caso de reacci6n. 

Análisis. 

Ele a~!lisis se realizará por ~edio de las lecturas de_ 

libros de los cuéles se desprenderán fichas bibliográficas y de 

tr::>·oejo con un resumen específico por medio de los encuestas se 

obtendr2n los datos necesarios y ~ás recientes sobre las uatol2. 

gías antes no~bradas. 
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C:ARDIOPATIAS. 

l. Que medidas se deben de tomar en cuenta, cuando se atiende a -

un paciente cardi6pata en el consultorio dental?. 

W, Controlar la cardiopatía. 

"*"~ Recomendaci6n y opini6n del Cirujano Dentista, y reco-

mendaciones del Cardioldgo. 

H *" '.[·ener cuidado con la tensidn arterial, alergia (anafix,! 

xia), anestésico (bradicardia). 

~*•* Controlar la cardiopatía. 

_._..,. Ninguna.. 

2. Que tipo de anestésico se puede usar en un cardidpata? 

• Sin epinefrina (vasoconstrictor). 

•~ Local sin epinefrina. 

•*Jf Sin vasoconstrictor • 

• ._ ::iloca.ína, con o sin vasoconstrictor. 

••••Jt Sin vasoconstrictor. 

3. cuantos cartuchos de anestesia se le pueden administrar a és-

te tipo de pacientes? 

ft Que no sobrepase la dosis necesaria. ... 
••• 

Los necesarios sin excederse • 

De 6 a 8 sin tener problemas ya que la concentracidn es 

mínima y el contenido poco. 



4 • .t.l1 que alteraciones cardiovasculares, se puede usar vasocons--

trictor? 

"'* Hipotensión. 

*~ En ningima. 

-t**- Fragilidad capilar y problemas hemorrágicos. 

'***• .l!:n hipotensión. 

**~ ~·ragilidad capilar y problemas henorrágicos. 

;. Se· debe premedicar al paciente antes de una intervenci6n Odoh

toldgica de exodoncia o cirugía menor? 

" Bien controlada la cardiopatía no hay problema. 

** S!, pero con la recomendaciones específicas del Cardio

ldl>O• 

Sí. 

~s recomendable precedicar, excepto a pacientes con prg 

blemas pulmonares. 

_..... s!. 

6. Que antibi6tico se puede recetar sin correr ningWi riesgo? 

"* Penicilina. 

~*' Cualquier antibi6tico al que no sea alérgico. 

** Cualquier antibi6tico sin correr ries~o. 

~.ltQ Penicilina. 

,.*~ Cualquier antibi6tico al que no sea alérgico. 

7. La presencia de un foco de infecci6n dental puede provocar al

guna a1terac16n en el Aparato Cardiovascular? 

-#.- Relativamente no. 

ff- s!. 



***' Si, puede producir endocarditis bacteriana en los car-

di6pata.s valvulares o congénitos. 

~*'°* Sí. 

a. Podría presentarse un paro cardíaco, en el consultorio dental

Y a causa de que? 

~ Si, a causa del anestésico si es que contiene vasocons-

trictor o en pacientes mucho muy estresados, 

**' Si, varias causas priricipalmente por arritmias graves -

o un infarto agudo del miocardio, en enfermos cardiacos previos. 

~ ~l vasoconstrictor puede ocasionar una arritmia grave -

y así mismo un infarto al miocardio, 

~ 8Í, a causa del vasoconstrictor. 

**'"** ::;i, debido al anestésico con vasoconstrictor, 
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lJISCRASIAS SANGUIUEAS, 

1, Que ea lo que se aconseja usar en cavidad oral, para detener -

el sangrado capilar? 

:Amicar, compresión con pasta hemostática, 

Gelfoan, 

Adrenalina idpica, 

2 • .t?.n·Caso de extracciones o cirugía menor, &s. posible que la en

fermedad de lugar a manifestaciones clínicas de gravedad vari! 

ble y recurrir a la hospitalización ? 

s:!., hemorragia, posible transfusidn. 

~í, hemorragia, puede provocar anemia. 

~:!., hemorragia. 

3. ~e puede utilizar alguna premedicación en pacientes con discr!_ 

sias sanguíneas? 

* Premedicaci6n para evitar el sangrado, 

il-tt iiependiendo de la discrasia sanguínea, un' anticoagalan-

te previo. 

