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IllTRODUCCION 

Este trabajo tiene por objeto ofrecer aZ Cirujano Dentista de 

la práctica general, una eencilla reaopilación de enfermedades generales, 

que de una fo:rma u otra, pueden preaentar una urgenda dentro deZ ConsuZt~ 

rio DentaZ, 

Sabemos que además de Zas entidades patoZ6gioas que presenta­

mos aqut, e:cisten otras más, pero he seleccionado a mi criterio aquellas -

que por sus posibles complicaciones, nos lleven a una aituaci6n de UJ'lgen­

aia. 

Debemos tomar en cuenta que la Odontolog!a y la Medicina como 

ciencias de 1.a aalw:l, comparten la respo1iaabilidad de oj"l'eaer al paciente 

un diagnóstico correcto y a la vea un tratcuniento adeouado. 

Eristen importantes enfe:rmedades generaZss donde eZ principaZ 

sitio de la lesión ae concreta en la cavidad oral. Si el Cirujano Dentis­

ta no hace caso, o sencillamente pasa por alto ciertos signos y s!ntomas, -

como pueden Bel' los sangrados espontáneos, el a1411ento de presi6n, palidea, 

deumayos, paro respiratorio, etc,; todo es evidentemente anoma1., cosa que 

eZ Cirujano Dentiota no debe oZvidal'. 

Todo esto para que no se 1.e conside'!'e un restau.Pador bucal, -

que eje'!'C-Í.te su labo'I' adecuada, de un p'I'ofesionaZ. verdadero en la EstomatE!_. 

Zogf.a IntegraZ. 

Considerando a1. paciente, tanto onfenno como sano, que someter_ 

se a un tratamiento dental significa stress; stress a que se somete el Mé­

dico y el paciente dental, ea probable que la mayoría de las personas exp!_ 

rimenten un Q't411ento de traba;jo ctll"d!.aco dumntc lao citas dentales; por lo 

tanto, puede provocaJ" una reacción in.deseable. 

La Odontolog!a se relaciona con todo el organismo y esto ea un 

hecho que ~Z siempre deberá tener en cuenta. 



El material que aqu! se preoentaJ está desglosado de una mane­

ra eenai ZZa y genemZJ y también tiene como fin, despertar inquietudes en 

el Cil'Ujano DentistaJ para que se doawnente máa aobre el tema, ya que sa­

bremos los logros jUtUJ"oB para as! evitCU"J lo máo posibZeJ complicaciones 

en el Consultorio Dental. 

Por último, esperoJ este trabajo siroa de orientación paJ'"G. -

quieneo como yo, teman por una situación de urgencia. Como se ha enfatia!!._ 

do previamenteJ es prieferible prevenir Zas situacionea en que peligl'a Za -

vida, que tratarlas. 
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CAPITULO I 

HISTORIA CLINICA 

PaPa prevenir una urgencia en et. Consuttorio Dental es nsoesa­

rio realizar una Historia Ctf.nica completa: 

HISTORIA MEDICA 

ApelhdOs y Nombre 

Estado Civii _______ _ Nombra dei Cónyuge---------

Edad--------- Se"'° --------- TaUa -------

Peso --------Ocupación -----------------

Pal"iente más ceroano -----------------------

Número de tetéfono --------------

Instrucciones: en las siguientes preguntas tache con una "X", St o No, se­

gún corresponda. Sus reapueatas son confidencialeeJ son únicamente para -

nuestro a regiatros de contro 1.. 

1. - ¿cree usted que tiene una buena salud? 

a) ¿/la tenido cambw en su estado de aaiud en ei fl!_ 
timo año? 

2.- ¿Uitimaments le han reaUaado e:r:amen mMico? 

3.- ¿se encuentra bajo atención médica actualmente? 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO 

4.- El nombre y dirección del médico es---------------
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5.- Ula tenido alguna vea alguna enfemiedad u operaci6n 

grave? 

6, - ¿Alguna vea fue hoapitaliaado o ha padecida alguna 

enfe:medad grave en los últimos 5 años? 

SI.:__ NO_ 

SI'-- NO_ 

al tEn qué coneiati6 ei problema? ---------------

? .- De la Ziata aiguiente de enfermedades o traatornas tha padeaido algu­

na? 

a) Fiebre re141Tática o relQTlatismo cardíaco 

b) Enfermedad ccU1'diovaaculaJ'1 (triaatorno can:i!aco, 

ataque ca.rd!aco, insuficiencia coronaria, oc Z!!,. 

si6rt coronaria, alta preai6n sanguínea, aI1te-

11ioeacterosis, convulsiones) 

-tSiente dolor en el pecho al hacer ejeroieio? 

-¿Alguna vea le faita el aire al hacer un es-

fue1'ao leve? 

-tSe le hinclian los tobillos? 

-lLe falta aire al acostarae o necesita varias 

a1mohadao al domir? 

e) Lesiones caPd{acas congéni tao 

d) Alergia 

e) Asma o fiebre del llena 

f) Urticaria o erupciones cutáneas 

g) Desmayos momentánaoo o p1'olongados 

h) Diabetes 

-¿Orina más de 6 veces al d!a ? 

... ¿siente sed casi siempre? 

... ¿siente la boca seca con frecuencia? 

iJ Hepatitis, ictericia o enfermedad hepática 

j) Artritis 

k) Reumatiomo infZamatorio 1 articulaciones de 1oro­

sas e hinchadas) 

ZJ Ulcera de estómago 

m) Trastornas renal.ea 
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SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO~ 

SI_ rto_ 

SI_ ÍIO,;_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO -
SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO 

SI_ NO 

SI_ NO -

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 



n) Tuberculosio 

o) ¿Tiene tGa pe.reistente o e::pectoraei6n de san-

gre? 

p) Baja p1'esi6n sangu!nea 

q) Enfermedad venérea 

:r) Otros 

B.- ¿Alguna vez tuvo alguna hemol'l'agia anormal por e:z:-

tracoi6n, opel'aciones o traumatismos? 

a) ¿Se le fornian moretones con facilidad? 

b) ¿Alguna vez 112ceait6 tranaj'usi6n de sangre? 

E:rplicaJ.' en el caso, por qué se di6 Za cir-

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

cunatancia -----------------------

9.- ¿Ha oufl'ida alglln trastol'no de sang:re, como anemia? 

10. - ¿l/a nido operado o e o tuvo en tt'atamiento con rayo a 

X por un ttD'Tlor, crecimiento anonnal o alguna otl'a 

condici6n, en su cabe.a:a o cuelto? 

11. - ¿Toma alguna droga o medicamento? 

12. - ¿Eatá ingeriendo cualquiera de los siguientes medi­

camentos? 

a) Antibi6tiaoa o sulfamidas 

b) Anticoagulanteo 

e) Medicamentoa para la p1'esi6n aangu!nea elevada 

d) Col'tiao'la (este:roidesi 

e) TranquiZizantea 

f) Aspirina 

g) Inoulina, To lbutamida o f6rmacos similares 

hi Digital o rarrnacos para los t:raatornos ca:rdfa-

cos 

i) Nitroglicerina 

j) Antihistam!nicoo 

k) Anticonceptivos po:r vfa o:raZ o cualquie:ra ot:ra 

te:rapia honnonal 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_._ 

SI_ NO 

SI_ NO 

SI_. NO_·._ 

SI_ NO .. . 
SI NO. 

SI.;:;;_j ~ NO.:é_ 

SI_ NO.::_ 

SI_ .No_ 
SI_ .·.NÓ_ 

sr.:_ ?NO..c_ 

.SI_ NO 

l) Otros ------------------------
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13. - lEB usted alérgico o ha tenido alguna reacción ad­

versa?, a: 

a) Aneat~aicos locales 

b) Penicilina u otros aY1tibi6tiaos 

e) Sulfamidas 

di Barbitfu.iaos, sedantes, o pHdDras para damir 

e) Aspirina 

f) Yodo 

g) Code!na u otros narcóticos 

SI_ NO_ 

SI_;__ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ 110_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

h) Otros -------------------------
14. - tAlguna vez tuvo algún proble;na graVe en relación 

con un tratamiento dental? SI_ NO_ 

En ese caDo, describirlo -------------------

15.- ¿Trabaja en algún lugar que lo e:i:pone con regulari­

dad a rayos X o alguna otra radiaci6n ionizante? 