4, ~i un paciente ledcemico, esta en tratall1iento se le puede in-

tervenir quirúrgic81ilente a nivel oral.~ 

?te 3:!. siempre y cuando el paciente este en re~isi6n compl~ 

ta. 

*='* ~:!. controlando el tiempo de coagulación y sangrado, 

~ Sí, teniendo en cuenta las medidas necesarias, 



5. ;:¿ue problemas se pueden presentar, al tratar udontol6gicanente 

a un paciente anémico? 

* No existe la difusión del anestésico. 

** Depende del tra"tamiento, solo un8: hemorragia profusa ªE: 

menta la anemia. 

'**~ No existe la difusión. 

6. vomo interviene la anestesia local, en un paciente anémico? 

* 1vo hay difusión, o casi es nula. 

~* .No hay di1 usion. 

~* t-10 hay difusi6n. 

7. ~n caso de haber tratado a un paciente hemofilico, leúcemico -

o de purpúra trombocitopénica en el consultorio dental (exodon 

cia), y no habiéndose diagn6sticado diche alteración, cual se

ria nuestra conducta terapeática inmediata? 

~ Canalizarlo r:l servicio de hematologia que cuenta con -

servicio de hospitalización. 

~* Depende de la complicación (hemorragia). 

* *''* Aplicar corticoateroides. 

a • .l!in pacientes con alguna enfermedad en la sangre y que.se pre-

senta alguna infecci6n que es lo que se debe hacer? 

* Tratar la infecci6n como la de cualquier paciente, ade

más las medidas hemostáticas o correcci6n de la anemia, 

'lit*' Anti bioterapia. 

_. •• Antibioterapi&. 
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PROBLEMAS HEP ATICOS. 

l. Al no funcionar bien el hígado, se puede metabolizar correcta-

mente el anest~sico? 

No se metaboliza más lentamente. 

No. 

2. Que complicaciones puede ocasionar el alcohol con· los :.u·r~ibi6-

ticos en un paciente cirrótico? 

..fr Ninguna. complic8.?i6n. 

-l\41- Los pacientes ·pueden aumentar el daño hepático por co--

lestosis hepática, por algttnos antibi6ticos. 

J. Que riesgo se corre al tratar Odontol6gicamente a un paciente

que ha sufrido hepatitis? 

~ Solo si la hepatitis dejo alguna lesión en el hígado,.-

"6::* B1:Cirujano Dentista se puede contagiar si no se tiene-

la correcta esterilización del instrumental; 

4. 3e puede hacer una ext.racci6n dental en un paciente con hepat_! 

tia? 

"*' No, 

lli .. llf Si, con la deb;idll. 1 correcta esterilizaci6n del instru-

mental. 

5. 1n caso de haber tra~a.do a un paciente cirrótico en el consul

torio dental (exódOh~ia), y si no se ha diagn6sticado, cua1 es 

... 



la conducta terapéutica a seguir? 

* Solo en caso de hemorragia, cohibirla con compresi6n. 

*-*" Vigilar datos de sangrado a nivel de extracci6n, ya que

los cirr6ticos sufren f ibrinolisis primaria. 

6. Que papel juegan los anestésicos locales en la hepatitis serica? 

* :Jalo que exista alguna contaminaci6n del anestésico o la

aguj a, podria existir alguna coaplicaci6n. 

"** Ninguna complicaci6n. 

7 • ..U. encontrar ictericia podemos sospechar de algdn padecimiento-

hepático o pueden ser de otra enfermedad:? 

* Una ~ otra, puede ser ictericia por cáncer del páncreas,~ 

una enfermedad hemática, hepatitis, obstrucci6n de vías biliares. 

'* * l"'Uede ser signo de muchas enfermedades, como cirrosis,

anemia hemolítica, hepatitis. 

a. Que drogas utilizadas en üdontoloGÍa pueden obstruir los conduc

tos biliares que proceden del hígado después de la ictericia lh~ 

patitisJ? 

*- Todas las hepatot6xicas ~sulfas), producen dafio a las ce1 

dillas hepática.9. 

'*='* J.odas las hepatotóxicas ~sulfas). 
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.»03.WZO..s. 

l. Que anestésico ea capaz de atravesar la barrera placenti.ria 1-

cual no lo ea? 

-*: Procaina, no existe ning(m problema. 

** ·.1.odos loa anestésicos generales por v:ía endovenosa, ,-

anestésico local, no hay problema. 

Generales, locales no existen problemas. 

Lílocaína, no atravieaa.. 

~odos los anestésicos atraviesan la barrera placentaria. 

2. uuantos cartuchos de anestesia se pueden aplicar a una mujer -

embarazada·r 

~o sobrepasar la.dosis ainilila necesaria. 

1 gr o l 1/2 ¡;r. 
' 

l gr. 

*' Atiktr- r.g por peso. 

**~ .uepende de la suceptibilidad 1 o 2 cartuchos. 

3. 1os rayos X. pueden provocar alguna alteracion al feto~ 

* 3! e~ el pri.::ler semestre. 

~* .:i! en ~l pril::er trimestre ~semana 16;, después de este 

lapso el riesgo disai!luye, los raJOS l se aconsejan en el ~lt1 

mo trimestre. 

~ ~! en el pri.o.er "rimestre. 

"*"** .,1 de tipo daeo coco malformaciones en. el primero 1 ª.!! 

gundo triL1est.re. 



-l(J.1E:lf~. si, primer trimestre, ~roblemas genéticos. 

4. :~ue riesgo_ se puede tener al intervenir a una mujer embaraza

da en tratamiento de exodoncia o ciruGia menor? 

/.. Hemorragia en cuanto al embarazo, generalmente ningún-

problema. 

"'1E.*. .i!.n relaci6n al tipo de embarazo de la paciente, pero-

el riesgo es igual que en cualquier naciente. 

"*'=*°* Normal. 

*~ :J:!nimo. 

;tt:(*'~ :1inguno. 

5. Hasta que dosis de penicilina se puede recetar a una embaraza

da? 

50 000 U x Kg de peso. 

Dosis normales, incluso más altas de lo normal. 

Mayor de lo habitual. 

50 000 a 100 000 U x Kg de peso. 

toda la que se requiera si no es alérgica. 

5. Se reconienda la antibioterapia profiláctica am;;.t y después -

de las e:ttirpaciones dentales para estas pacientes? 

;.¡o, 

Ji. 

3i. 

si. 
~Jo, a menos de que esa paciente lo necesite. 

7. uuales son las consecuencias que se pueden presentar en unaª! 



ba.raza.lia después ó.e haberla intervenido quirúrgica.mente en el 

consultorio dental? 

* Infección, he~orragia, o no pasa nada, 

~ Las mismas que en otro paciente no gestante, sangrado 

grado, 1nfección, 

*M Sané;I'ado, infección. 

**"'* Eemorrar,ia, infección, dolor, 

lll 1,(f<~ Ninguna quizá sangre un poco más, pero en pacientes -

normales, no debe existir problema. 

8. En que periodo de gestaci6n puede ser atendida Odonto16gica-

mente una embarazada sin correr ningún riesgo, y en que per!g 

do es peligroso? 

'* Primer ~rimestre se pueden tratar caries, ~ltimo tri-

mestre hacer tratamientos paliativos. 

-i1<-'* Si existe el riesgo de una caries muy problemática, -

el momento ideal es el segundo trimestre para su atenci6n. En 

ningún periodo corre riesgo. 

"*"*"* Cualquiera fuera del primer trimestre. 

~ Después del primer trimestre. 

~~ Cualquier trime·stre de la gestac16n. 

9. Si existen focos sépticos durante el embarazo, este puede OC.§ 

sionar alguna alteraci6n en la embarazada o en el feto? 

.,.. Si la madre no come bien, el nifio está desnutrido, -

por lo tanto es más fácil la infecc16n. 

'** Si fiebre que es daf1ina al producto. 

Si sep'ticemia. 



~ S! in:f'eec16n local • 

.._~ S! 1nfecci6u. 
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DIABETES. 

l. ~uede ser intervenido en un tratamiento Estomatológico de ex~ 

doncia o cirugía menor, de urgencia un paciente diabético'/ 

* No. 

~ Depende de la urgencia, se recetan analgésicos, antibi,2 

ticos y se canaliza con su especialista • 

...__... si deberán tomar las precauciones para el control de la 

glucemia y del equilibrio ácido-básico. 

t(:'I,.... No. 