PARA MUJERES: 

16. - ¿Está usted embarazada? 

l 7. - ¿Tiene problema en relación con su per!odo mens­

trual? 

SI_ NO_ 

SI_ NO_ 

SI_ 110_ 

Moleatia dental principal -------------------'---

Firma del Paciente Finna del Odontólogo 

Esta Hiotoria Cl!nica noa da un cuadro general. acerca de la B~ 

lud del paciente, algún dato positivo que nos relate eata Historia, nos i!!, 

dicaPá cómo real.izar el tratamiento odontológiC!o. De estos puntos, loa -

que tienen un mayor rilrngo en el. Consu1.tol'io Dental snn: Puntos 4, 7, B, -

11, 12 y 13. 
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CAPITULO II 

ENFERMEDADES CARDIOVASCIJLARES 

a), - HIPERTENSION ARTERIAL: 

DEFINICION.- Se caPacteriaa po1' ta elevación de la priesi6n ar­

terial m!nima o diastólica po:r encima de loe 90 nun. de mercurio por máa de 

doa oemanaa en estado de repoao, en peraonaa dA menos de 4 5 años, medida -

en condiciones baaalesJ por la mañana, en decúbito, en ayunao y después de 

un raposo de diez minutan. 

No obstante, la cifra de la preaión aPteriial no es f!onotante -

durante toda la vida del individuo, aino que sufre unas Va1'iaciones fioio­

l6gfoao. 

La relación entl'e cifraa de tenoión y edad, tienen verdadera -

aignificaei6n patológica; por ejemplo, en ancianos (hipertom!a de adapta­

ción), Za cual ea nomal. 

TIPOS: 

-Hipertenai6n Pl"imari.a. - Es el aumento de preoión aangu!nea -

ain ninguna causa orgánica aparente, y ae le puede dar el nombre de HipeF­

tenoión Eoenaia l. 

-Hipertenoión Secundaria. - Cuando la hipertenoi6n puede atri­

butrse a causa deteminada (aoartación de ao.rta, l'enal, endocrina, etc.-), 

"Artel'ioeoclePosis, Enfermedad de J/uchinson", 

-HipePtensión Benigna. - Que cursa sin lesiones a nivel de los 

par~nquimas viscerales. 

-Hipertensión Maligna.- Cursa con alteraciones importantes en 

las áPeas cePebralea (enccfalopat!a, tensiones retinianaS); card!aca (hi:­

per>trofia, insufiaienaia, angor>), y r>enales !disminuai6n del fiit?'ado glo­

merula.r, nefroangioesclerosis). 
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-Hipertensi6n Acelerada.- Ccmibia de signo hacia la malignidad. 

'JiSIFICACION ETIOLOGICA: 

a} Hipertensión Primaria: Hipertensi6n Arterial. 

b) Hipertensión SeC!undaria: 

A. - //eu[I'ouro l6gicao: 

I. - Ne[l'opat!a Bilateral: 

-Glomerulone[I'itia aguda y crónica. 

-Pielone[I'itia, 

-Glomeru.Zoeocl.erocio diabét·ica. 

-Nefr'opat!a gotosa, satur'nina. 

-Aniloidosio l'enaZ. 

-PoliquiotoDiB renal. 

-Nefropat!a gro:IJ!dica, 

-Nofritio po1' irradiaaión. 

-Colagenoaio con afecai6n renal.. 

-Necrooio ao1'tioat. bilaterat. 

II.- Nefl'opat!a Unilateral: 

-Riñ6n hipogcnético. 

-Pielone[I'itiv. 

-Tuberauloais renal. 

-Twnor renal. 

-llidl'o o perine[I'itis. 

-Ne[I'olitiaaio. 

III.- Vroi6gicao: 

-Megarréter cong¿ni to. 

-Estenosis intrt'nsecao del uri!?ter. 

-Compresiones extr!nsecaa del url?ter. 

-Fibrosis retroperitoneal. 

-Hipertrofia prostática. 

-Estenoois W'etl'al. 

B.- Vaaculo-renales: 

I, - Congénitas: 
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-Eotenosis fibrosac de la arteria renal. 

-Aneurisma al'tel'ial renal, 

-Angioma renal. 

-F!atula arteriovenosa intria-renal. 

II.- Adqui,.idas: 

-Arterioesc.•lel'osis de la arteria renal. 

-Tromboais aroterial renal. 

-Aneu.Pioma dineaante de Z.a arteria renal. 

-Pseudoxantoma eláatico. 

-F!stula artA:riovenosa intJ"a-renal. 

-Tromboang~!tis obliterante. 

-Takayasu de la aorta abdominal. 

-Compresiones e.:ctro!naec!aB de laa arterias renales. 

-Tl'acción o compresión del ped!aulo renal.. 

C. - Endocrinas: 

I. - Medular: 

-Feocromocitoma. 

-Neuroblastoma. 

II.- Co1'tical: 

-Hiperaldosteroriiama. 

-CUshing. 

-S!ndrome adrenogeni ta 1., 

D. - Neurogéni<?as: 

-Tumores cerebrales. 

-EscZ.eroaia del ocno carot!deo. 

-Poliomc1.itia. 

-Porofi1'ia aguda. 

E. - Mecánicas: 

-Coartae!ión de la aorta. 

-F!stu1.aa arteriovenosae periféricas. 

-Insuficiencia aórtica. 

-Arterioesclerosis. 
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FISIOPATOLOGIA: 

1.- Hipertensi6n Esencial.- No se conoce 1.a causa del deoequi­

libl'io d• la regulaai6n nomal. Como bases etiopatogenias podemos inalu!r: 

-Factores hereditarios: en forma de gen hipertensivo, reac­

tivi.dad vascular cnonentada, diaminuai6n del dintel [JUStativo de la sal. 

-Factor ne~og~nico: l'1espuesta inadenuada hipotalámico-hi­

pofiaiaria o un defeoto de Za en::ima catecol-metil-tranDfcraaa. 

-Factores caI'diovaacula:t'eG: inclui1.,!an un aimtento de Za an­

giotensina, una alteraci6n en la homeootaoin del volt.mum oangu!neo y dicm'i. 

nuai6n de la presión venooa del flujo. 

-Factores renales: con reabsorción de sodio awrtentada, un 

transtorno en la produeci6n o inactivaci6n de suprcoores renales (ejem: r~ 

nina, angiotenoina, aldoaterona y prootaglandinaa). 

-Factorco de ambiente: clima, hábito alimenticio, conatit,!!. 

ai6n fiaiaa 1 obesidad) y aondiaiones de vida y trabajo (ansiedad). 

"Factol"ea que infl.uyen en una hipel"tenei6n primariaJ y más 

tarde se convierte en una enfermedad orgánica con control. neu.rogénico a nf 
veles más al.toa". 

2,- Hipertenoi6n Seaundaria.- Altera la regulaci6n nonnal de -

los mecanismos preoores. Se consideran como tipos fundamenta le o la ne fr6-
gena, la de origen endocrinoJ la neurogénica y la de origen cardiovascu­

lar. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

"Grado evolutivo".- Cefaleas, lipotimias, vértigos, diacófe­

nos, epista:cis., disnea, pesadez, calambres. Cavidad oral: eritematozado -
el parodonto. 

-Fase f'Urtaional o de hipertensi6n arter-ial ZábiL: awnento de -

resistencias periféricas, conlleva un gran componente ca.rdiogtinico. Este 
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tipo de hipertensión ae crqa con dieta y Peposo. 

-Fase oPgánica: al.teracianen parenquimatosas con wia inaiden­

cia (interviene la arterioesalerosis.1 acompañada po:r lo ocrnún.1 a Za hiper­

tensi6n <ll'teriai, y ia aompUca). 

-Fase aae terada de Za hipertenoi6n apteriat: teoiones viocel'a­

les (principalmente en área oePebral-> cardtaaa y l"enaZJ, que darán luga.l" a 

las compliaacionea de caráctel" mortal, qua caracterizan a esta enfermedad. 

Pronontica: 50% mueren de acoi.denteo aal"dúzcoa (infartos, asi!!_ 

totiao). 25!' de accidentes vaecutaI'ea cerebrales, y 8-10% de failo renai. 

4-8% de las hipel'teneioneo benignas ae convierten en maligna.o. 

TRATAMIENTO: 

AJ Que aat~an sobl'e corte•a cel'ebrai: 

-Sedantes central.es: barbitúricos,, alopromacina.1 mebutama­

to. 

-Inhibidoreo MAD: niatamida, par¡¡iUna. 

BJ Centros vasomotoPeB: 

-Berat:rua. 

-HyderfP.na. 

C) Btoqueadores galtf!Zionareo: 

-Como cuaternarios: he:r,ametonio, alorioondamida. 

-Componentes secundarios: mecamilami.da, trimetafán. 

D) Fánnaaoa que aataan sobre terminaaioneo neurotJaoautaJ"eD: 

-Sobre ta formaoi6n de aminas: alfa-metit-dapa, ¡¡uano:ran. 

-Sobre la Uberaci6n de a>ninas de dep6ai to: r=olfia y suo 

derivadas; bebetanidina, bloqueantes (propranohoi, practo 

lol, prenohot, oxiprenota, prindototl. 

E) Fámraaoa aon acci6n dil'ecta muscular: 

-Sobre Za fibra muaautaI' lisa: nitropruaiato s6dico, diQ;Jr!:_ 

do. 

-Dep'leción de sodio en el vaso: benBodiazinas, quimetazonaJ 
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clortalidonaJ furosemida, ácido etacr!nico, bwnetadina. 

F) Hipotensorec y aisten:-:z renina-aldosterona: 

-Inhibidores de la aldosterona: espironolastona. 

-Fámaaos que actaan sobre la renina plasmática: inhibido-

res de la fonnaci6n da angiotensina 2 ( saralas!n), inhibi_ 

dores de la renina (beta-b1.oqueantea, clonidina, alfa-me­

tí l-dopa, renerpina, guanetidina) . 

-Lindoaa!na. 

URGENCIAS EN E[, CONSIJ[,TORIO DENTA[,: 

Loa pacientes con hipertenai6n grave o moderada son más prope!}_ 

aos a la hemorragia, debido simplemente, a loo problemas mecánicos ortigi~ 

dos por la preoi6n hidrostátioa intravascutar. En eitos et coágulo de fi­
brina, que actúa como un tapón a nivel capilar o arterial, tiende a des­

prenderse con máo facilidad. 

Loa efectos de la presión arterial. se hacen más evidentes en -

individuos que están bajo aneotesia general. El pl'ofeoional debe extl'emal' 

su cautela en aquellos pacientes afectados de 11ipcrtensi6n model'ada o gl'a­

va, dado que puede haber' hemol'ragias espontáneas en el post-operatorio in­

mediato. 

existen nwnerosas entidadec patol6gicas (po1' ejemplo: hemangie_ 

mas cavernososJ aneurismas, etc. J que 1'equie1'en, debido a su carácter emi­

nentemente vasct4lar, una cuidadooa evaluación preoperatoria para cvitaP hf:.. 

morragias que a veces son fatal.es. 

La hipertensión predispone a ta hemorragia, a Za l'Uptura de -

loo vasos cerebl'ales y al. edema puünona..r; por to tanto, los riesgos de l.a 

oirug!a y la aneoteeia son altoo en individuos con hipe1'tenai6n seria. Ea 

ta afeoci6n suele tener un curso crónico y puede ser tratado, habitua1men­

te, con medicación ol'al. 

Durante la anestesia, sin embargo, a veces se producen crisis 

hipertansivas sel'ias que obtengan al tratamiento urgente por v!a parente­

raZ. para evitar compZ.icaciones gl'aves: inyección intermitente de 2.5 mg. -
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de cloropromaaina por vta endovenosa, con intervalos de 2 a 4 minutos, J
0

U!!_ 

to con controles repentinos de la presión, 1uzata lograr Za reducoi6n deseS!_ 

da. 

La doois se puede aumentar segQ.n el oaao; pero oe 11a conniderg_ 

do que Za resel'pina es la droga de elección para criaia hipertcnaivas. 

Siempre que oe administren hipotensorea poderosoa es neoesax'io disponer de 

levarterol (Let>ofed) o de una droga similar que pueda uoarve irunediatanen­

te si aparece hipotensión franca. La cirug!a debe pootergarae hasta que -

se haya conseguido controlar Za hipertenoión durante varioa d!ao. 

En el 90% de "loo casos, Za hipertenoión esencial comienza dea­

pu§a de los 40 aiios, En Odontolog!a, la influencia de la hipertenai6n so­

bre et tratamiento, depende de las complicaciones aaociadao a eota enfennE._ 

dad. 

Si ae encuentra una presión arterial elevada en una persona de 

edad, debe considerarse como muy probable que haya sido hipertensa durante 

unos 10 a 20 aiioa, y que además, sea portadora de algún tipo de complica­

ai6n. 

Ea muy raro que la hipertenaión esencial comience antes do los 

50 añoa. Las complicaciones más comunes son Za insuficiencia card!aca, la 

angina de pec1:o, el infarto al miocardio y los acoidontes cerebro-vascula­

res. 

b) .- ANGINA DE PECHO: 

DEFINICION, - La angina de pecho eu un s!ndrome oUnico causado 

por la o:i:igenaai6n inadecuada del caraz6n, desencadenada de manera caraat~ 

r!otica por et. ejercicio; el ataque oau.rre mientras el paciente está cami­

nando., especialmente al aubir una cuesta o después de una comida; Za mole!_ 

tia desaparece al quedar irun6vil, de pie. 

La palabra angina se refiere a la sensaai6n de estrangulaai6n 

y ansiedad que acompaña a la crisis. Es más frecuente en varones que han 
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pasado de toa 50 años y que ta crisis puede acabar en muerte repentina. 

MANIFESTACIOllES CLINJCAS: 

Dolor: puede variar desde ligero a muy intenso, a veces persi!l_ 

te oomo un dolor sordo. Et doior ea la principal manifestaci6n cUnica de 

la angina. 

Es dif!eil obtener antecedentes acer'ca de la frecuencia, natu­

raleEa e intenaidad de la angina. El m~dico que va a tratar a este pacie!! 

te, aenera1mente conoce esta aituación, a traVéa de la historia médica, y 

ademáo está preparado para controlal"la. 

Aunque en la mayor-ta de lao ocasionea se puede poner' fin fáci]_ 

mente a un dolor anginoso, siempre existe la poaibilidad de que un supues­

to ataque sea en realidad una manifestación máo gr-ave de enfennedad de las 

arterias coronarias, una angina ineatable.J o un infarto agudo del miocar .. 

dio. 

SIGNOS Y SJNTOMAS: 

Dolol'.- El. paciente se da cuenta enaeguida del inicio repenti­

no del dolor y deja de haae,. cualquier aatividad. En el oitlón dental el 

paciente nonnalmente está sentado en posici6n vertical y ae oprime con ous 

puílos el. pecho; ai se le pregunta ai aiente dolort en el pechoJ comúnmente 

describe esta senoaci6n súbita como de quemaaón, opresi6n, aofixia, dolor, 

presión o de "gas", De hecho se puede penoa:I' en forma equivocada que el -

dolor de loa episodios cardíacos se debe a indigeoti6n y no rara vez tie­

nen una conoeouencia fatal. 

El dolor ea aubeoternal, por lo general, a ta mitad del ester­

n6n, pero tambi6n puede apareaer inmediatamente por debajo de diaho hueoo. 

Irradiaai6n deZ dolor: el dolor en el pecho normalmente se eo:­

tiende o irradia a otros lugares más diotantes; en fonna caracteristica se 

irradia at hombro izquierdo y diatatmente por ta aara medial del brazo, y 

en ocasiones, hasta las manos y los dedos, siguiendo la distrtibuoi6n del -

nervio cubital. 
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La sensación que se per>cibe es de do lot' y adonnccimiento.. como 

de eotremecimiento; con menor frecuencia el dolor se irradia sólo al hom­

bro derecho o a ambos hombros. Otros sitios de ir1'adiaci6n con: el lado -

iaquierdo de la nuca (generaünente descl"ito como una contr>acción),. que oe 

continúa 11acia CU"riba,. hacia el lado izquierdo de la cara y la mand!buta. 