2. ~n que parámetro de valores de glucosa se puede basar el UdoB 

tol6go para poder trabajar con estos pacientea1 

~ En los normales ldependiendo de cada laboratorio). 

_ *'*- 5v 'f, más del nivel normal de glucosa, más de 2ú0 gr. 

~· ~ualquier cifra menor de 140 % de glucemia. 

~ llú/l2ú. 

3. Que respuesta se puede presentar en la utilización de hipogl~ 

cemiantea? 

* No existe. 

•• ~ontrolado no, sin control aumenta la glucosa. 

~ La respuesta ~stomatol6gica depende sólo del control 1 
no del metodo para el control metabólico. -

J 



•*** Los hipoglucemiantes son de excelente confiabilidad en. 

diabetes de la madurez tipo II (no insulino-dependientea). 

4. fuede existir alguna reacción antag6nica farmacol6gica entre

algón antibiótico y la insulina'/ 

* Ro. 

No. 

No se ba reportado tal eventualidad. 

5. Que medidas posoperatorias se deben tener despu~s de una ex-

tracción dental o de un tratamiento quin1rgico en pacientes -

diabéticos? 
-

..,,. Dependiendo del tipo de extracciOn. 

*" 1,;ontrol de la glucemia, a trá.ves del Glinitest. 

~ r.fedidas higienicas por el aumento frecuente de abcesos 

o dif'icil control de infecciones ya establecidas. 

~- Chequeo de qu!mica sanguínea.. 

6. Se podría dar el caso de choque insulinico en el consultorio

dental? 

~ 1?uede tener problemas si el paciente no desa,yuno, 7-

se inyecto la insulina. 

~ 3!. 

~ si, cronologicamente coi.~ciden la aplicacidn de inSJ! 

lina en dosis mucho mayor que las requeridas y el tratamiento- · 

Odontol6gico podr!a suceder • 

...,..f~ s!. 



7. ~n caso de presentarse un coma diabético en el consultorio de~ 

tal cual es la conducta terapéutica adecuada? 

* Hospitalizaci6n inmediata. 

**" Hospitalización inmediata. 

*** 1Taslado al servicio de urgencia de un hospital general 

por la multiplicidad de factores a controlar y se requiere de

un manejo integral intrahospitalario. 

~ Hospitalización inmediata. 
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•'' 

.RESU:.'::'AIJCS 

.Debido a la discrepancia que existe para el tratamiento_ 

de los naciences oue se to~an en consideraci6n en este trabajo -

y de acuerdo con la opinión de los diferentes Especialistas, ta-, 

les como son: 

Cinco Oardiclogos, Dos 2e~at6logos, Cinco Internistas y_ 

Cinca Ginecobstetras, se lleg6 al resultado de .que sie~ure o ca

si sier.:nre deberá existir relP.ci6n entre cu2louiera rie estos :Ss

pecic.liscas y el Odontólogo; para el mejor ma."l.ejo de cu?.lquiera_::: 

de estos pacientes en el Consultorio Dental. El tratFmiento tll?.r

tic~lar de caia uno de ellos se ~encion2rá a continu2ci6n en las 

conclusiones. 

I Cardiopatías; ~ lós pacientes cardiopatas se les ~uede aten -

der sin tener ningtln problema sie~pre y cuando se tengan las me

didas adecuPdas: 

~l ~nestésico deberá ser sin vasocon~trictor. 

- La dosis de anestesia fluctuará entre 6 y 8 C8rt~chos. 

- A estos -pacientes se les premedice con antibióticos y tranqui-

liz?.ntes si el Odontólogo lo cree necesario. 

- Tener relación con el Carii6logo del paciente. 

II Discrasias Sanguine?s~ Se debe de tener especiP.l cuidado con_ 

este tipo de nacientes. 



- Tener en cuenta la cole.boraci6n del HemP.t6logo. 

- Tomar en cuenta la prescripci6n de anticoi:igula.ntes, antes de - · 

un tratamiento de exodoncia. 

- En un pe.e iente anér.üco le. enestesia tiene .uns muy lenta difU -

si6n. 

- Ji existe sangrado profuso se debe recurrir a la comnreai6n y_ 

soluciones como Amicar y iieparina • 

.... - 3i se present"a alguna complicación, treslad2.r al pe.ciente- ai -

hospital lo mes pr~nto posible. 