Se ha info:rmodo que el dolor mandibular, por el cual la v!cti­

ma busca el trotamiento dental, puede ser la única manifeatación cUnica -

en un caoo de. arigina. 

FACTORES PRECIPITANTES DE LA ANGINA DE PECHO: 

-Actividad f!oica. 

-Ambiente híonedo y caliente. 

-Clima fr{o. 

-Comidao abundantes. 

-Stress emocional (discuaión,. ansiedad, e:r:aitaci6n sexual). 

-Ingeati6n de cafe!na. 

-Fiebre.. anemia, tiroto:ricosio. 

-&nog. 

-Grandea altUI'ao. 

-Aspirar el h1m10 de los cigarrillos de otras personas. 

Dentro del Consultorio Dental, el miedo, la ansiedad y el do­

lor,. son lao p~ncipales cauoao desencadenantes de un episodio anginoso. 

Hay una elevaai6n asombrosa de Za frecuencia reopil'atoria,. la pl'esión aitt!_ 

ria l y Za frecuencia cardfoca, 

Cada uno de loe factores mencionados que se presentan en el -

Consultorio Dental, hacen que se awnente Za concentraci611 oangu!nea de laa 

catecolcuninas, cuhtenalina y noradrenalina, Zas cuales incrementan la fre­

cuencia card!aca, Za fuer::a de contracci6n del miocardio y la presión art!!!_ 

riaZ. La demanda de o:r!geno del miocardio tcunbién aumenta, y si Zas QI'te­

'l"ias col'onarias no son capaces de apol'tar estos requerimientos adiciona­

les, entonces aparece eZ. dolor de Za angina. 

Durante un episodio anginoso agudo, será notorio lo siguiente: 
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el paciente estará aprensivo, generalmente sudado y quiaá presione su puito 

contra el eaternónJ y esté anaioeo por tomar la nitroglicerina. La fre­

cuencia CCU"d!aca awnenta muoho, taml;ién la p1•esión arterial (se han regia­

trado presionea de 200 rrun. de Hg/150 '1U11. de Hg en pacientes nonnote1:aos d~ 

rante episodios agudos de angina); tcunbién ea notoria la dificultad respi­

ratoria (disnea) y la aenoación de desmayo durante el episodio. 

Aunque la mayo:r!a de los episodios de angina oe resuelven sin 

complica<Jiones, ea posible que se desarriollen situaciones de urgencia; las 

más comunes son Zao arritmias cal"d!acao agudas, aunque éstas no1111a1mente -

no son peligrosas para la vida. Gas arriitmias ventriculares pueden aauaar 

una posible fibriZaci6n ventricular y poaterionnente muerte súbita. La a~ 

gunda aompZicación posible de Za angina, ea eZ infarto agudo deZ miocar­

dio. 

TRATAMIENTO: 

Paso 1. - Suspender et procedimiento dental que ae eatli e fea-

tuando. 

Paso 2.- Poaioi6n deZ paciente (poaición vertiaaZ más cOOioda}. 

Paso 3. - Acbniniotrar un vasodi latadori, de preferencia nitrogZ"f:.. 

cerina. 

Paso 4.- Si es necesario, amilnitrato. 

Paso 5. - Otros medicamentos" o.r!geno si es necesario. Los ~ 

oótiaoa están contraindicados en Za angina. 

Paso 6. - Posterionnente, modifique eZ tratamiento dental para 

prievenir su reau.rrencia. 

PREVENCION: 

Ea preferible prevenir Zas situaciones en Zas qua peligra Za -

vida, que tratarlas cuando ocurren. En ninguna otra categorCa esto es mlís 

cierto que en et aaso deZ dolor torá:cico, ya que frecuentemente et resuZt!:!_ 

do es Za muerte de Za vtctima. Dado et atreaa a que se someten et m€dico 

y et paciente dental, es probable que Za niCllJOrCa de Zas personas e:;:perime!!_ 
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ten un aumento del trabajo ca:rd!aco duroante Zas citas dentales. 

La detección de alto riec;:o permite modifiaaP el tratamiento -

dental y en la mayor-!u da los casos, preve>iir el dolor to't'á:ciao, Detido a 

que el at1'ess es el factor precipitante pl'incipal del dolori anginoso. su -

eliminación se consideria Za mejori medida preventiva. 

Los t1'anqui lizantes y sedantes también se uti Ziaan mucho, aun­

que (por ejemplo: el diaaepam) no tienen aaciones cardtacas ecpecí.ficas en 

las dosis prescritas,, ayudan a aliVia.I' Za ansiedad y el miedo, y pott lo -

tanto,, disminuye la demanda de o;c!geno del miocardio. 

Un medicamento que eotá siendo utilizado con muaha frecuencia 

en la angina es eZ proopl"anoloZ; es un agente bloqueador beta adren6rogico,, 

el cual disminuye Za frecuencia C<l1"d!aca y Za controacti Zidad del miocrutdio, 

y por lo tanto,, reduce los r>equevimientos de orlgeno del mioc<l1"dio. 

En algunos pacientes seleccionadoo de angina, oe ha demostriado 

que el pr>opranolol disminuye Za frecuencia y Za severidad de los epiaodioo 

anginosos. La dooio diaPia usual fluctúa entroe 80 y 320 mg., fr'accionadoo 

en 4 tomao; ou efectividad ae basa en Za capacidad que tiene el propmno­

ZoZ para mantenel' Za fre<n<enC!ia cardfoC!a por abajo de 60 latidos por minu­

to, durante el reposo, y para awnentarla menos de 20 latidoa por minuto, -

durante el ejercicio moderado. 

Otra de las formas de proevención oer!a diominu!r el tiempo del 

tratamiento dental p<l1"a evitar la ocurrencia de un episodio anginooo agudo 

durante al tratamiento, 

Contr'OZ del dolor dUl'ante el tratamiento dental: ez dolor es -

punzante,, por lo tanto, es muy impo't'tante au control en el paciente con el!!. 

gina. La prevenai6n del dolor dUl'ante ez tratamiento dental puede Zograr­

sa óptimamente mediante loe anestésicos Zoaalee. La pregunta que aurge -

muy frecuentemente en todoa,, oe 't'efierie a ai utilizar vasoconstroictores -

junto con anestésicos locales en un paciente con riesgo C<l1"d!aco. 

Se ha ac:umulado prueban cUnfoas saludables a favor de Za uti­

Uaaai6n de las soluciones de anestésicos Zoaales conteniendo vaooconatris:_ 
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tor (epinefrina), indicados durante el t:ratamiento dental en la mayoria de 

los pacientea caztd!aoos. 

Psicosedaci6n: durante la cita dental, puede utiliaaPse la pG'f. 

oosedaoi6n de rutina, pCU1a el par:Ífmte que e;rpeM:menta episodios agudos de 

an~ina una ve.a o más por semawi, o que tiene miedo al tratamiento dent,1l. 

De las muchas técnicaa empleadas actualmente, la térmica de sedación por -

inhalaai6n de óxido nitroso y o:r:igenoJ es fo más importante para todos loo 

pacienteo oardfacos, 

CONSIDERACIONES ADICIONALES: 

Signoo vitales. - En loa pacientes con antecedentes de angina, 

siempre oe deben regi:itrar los signos vitales. antes de cada cita dental. 

Nitroglicerina,- Algunas autoridades han sugeftido la adminis­

traai6n profilá.ctica de nitroglicerina para los pacientes con angina de p~ 

oho, antes de cada cita dental. El efecto cl!nico aparece en 1 a J minu­

tos, y dura apro:rimadamente, JO minutoa. 

o). - INFARTO AL MIOCARDIO: 

DF:FINICION. - El infaPto miociíPdic:o agudo eo un o!ndrome ol!ni­

co resultante de un riego deficiente para una zona del miocaPdio, a nivel 

de las apterias coronariasj termina en muerte y necrosio celular. 

Se caracteriza por dolor> precordial intenso y prolongado, oimi_ 

lal', pero más intenso, que el de la angina de pecho, y signos de lesión mi~ 

cárdica, incluyendo cambios electPOCaPdiográ.ficoa agudoa y un aumento de -

actividad de ciertaa enzimas sé-ricas. 

F:TIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Resulta atractivo considerar el infarto miocárdico agudo como 

resultado directo de brusca obstrucción de una arteria coronaria principal, 

no siempre ocurre as!, puede obsertJarse infapto sin oclusión, y también -

hay oaluaión en auaencia de infaPto. 
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Cuando e:r:iste Za oaluaión, ae deaoub:re en gl'cmdeo arterias oo­

I'OIUll'ias e:x:tramiocárdicas .. generalmente a 1 o 2 "11 • de su origen; Za oclu­

si6n puede :resutt~ de trombosis aguda, hemorragia sub!ntima o ratuz•a da -

una ptaaa ateromatosa, que puede iniciG!" la formación de coágulos. 

Se han obse:rvado ooáguloc en laa coronCU"iaa en apro:rúnad-:imcntc 

el 25% de toa paaientes que mUPieron repentinamente. Loa que eo.bPcviven -

al infarto de miooGX"dio horas o d!as, y luego mue:ren de insufioienaia oa.r­

d!aaa o de choque cardi6geno, manifieatan una frecuencia elevada de trom­

boo coromn•ioa; se ha neílaZ.ado una frecuencia hasta del 60 al ?O:<i. 

EL infal'to miocá:rdico se denomina trarrnmural, cuando se extien 

de del endoaardio aZ epicardio; y no tranDmu.I'al, cuando la necroaia no al­

canza la auperf'z:cie intema o la e.xtel"rla, Un infarito cubendoaáPdioo inol!!_ 

ye taa capas endocárdica y subendocárdiaa. 

En genel"alJ los infartoa transmural.ea tianden a ser máa t>o'lumf 

noaoo que loo no tranomu:raZes, y se acompañan de compl.ioacioneo, hemor1'a­

gias, Za anestesia o cuaZqu.ie:r inteMJenci6n quirúrgica extenoa. Et infaJ:t­

to miocárdico agudo ea predominantemente enfermedad del vent1'!culo izquie~ 

do y del tabique ventricular intePno. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

La cazoacter!.stica máo notable del infarto col"onario a~doJ es 

un dolott intenso y prolongado; suele ser cualitativamente similar al de la 

angina de pecho, pero muo110 máa intenso y peY.siatiendo muaho mayor tiempo. 

SUeZe durar por lo menoa media hora .. pero puede prolongaPBe varias ho11QB. 

El dolor ae describe como opresor o de aplaatcurtientoJ moteGtia 

muy prolongada y profunda dentro del tóraz. 

Molestia Viaae"'<l l'Pofuwia.- La irradiación del dolor ea simi­

l<a' a la de la angina; hay {]Z'an diueraidad de cuadros. El doloP puede aer 

breue y no muy fuerte; ai el infarto desencadena edema pulmonap agudo, el 

dolor pierde mucho en intensidad. El aigno de presentaci6n puede oep tam­

bién, una arritmia aguda, eopecia1rnente bloqueo COX'd!aco o taquicaJ'dia Ve!!, 

tl'icular. 
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DATOS DE LABORATORIO: 

El examen siotemático de laborator>io demueatra anomal!as i.:.u;mpf!.. 

tibleo con necrosis del tejido; la temperatura suele estar elevada durante 

los 3 a 5 primeros d!as después del infa1'to agudo. El aumento suele ser -

ligero, del orden de 37.5°Ca38,5°C, peroaveces, la temperatura ec muy aJ:.. 

ta, haota 40°C; en algún paciente la fieb1'e pcrsiote, al parecer cauaada -

por necroois del miocardio, amenaza la vida y hay que tomari medidas eJ:tra­

ordinarias para diaminu!r la hipertemia, incluyendo, baiüm refrigerantes u 
sábanas de enfricuniento. 

Siempre hay leucocitos, pero no suelen durar más de 5 a ? d!ao; 

son corrientes los recuentos de 12,000 a 15,000 aélulao por miUmetro cúb:f. 

co, con desviación a la izquierda. Loa valoreo máo altos deben consideraE_ 

se aospechosoo, y obligan a buscar posibles complicaciones. 

En la sangre de análisio seriados de actividad, diveroao enzi­

mas que normalmente son intracelulares tienen gran valor para establecer -

et diagn6sl;i.co de infa1'to de miocardio agudo. Se ha comprobado experimen­

talmente que el infaI'to de un volumen tan pequeño como un gramo de miocar­

dioJ origina un aumento manifieoto de enzimas en el ouero. 

Si la actividad ennimática no astá awnentada en un paciente -

sospechoso da infaI'to agudo, ae admite que no hay tal infaI'to, o que la le 

si6n tisula1' j'U.e tan pequeña, que no pudo descubriroe con las técniaao di!!_ 

poniblea. 

El electrocardiograma es muy útil para valorar al paciente con 

diagnóstico probable de infarto miocárdico agudo, siempre que eZ trazado -

se interprete conociendo perfectamente loo diveraoa factores no eapec!fi­

cos que pueden provocar anomalías. La señal esencial de infarto tranomu­

ral agudoJ es la aparición de ondas 'Q' J de amplitud y duración suficien­

te• pa1'a que sean significativas. El eleatroca1'diograma suele oer diagnó!!._ 

tico cuando se toma durante el dolor. 

COMPLICACIONES: 

Muerte repentina brusca e inesperada: ocurre hasta en el 30~ -
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de loa pacientes con infarto míocánliao agudo. 

Attritmia: más del OC% de 'loe pacientes haopitalizadoa con in­

fQ.Ilto agudo sufren arritmia, eopeciatmente dttrante laa primaras 72 horas. 

Una frecuenaia einusal mayov de 110 latidos por minuto, mu.diao veaee es de 

maZ pro.Wstiao. La taquicar>dia: sinuval puede r>efZejar> un Volumen sist6U­

co bajo o 'la íruninencía de c11oque. 

La arritmia de origen auricul<ll' o nodal (de uni6n! puede reflf!.. 

j<IP infCU'to auricular, desarrollo de iru;uficienaia card!a1:ia, hipapotaae­

mia, e~eeso de digital, o una combinación de eotoa factores. 

Loa latidos ventriculares prematuroo Don fraauentes en et. in­

fapto agudo del. mioct»'dio, oa observan en et. 7S%, aproximadamente,, de los; 

paaienteo vigilados. El bloqueo car>d!aco completo ea una CC'71plicaai6n pe­

ligrosa, posiblemente mor>tal, del infar>to miocárdico agudo; Za mortaUdad 

es de apro:címadamente et 50%. 

f.a taquit!ar>dia vent»icula,. definida como la aparici6n de 3 o -

mliu latidos ventricular>es conoocutivou, y la fibrilaci6n ventríouiar>, ocu­

rren en e"L 10% apro:cúnad(,Q1lente, de los pacientes hoapitalizados con infCU'­

to agudo. 

Insuficiencia card!aca, edema pulmonaP y chaque, oon complica­

ciones frecuentes det ínfar>to miocárdico agudo. 

Choque ca.rdiógeno: se p:reaenta en el 10% apl'oximadamante, ac -

caracteriza por presión ar>tel'iat baja y signos de circulación perifirioa -

inadecuada, incluyendo, piel j'M.a, aonfusi6n mentat, cianosis periférica, 

di8111inución de t.a diw>eais y taquica!'dia. 

Los pacientes de edad avanzada, pueden auft>iP un ahoque cardi~ 

geno, a auatquier edad. El antecedente cl!nico de infaX'to, hipertensión, 

diabetes, u otras complicaciones, no eu muy útil para predecir eZ choque, 

que se presenta en un 50X en el miocardio ventriaultn" izquierdo. 

FJnboZia: las embolias generales y pulmonar>es, pueden complicar> 

et infar>to miocárdico aguda; la ccmbinaci6n del empleo Ziberai de anti.coa-
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gulantea y de un l'Bposo en cama menos estricto, prestando atenc1:ón a mover 

las e:rtremidadea. 

Rotura card!aca: la rotUl"a del corazón ocurre en el 5%, aproxi_ 

madamente, de los casos mol'talea. 

Insufic1:encia de Za válvula mitPal: constituye una complica­

ción frecuente del infarto agudo, causada generalmente por disfunci6n de -

los músculos papilCl.l'eB y Gecundru•ia al proceso iaquémico. 