III Diabetes; El diabético controlado no muestra ningifn proble~a 

para el tratamiento dental, mientras que en el no controlado si_ 

existe. 

- En el paciente controlado se puede 2tender hesta con un nivel_ 

de glucosa de 120/140. 

~ Si existe infección se recurre a la entibioter?.pia de acuerdo_ 

si es nosible con el internista c;ue este aten1iendo ü pe.cien-

te. 

- Si el paciente no sigue las instrucciones de su mériico pa.?."tic!:!_ 

lar, pueden presentarse ·complicaciones en el consultorio den -

tal, entonces se recurre a la hospitalizaci6n. 

- Al paciente que no esta bajo control, no se le debe de atenden 

IV Problecas ~en2ticos; Estos intervienen en el tratamiento odo~ 

tolÓgico ¡a que el hígado no funciona como debier~. 

- El anestésico se metaboliz~ muy lentamente. 

- La ictericia puede ser un signo de cu2lquier otra eni'er:nedad -

ade~ás de una del i:ígado. 



- Ante un paciente que ha sufrido de hepatitis, deben de tenerse 

medidas de esterilización tanto de intrumentos como del odont2 

lego. 

- Con pacientes cirroticos, se debe de tener comunicación con el 
' internist.::. •fal mis::io, p!?.ra poder recetar cualquier tipo de me-

iical:!er:.to, pués de lo contrario se, puede ceusar un daño mayor. 

- til efectuar una extracci6n en un paciente cirrotico se debe de 

vigilcr el sangr~do ~rincipaL~ente. 

V E;::bar:::.zo; ::!:n C'.l.anto a la mujer e;nbFrazada no h!'.y ningún ries€O 

al atenierJ.e odontclÓgicamente sieffinre y cu~ndo el embarazo sea 

-:, <?.?~estésico no atraviesa 19. ba!'rera olacentaria. 

- El anestésico será el necesario sin sobrenesar la dosis máxima. 

- ::.os rayes X no afectan al producto zie1:r¡Jre y cuando sean utili 

zados 1e ureferencia en el último trimestre. 

- :2rl el caso de infección generaliz~da se debe de tener-mucho 

cuide.do, pues esto afecta al .:'..'etc, nor lo q~ie se le debe de 

nrevenir la infección si es nosible con antibióticos. 

VI Aler~ías; En el consultorio la m~s !recuente es la alerg!a al 

anestésico y la me~icementosa. 

- Se deben de tener las meiidas necesarias para imne:l.ir alguna ... 

reacci6n del ~aciente con una historia clínica bien elaborada~ 

y si es necesario todo tipo de pruebas necesarias. 

- ¡as medidas ter~péuticBs a seguir en el consultorio dental al_ 

present2rse una reecci6n allrgica seran: 

- .l!antener las v!as aéree.s permeables, mantener la circulac16n y 

la administraci~n de antihistam1nicos. 



C.ONOLUSIONES 

¡. través de los resulti:;il,os de muestreo realizado durante 

el intervelo de este trabajo llegamos a la conclusión de que, 

los pacientes riesgo, no lo son tanto, a partir de la premisa de 

que el Cirujano Dentiste. conoce y reconoce to:la la problemática_ 

de cada uno de ellos, por lo tanto, el Odontólogo esta preparado. 

:oará ?tender cualquier si tJaci6n de !ndole crítica en el pacien

te a tratar. 

Tar.:bién se lleg?. a la conclusión de que no se debe de r~ 

huse.r ~tender a pacientes riesgo, tales son: 

I Cardiópatas; a quienes con lPs medidas terapéuticas adecuadas 

se les puede trate~ sin ningiln :orobleme. , 
Es decir, el 2nestésico siempre deberá de ser sin vaso -

constrictor, ye que éste acelera el ritmo cardíaco • 

.?oder.ios e firmrr que la dosis de enestlsic o fluctlfa entre 

6 y 8 cartuchos de anestésico, s,in excederse. 