Debilitación de la pal"ed ventricular: el aneuriB111a del. ventr!­

culo izquiePdo :resulta de cicatria y adelaazamiento de la pared ventricu­

lar despu§a de un infarto tranamural. 

S!nd:rome pont-infCl.l'to: se ha descrito este a!ndrome una aemana 

o más despuéfo del infarto agudo, aaracteri~ado por pericarditis con pleurf 

tia y derrame p Zeum i. 

TRATAMIENTO: 

Loa fines del tratamiento oon loa siguientes: 

1) Aliviar al paciente, 

2) Disminufr• las necesidades del coraz6n conservando al pacie!!_ 

te en reposo durante Za fase de CW"aaión, 

3) Evitar canplicaciones, o 

4) Trata1'laD, 

El tratamiento prehospitalario: cuando Za frecuencia card!aoa 

es lenta, se administra atPopinadel 0.5 al 1.0 mg. por v!a intpavenosa. 

Latidos ectópicos venti•icularea frecuentes suelen responde!' a la adminio­

traci6n de 50 a 100 mg, de Undoca!na. 

Cuidado sintomático: medio ambiente, el. paciente debe eotai• en 

cama en un lugar tranquilo y quietoj el. doloT' y angustia se pueden contro­

lar con sulfato de morfina, en doDiD de 8 a 15 mg. por v!a parenteral., su~ 

l.e ser eficaa para el. dolor; y dieta adecuada, orlgeno, antiaoagulantes, Za 

utilidad de estos y Za importancia de los fenómenos tromboembólicos sobl'e 

morbi Udad y mortalidad dei infarto de miocardio todav!a no están aclara-
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dos. 

En el Consultorio Dental, cuando se preoenta un paciente con -

problemas de una deficiencia grave de oxigenaaión del miocardio, podremos 

observar las siguientes manifestaaiones cl!nicas: 

-ComienBo oimiltll' al de Za angina de peeho. 

-No se calma con nitI'itos ni con el repoao. 

-PaZideo. 

-Diaforesis (tronspiPación profusa). 

-Náuseaa y aenaaaión de plenitud abdominal (especialmente epi-

gástrica). 

-Disnea, si hay inouficienaia card!aca aguda. 

-Debilidad e:i:trema. 

-Sensación de muerte inminente. 

Tratamiento: 

-Llame al médico, si Zoo nitritos no calman el dolor. 

-Adminiotra o:dgeno. 

-Mantenga al paciente aemisentado. 

-Pueden darse narcóticoa en dosis moderadas, po11 ejemplo: 25-

50 mg. de meperidina (Demerol) por v!a intramuscular, o de un cuarto a me­

dia <m1poizeta de morfina por la mioma v!a. 

-Si Z.a disnea es intensa, ap tique torniquetes en las e.xtremid~ 

des, 

d) • - SINCOPE: 

EZ s!ncope comprende debilidad generaZioada de loa múaculoa -

con incapacidad de mantenerse en posición de pie, y t1'anatorno de la con­

ciencia. 

TIPOS DE SINCOPE: 

S!ncope Vasovagal (vasodepresor). - Este es el decmayo común, -

que puede oe1' experimentado por Z.as pertsonas nomaZes; a menudo ea recu­

rrente, y tiende a ocurrir dUPante Z.a tensión emocional (sobre todo en una 

- 23 -



habitación caliente y oon muchas pel'sonas), despu~s de un accidente lesivo 

impresionante, y durante las crisis de dolor. 

La pardida Zi9era de sangre, estado f!..aico malo, reposo en ca­

ma prolongado, anemia, fiebre, caJ"diopat!.a orgánica y ayuno, son otros fa~ 

torea que awnentan la posibilidad de desmayo en los individuos suacepti­

bZeo. 

La fase premonitoria breve se caracteriza por náuoeas, tranopf. 

ración, bostezos, maleotar epigástrico, hiperpnea, taquipnea, debilidad, -

conj'uai6n, taquiaal'dia y dilatación pupiZCU', Desde eZ punto de vista fi­
aioZógico, aZ principio hay diominución de Za preoión CII'toriaZ y de Za re­

sistencia general, que son más notables en los lechos del mtloculo esquel~­

tico. 

EZ gasto cal'd·foco puedo est= dentro de Z!mites ncnnaZoo, pero 

no manifiesta el CZW11ento esperado que ocurl"e en condiciones normales en C!! 

so de hipotenoión. Disminuye cuando Za actividad vagal conduce a una bra­

dicardia intensa, qu.e constituye a Za taquicardia, y da pol" resultado, di!!_ 

minución ulterior de Za presión arterial y reducción de la perfusión cere­

bral. 

La posición supina con elevación de laa piel'nas y eliminaci6n 

del estímulo agresor, restablecerá con rapidez la conaiencia. 

Hipotensión PooturaZ con S!ncopo. - Este tipo de s!ncope afecta 

a Zas persona• que tienen aZgún defecto crónico o inestabilidad VapiabZe -

de los reflejos vasomotores. Aunque el CCU'ácter del ataque sincopal difi~ 

re poao del de tipo vaaovagal o vasodepreoor .. et. efecto de la pootura con!_ 

tituye su caNicter!stica· pPinoipalj las circunstancias en lao cuales tien­

de a ocurrir son cuando la persona se incorpora en forma at1bita o permane­

ce mucho tiempo de pie, 

El s!ncope postural tiende a preaentarse en las siguienteo ªº!!. 
diciones: 

1) En individuos, por Zo demás nonnaZes, que por aZguna raaón 

desconooida tienen rs[Zejoo posturaleo defectuoso•. 
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2) En forma rara, oomo parte de un a!ndrome llamado "insufi­

ciencia autónoma primaria", que oomprende hipotenaión ortoattitica crónica, 

a!ntomas de tranatornos preganglionares pe1~iféricoa autónomos y cxtl'apira­

midalea. 

3) Deopués de habero perdido condición ffoica, po:r ejemplo, lu~ 

go de enfemedades prolongadas, con repoao en acuna, en especial en indivi­

duoa de edad avanzada con múaculoa fláccidos. 

4) Después de Za aimpatectomfo que ha aboiido loe reflejos va­

sodepreaorea. 

5) En la neu:ropaHa diabética .• alcohólica, y otraa neuropat!.aa, 

en la tabes dorsal, sil"ingomielia, esclerosis aubaguda combinada, y en -

otras enfemedadea del oiatema ne:rvioao, que causan flaocidc;;, debilidad -

muscular y paráliaia de loa reflejos vaaopresorea. 

6) En la11 per11onas que sufren venas varicosas, debido al eatCZ!!_ 

camiento de la sangre en los conductoa venoaoa anonnaünente awnentados de 

calibre. Y 

7) En pacientes "bajo tratamiento con antihipertenaorea, vaaod:f:.. 

latadores y tranquilizantes o sedantes, lo mioma que en los que pueden es­

tar hipovolémicos a causa de diur~tioos o cudación excesiva. 

Hipotensi6n Ortoatática Crónica.- En este tranatorno, que ocu­

rre como consecuencia de insuficiencia autónoma pPimaria, hay degeneraci6n 

do las neuronao pregang'LionaPee y probablemente poatganglionares del sist!:. 

ma aut6nomo con anhidroaia y otros s!ntomas de parálisis nimpática y para­

simpática (transtornos esfintel'ianoa, impotencia, falta de lágMmaa y de -

saliva, pCll'áUsis pupilar), 

Aparecen tranatornos e:ctrapiramidalea (temblor, ataxia, rigi­

dea) en Zao etapas mlio ava>Wadau de Za enfermedad; conforme disminuye Za -

presi6n a:rterial no hay taquicardia compensatoria, palidez, sudaci6n, náu­

seas, ni otros s!ntc:mas. 

ú:z. acumulaci6n ortostática de oangre en el abdomen y 'Las pier­

nas no excita el grado normal de vasoconstricción de 'Las arteriolas gener!!_ 

les, posiblemente por la anoma'L!a del 11istema nervioso aut6nomo y quiza, -
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además por la disminución de la 1.ibernción de catecolCQTlinas desde la médu-

1.a auprarrenat.. Hay también pruebas de pacientes con este tipo de hipote!! 

sión postut'al, que tienen deficier:cia en la liberación de adrenalina y no~ 

adrenaUna. 

Loa ataquec repetidos pueden ocasionar confusión me,1tal, len­

guaje farfullante y otroo signos neu.rol6gicus, aunque el tranDtorno extra­

piramidal parece causado por el mismo proceso degene1•ativo que afecta a -

las neuronas motoras aut6nomao. la canbinaci6n se llama "o!ndrome rle Sby­

l>r~ger"; ocurre también en la degeneración de cuerpo est'Piado y sustancia 

negra. 

S'l;ncope de Nicción. - .'.IJ'ianstorno que suele ocurrir en los anci~ 

nos durante la micción o despuéo de la miGma, y en par-tiaula:I', despu§s de 

levantaroe de la posici6n de decúbito, probablemente sea un tipo especial 

de o!noope postural. Se ha sugerido que los reflejo• vaoomotores de la -

propia vejiga desempeñan una funci6n y que la bradio=dia, mediada de mane­

ra vagal, conotituye un componente importante. 

S!ncope de O!>igen Card!aco ( o!ncope card!aco). - El o!ncope C"!:. 
d!aco es resultado de la reducci6n otlbita del gasto card!aco, cauoada m6s 

a menudo por ar>:>itmia card!aca. 

En los individuos normales, los ritmoo ventriculaJ'es lentos, -

pero que están por encima de 35 a 40 latido• por minuto, y los rápidos que 

no e:rceden de 150 latidoo por minuto, no reducen el caudal oangu!neo cere­

bral, sobre todo si la persona se enauentra en pooición supina, pero "loa -

cambios en la frecuencia del put.oo más ati6 de estos límites, alteran la -

circulación y las funciones cerebral.e o. 

La posición erguida, anemia, enfermedad VaaculaI' cerebral. y a!_ 

teraciones coronarias, miocárdicas o tJascularea, reducen la tolerancia a -

las alteraciones de la frecuencia. El bloqueo auriculoventriculal' comple­

to es la arMtmia más frecuente que produce desmayo, y las cr>isia de s!nc~ 

pe relacionadas con esta ClPPÍtmia, se conocen como "s!ndrome de Stokes­

Adams-Morgagni ". 

Los tranatornoe de ta conducción ataticuloventricuZ.ar en los Pf!. 
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cientes con estos ataques_, et bloqueo puede ser pe1•sistente o intermiten­

te_, y a menudo_, es precedido o seguido po11 trastornos de Za conducción en 

uno o dos de los tres fasc!culoa ¡:.or lolJ que oon activados nomal.mente los 

ventr!culoo_, por bloqueo auriculoventr•icular de aegundo grado (de Mabita -

del tipo II):1 o bloqueo bifasciaular o trifauaicular. Cuando el bloqueo -

ea completo:1 y el marcapaaos que eotá por debajo del mismo no ftmciona:1 o~ 

rre s!ncope, 

No ea muy frecuente que Za causa de la criaiu del s!ncope oea 

un ataque breve de taquical"dia ventricular o de fibrilación; Be han notif~ 

cado casos famiiiaI>es de s!ncope l'BCUl"rante aausado por fibrilaci6n ventr.f. 

cula.r:1 que se caI>acteriaa por prolongación del intervalo Q-T (relacionada_, 

a vcces:1 con oordera congénita). 

Los ataquea de Stokes-Adcuns suelen ocurrir sin más que una ne~ 

oación mcvnentánea de debilidad:1 y pérdida súbita del conocimiento; despuáo 

del paro card!aco de más de varios oegundoo_, el paciente se vueZ.ve pálido_, 

pierde el conocimiento:1 y como ocurre en los otroo tipoo de deomayoJ quizá 

tenga unas cuantas sacudidas cZ.ónicas. En los per!odos máo prolongados de 

aoistolia:1 la palidea de color gris ceni:w de el paso a cianoois:1 reapira­

ci6n estertorosa_, pupilas fijaoJ incontinencia y oignos bilateraleo de Ba­

bineki. 

La. confusi6n prolongada y loa oignoo naurol6gicos por isquemia 

cerebralJ persisten en algunos pacientes_, y puede ocurrir• también altera­

ción pennanente de la funci6n mental:1 aunque son ra.roo loo signoo neuroló­

gicos focales. Loa desmayos cal'dCacoo de este tipo pueden oCUl'rir va.riau 

veces al d!a; en· ocasiones el bloqueo ca.rd!aco ea tranoitorio:1 y el elec­

trocardiogrcuna tomado dccpul3o :1 qui::á no da e cubra aPri tmia. 

Menos a menudo la diominuci6n de la frecuencia de descarga del 

nudo sinoauricul.ar produce otncope; los ataques recur2•enteo de taquiell'rit­

miao:1 entre ellos:1 aleteo auriculaI> y taquicardias auricular y ventricular 

paro:r!sticas con conducción AV nomal:1 reducen_, a veaes:1 tambi~n súbitamen­

te el gasto caI'd!aco a un grado suficiente para que oaurra s!ncope. 

En otra forma de stncope card!aco:1 el bloqueo al coraaón es -
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por reftejoJ y es causado por irritaci6n de los nervios vagos; ejemplos de 

este fen6meno ae han obaervado en pacientes con divert!culoa enofágicosJ -

tumores mediastínicoa, enfernredad de vesf.cula biZiai•, enfennedad del seno 

carot!.deoJ neuralgia glosofaPf.ngea e irritación pleural y pu.ZmonarJ sin ~ 

bargo, en estos trastornos la bradicardia refleja, ea más a menudoJ del ti:_ 

po ainoau:riaular y no del tipo aw•iculoventricular. 

EZ. síncope cal"d!aco puede aer resultado también de infarto ma­

sivo y agudo del miocardioJ en pell'ticula.r, cuando se acanpaña de c11oquc -

card!.aco. La estenooio aórtica auele desencadena1" la etapa del a!naopa de 

esfUerao, más a menudo por limitación del gasto cardíaco en caoo de vaoodf:_ 

Z.ataai6n psrifirica, pero a veces durante el eofUerzo, con ioquemia miocih~ 

dica y cerebral resultante y en occu;ionea arritmias. 

La eotenosic subaórtica hipertr6fica idiopática puede producir 

también s!.ncope de esfueraoJ a cauoa del aumento de Za oUstrucción, de lan 

arritmias ventzticulares o de cunbao cosas. 

S!naope del seno carot!deo.- EZ. seno ctll'ot!deo ea normalmente 

sensible al estiramiento y da luglll' a impulsoo aenoitivos, que oon conduc'i:_ 

doa por eZ nervio de Hering (rama del nervio glooofar!ngeo) al bulbo raquf. 

deo. El masaje de uno o de ambos senoo carot!deoCJ, en particulazt en pera9_ 

nao de edad avanzada, causa: 

1) Disminución refleja de la :frecn<encia card!aca (bradicardia 

sinuaal, paro ainuaal o incluso bloqueo auriculoventriaular), llamada "ti­

po vagal de reacaión". 

2) Disminuai6n de la preoi6n arterial sin lentificaaión card!!!_ 

caJ llamada "tipo depresor de reaación". Y 

3) Interferencia con la circulaoi6n deZ hemisferio cerebral he 

mo lateral, Z. lamada de "tipo central". 

Pueden coexistir dos o tres tipos de reacai6n del seno caI"ot!-

deo. 

El s!ncope por hipersensibiZidad del seno carot!deo puede ini­

aiarae aZ volvezo 'la cabeza hacia un lado, al ZZevar un cueZZo apretado o -
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a'l rasurarse en Za regi6n del seno, acmo en a'lgunos de los casos presenta­

dos; pero la falta de tales est!mulos no descarta el diagn6stico, ya que -

pueden ocurrir ataques espontáneos. 

E'l ataque casi siempre aomienza cuando el paciente está en po­

sici6n erecta, y generalmente, CY',Aando está de pie; el per!odo de inaoncie!!._ 

cia casi nunca dura más de algunos minutos. E'l sensorio se aclara luego -

que se recupera la conciencia. 

El n!ncope ea predominante en varones. En un paciente que su­

fre decmayo por compresión del seno aarot!deo, eo importante dist1:nguir ª!!.. 
tre trastorno benigno (hipernenaibilidad de un seno aa:rot!deo) y trastorono 

mucho más grave (como estrechamiento ateromatoao del seno ca:rot!deo opues­

to o de la arteria baailarJ. 