A estos pacientes se les premedice y~ sea con Antibióti

cos o tranquilizantes, y en algunos c?sos, si es! se requiere •. -

Esto es de acuerdo con el criterio del OduntOlogo, en relP.ción -

con el paciente; ye que con esto se evit~ la presencie de un to

co slptico que puede agravar alguna alteración cardiovescular; -



en cuanto a los tranquilizantes impiden que aumente el nepviosi~ 

mo, puesto que provoca arritmiPs y conlleva a un ataque al mio -

cardio, en enfermos cardiacos previos. 

II Por otra parte se debe de tener especial cuidado con nacien

tes que padezcan alguna Discrasia SF-nguinea. Puesto que a veces_ 

suelen presentarse manifestaciones clinic?.s de gravedad variebl~ 

Pcr lc1 que se debe de tener muy en cuenta la col~bora -

ci6n del nemat6logo, pa:-a '.)rescribir la pre:nedicación adecueda,_ 

como anticoagulantes, que son de mucha ayuda en el trate.miento -

odontol6gico de exodoncia o cirug!a menor. 

Uno de los aspectos que se presenta, es la atención a un 

paciente anémico, es pués que el anestésico no tiene difusi6n o_ 

es muy lenta. En estos pacientes puede suceder que al efectuar -

una extracción ocurra una hemorragia profusa y aumente la anemia 

As! mismo en caso de hemorragia se utiliza la comnresi6n y solu

ciones como Amicer y liep~rina, para detener el s~.ngrado cauilar: 

y en caso de infecci6n se recurre a la antibioterapia. Estas me

didas terapéuticas que se deben lleva~ a cabo en el consultorio_ 

dental. 

Ahora bien, si existe alguna complicac16n grave de la 

Discrasia Sanguínea, se traslada al !>aciente lo m~s pronto posi

ble, al centro hospitalario m~s cercano. 

III En el caso de los p~cientes Diabéticos est~ comprob?do que_ 

el diabético controlado no muestra ningdn problema para su trat;:. 

~iento dental, mient~as que en el no controlado, surgen dificul

tades para llevar a cebo el mismo. 



En pacientes controlados se pueden llevar a cabo trata -

mientes de exodcnci~ o cirugía menor, basándose en los valores 

normales de glucosa, que son II0/120, e incluso un poco ~~s ele

vados, hosta I20/I40. 

Si se inicia Plguna infección se recurre a la antibiote

rapia sin que exista ninguna reacción antagónica con la insulin~ 

Según el caso se utilizan P.ntibi6ticos pre- trans y posoperato -

rios. 

.5i, el diabético a ont.rolado no sigue correctamente su -

tratamiento, se puede presentar un choque insulinico, debido a -

la falta de administraci6n de insulina. S! a su vez se agrega el 

estado de stress emocional, todo esto provoca un coma día.bético. 

Entonces se acude a la hospitalizec10n inmediata. 

IV Los problema.a Hep~ticos intervienen en el tratamiento odontg_ 

16gico de alguna manera, ya que el hígado no fUnciona como debi! 

ra, un ejemplo claro es que el anest~sico se metaboliza muy len

tamente. 

La ictericia es un signo que sólo indica un '!)rOblema he

pático, sino que tcmbién puede ser, manifestación de alguna otra 

patología, citamos estos ejemplos; Bllemii:> hemolítica, cáncer del 

péncreas, obstrucción biliar, etc. 

Al intervenir a un paciente que ha sufrido hepatitis, y_ 

han quedado secuelas en el hígado, se da el caso de transmisión_ 

por medie de los instrumentos, si no se tiene la correcta ester! 

11zec16n de los mismos, ~or parte del profesional. 

Al recetar .Antib16ticos a un cirrdtico, el defto hep«t1co 

aumenta. Aa! mismo, se ~ueden obstruir loe conducto• biliares al 



ingerir drogas hepatotóxic?s (aulfas). 

Cuando se ha sometido a tratamie~to de exoaoncia a un nt 

ciente con a:ter2ciones hepáticas, la terapéutica a seg•ür, es -

Vif"ilér c'J.idadosamente los d2tos de sO?ngraáo ?. nivel extr8cción; 

,. si acsf:o el p:?cie:nte s·.: .. frier2 :nemorr2gia, se cohibe por medio de 

la compresión. 

V .Analiz~ndo los datos obtenidos en cuanto al Emberazo se llege 

a la conclusión, de cue los 2nestéaicos locales utilizc.dos en 

los trat2mientos dente: les, ho e.travies~n la barrera nlacentaria. 

la c2ntidad de anestésico será la necesaria sin sobrepasar la d2 

sis máxima. 

En cuanto toca a las pl2cas de rayos X, podemos aseverar 

que no existe ningtln riesgo h~cia el producto, si éstas se real! 

zan en el último trimestre ñe gr2videz. Puesto que el feto est~_ 

totélmente formado, y no le afecta en su posterior des~r~ollo. 

A la gestante se le de.be de etender de igual for:na que -

el p~ciente co~11n y corriente, no obstante, se corren riesgos en 

los dos primeros trimestres, los cueles se pueden c~t~logar por_ 

las sigJientes situaciones: infección, hemorragia, dolor; esto -

mismo se puede presentar en otro p~ciente (no gest~nte). 

En el c?so de que una infección se generelizerá, se corre el pe

ligro de una septicemia (lo cuP.~ nos conduce a le fiebre, que a_ 

su vez perjudica al prqducto;. 

Entonces se recurre ~ la antibioter2pia, principalmente_ 

a la penicilina (5..., 000 a ICC C,;00 U x Al! de pese), s! es que la_ 

paciente no es alergica. Asi ~ismo, lP entibioterapia se ouede -

utilizar entes y después de efectuar cu?lquier trataient o de e!, 



rug!a menor, par2 la prevención de un foco séptico. 

El tipo de analgésicos que se pueden emplear, son las ºl 
razolonar, iipirr::na.s, y ~cido acetilsalic!lico sin que éstos pr2 

voquen e.lguna reacci6n adversa, siempre y cuando l::o paciente no_ 

sea alergica. 

VI Por último tocaremos el terne de Alergías, tomando en cuenta_ 

que la más frecuente en relación con el ccnsul torio dental, es -

la alergía medicacentosa, ya que el uso de cua¡ouier· f~rmaco que 

el Estomat6logo eoplee, puede ser de riesgo mínioo o poner· en p~ 

ligro l~ vida del paciente por choque. 

Las reacciones alergicas pueden ser inmediatas (ta~bién 

cono~ida como anafilaxia), o reacciones retardadas (36 a 48 hrs. 

después de la 8dministracion rne1icamentosa), (la inmediata es mi 
nutos o pocas hor2.s después de la exposici6n), 

En el historial clínico siempre se deber~ de tener muy -

'!n cuent2 si existen antece::ientes de alergíes me<licamentosas, de 

cualquier trastorno alergico, ~lgún Pntecedente familier o cier

tos indicios que deben de prevenir 21 Dentista sobre la posibil! 

dac de alguna re~ccí~n alergice. 

2st8 comorobado ~ue 19 irec~encia de las re~ccionea alergicas es 

ve!'í2ble y est.::i rell?ciona1a con el ¡:¡ec~icamento es-pecífico que se 

administra como con la vía de cdministracídn. 

También se ha observ.::ido que le alergia a materieles para pr6te -

sis y obturaciones es ~uy r2r.a. 

2.1 caso de presentarse dentro de la. conaulta dental una_ 

~eacci6n alergica (anafiláctica), nuestra conducta a seguir será 

~ener les vías aéreas permeables, mP.~tener la c1rculac16n y el -



tratamiento medicamentoso, que serln los Antihistaminicos uara -

evitar le continuación de la reacción (clorotrimeton, benadryl,_ 

dimetane, etc). 

Es indispensable que el Estomatólogo realice siempre en_ 

cada uno de los pacientes, una historia clínica completa y minu

ciosa, par8 evitar en mayor o menor grP-do alguna complicación 

que pudiere surgir dentro del tra.tamiento dental, relacionPda 

con alguna alteración sistémica o simplemente en un emberezo. 

Es necesario entcnces, que el Cirujano ~entistP. tenga la cooper~ 

ci6n del iliédico generiü o el Especialista indicAdo. 



Alternativas, 

Esta investigación, se puede utilizar como material 

de apoyo, para los alumnos de la carrera de Cirujano Dentista 

7a que se encuentra muy actualizado, 

Este trabajo, nos da rápida y concisa informe.cidn -

necesaria sobre los aspectos m'3 importantes, de las patolo-

g!88 citadas en esta investige.ci6n, y un mejor y eficaz trat! 

miento a corto plaso, 
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