Se han descrito otras formas de s!ncope vasovagal; e:r:oepciona.J:. 

mente, un dolor intenso de origen visceral puede inhibir la funci6n card!~ 

ca a traol!s de estimulaci6n vagal, por eJ°emplo, paro cardíaco durante un -

ataque c6lico bilia.J•, lesi6n de es6fago o mediastino, broncoscop!a, punci~ 

nea pleural o peritoneal, vértigoo intensos por enfermedad laber!ntiaa o -

vestibular y punai6n de las cavidades aorporalea. 

Neuralgias Vagal y Glooofartngea.- Ea un hecho conocido que -

lao neuralgias vagal y gloaofarfogea inducen un reflejo semejante aL demnE!_ 

yo. Una vez más> la acauencia siempre es, primero el dolor, y deapuéu, el 

a!ncope; en este caBo el dolor se localiza en la base de la lenguaJ la fa­

ringe o La laringe, el cirea amigdaUna y el o!do. Se puede deaenaadenar -

et. dolor por presión en sitios 

La aecai6n de lao ramas adecuadas de loa nervios Cr'anealco no­

veno y d~cimo hace desaparecer el cuadro. Loa efectos cardiovasculares -

son atribu!bles a la excitación del nacleo motor dorsal del vago a través 

de las fibras coLateraleo deL núcleo deL ha;, oolitario. 

S!ncope Tustgeno (Vértigo lartngeo). - Se trata de un trastorno 

raro l"esultante de pa:roziBmos de tos, por lo generaZ., en varones que su­

fren bronquitis crónica; después de tos intensa el paciente se debilita de 

manera súbita y piezv:Ie el conocimiento por un momento. La preaión intrat~ 
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rá:x:ica Be 1'uelve elevada e interfi.e~e con et. 1"etorrno venoso hacia el cora-

26n, como lo hace ta maniobra de Vatsalva ( e:rhala1' el aire con Za ¡;¡Zotia -

081'1'ada). 

S!ncope con Relación a Enfemedad Vascular Ce1'eb:raZ.- Suele -

ser causado porr oalusi6n parcial. o completa de tas grandes arterias en el 

cuello; en tal caso~ la actividad f!siaa puede redu.ai'l" haatf.l un nivel 1'11'!­

ti.co el {lujo ean¡;¡utneo hada la parte aita del tailo aereb:raZ, aausando -

una p6rdida de aonciencia súbita.. 

URGENCIAS MEDICAS: 

Al atender a un paciente desmayado, el médico debe penalll' pl'i­

mero en aquetlao cauaae de desmayo que conotituyen una urgancia terap~u.ti­

ca; ent:re éstas ec encuentran la hemorragia prof'Uea interna y el infarto -

del miocardio, que puede oer indoloro, y arritmiao ca:t'díacaa. b'n una per­

sona do edad avanzada un deIJmayo st1bi.to~ ain causa apa1•ente, debe hacer -

penoal' en ta posibilidad de un bloqueo ca:rdfoco completo, aun cuando todoa 

los oignos y o!ntomas J1esulten negativos. 

TRATAMIENTO: 

Si el paciente es visto durante la.a fases pr-elímina:res del de!!._ 

vcmecimíento, o devpu6a de que ha perdido Za concienaia:1 debe coZoca:rse en 

una posici.6n que permita e'l má:rimo riego cerebral.,, es decir;, con Za aabl!.za 

más baja que Zas radiltaa, Gi eotá oentado o en decúbito uupino; todas laa 

rapas han de oel' aflojadao y la cabeza git>ada hacia uno de loa ladoa, con 

ei objeto de impedir que fo lengua caiga hacia Za IJal'ganta bloqueando et -
paso de Z aire. 

Ea 1lti.Z provocc¡p la irritación peM-¡61'ica pellizcando Za piet, 

rociando agua frl/',a en Za oaPa y cuello del paciente, o aplicándole toallao 

frf.as. Si eriete hipotermia,, oe cubre el cuerpo oon una frazada caZ.iente; 

si. se diepone de amoniaco, ae har~ que el enfermo Z.o inliatc con cierta e~ 

tela. Como son frecuentes loo vómitos, debemoo eataro p:repa.radoa para efe~ 

tu<U' aapiraai6n. No se adminiott>a:rá nada por ofa bucal, haota que el pa­

ciente haya :recuperado ta aonaiencia; entonceo se le da l cucharadita de -
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eap!ritu cunoniacal aromático en l vaao de agua fría, o un poco de coñac o 

whisky. No se le permitirá incorpora.rae hasta que haya desapo.Pecido Za -

eensaci6n de debilidad ff.sioa,, debiéndosele vigilar cui.dadosamente durante 

unos minutos antes de que se levante. 

El desmayo vasovagal común de loa adolescentes, que túmde a -

presentarse en pertodos de e:rcitación emocional, fatiga, hambre, etc., es 

.uuficiente pa.ra aconseJar al paciente que evite talca circunstancias. En 

ta hipotenai6n poaturaZ ae Ze advertirá deZ preUgro de inoorporarae otlbi­

tamente de ta cama, y ae le ar:onsejará que ejercite, primero las piernas -

durante unos segundos, enseguida que se aiente en el borde de la acuna y se 

ceraiore de que no se encuentra aturdido o mareado, antes de poncrae en -

pie para caminar. Debe dormir con la cabecera de la cama elevada, median­

te bloques de madera, unos 20 a 25 cm. 

A menudo son muy tltiZea eZ vendaje eZáatico abdominaZ ajusta­

do, aa! como las medias eZáaticas. Loa f'annaooa deZ grupo de Za adrcnaZi­

na son bentificos, Bi na cauaan inaomnio; en cano de no eriatir contraindi­

caaioneo al respecto, se puede recomenda:P al paciente que ingiera bastante 

aat, ya que as! se e:cpande et votumen det Hquido extraoeZular. 

En el e!ndrome de la hipotensi6n ortostática cr6nica, los pre­

parados de coPticoesteroides (tabZetaa de acetato de FZol'inef, 1 a 2 mg. -

aZ d!a en dooia divididas) han tenido ~rito en aZgunos oaooa. EZ vendaje 

de Zas piernas y et dorrnir con Za cabeza y Zoo hombroo eZevadoa, pueden -

oeP de utitidad. 

EZ tPatamiento deZ s!ncope deZ seno carot!deo comprende: antes 

que nada, el instru!l' al paciente acerca de aquellas medidao que reduaen -

aZ m!nimo Zos peUgroa de una ca!da; deben usaroe cuetzos flojo• y eZ en­

fenno debe aaostwnbral"se a mirar hacia un lado, volviendo todo el cuerpo, 

y no girando únicamente Za cabeza. 

la atropina, o Zos f'annaoos deZ grupo de Za efedrina, deben "'.!!. 
plearse reepeativamente, en paaienteo aon bradica:rdia intensa o con hipo­

tensi6n durante loe ataques. Si no se obtienen buenos resultados con Za -

atropina, deberá insertarse un marcapasoo de demanda en el ventrt'.culo der!.. 
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cho. 

Al parecer, ¡;e han logrado Cuenoa resultados con la radiaci6n 

y la desvervación quirúrgica del seno carotí.deoJ pero l'ru~a ve::: es necesa­

rio emplear otras medidas. Una vez que se ha co11clu!do que tos ataques se 

deben a estrechamiento de las grandes arterias cerebrales, deberá pensarce 

en efectuaP algunos de tos procedirr.ientoa qui?'Úrgioos. 

UliCENCIAS !:N EL CONSULTORIO Del/TAL: 

F. Psicogénica (miedo, ansiedad, stress emocional, recibir no-

tioias}: 

-Peso: el peso puede ocasionar dolori repentino e inesperado, 

-Sangre a la vi ata de t paciente. 

-Jnstrwrrentos dentales a la vista del paciente. 

F. no Psicógenos (estar parados, hambre, cansancio, condici6n 

fioica deficiente, ambiente calW'oso, húmedo o con mucha gente}. Regular­

mente en gente de oexo masculino entpe 16 y 35 a1ios de edad. 

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO: 

1. - Pooici6n del paciente en poaici6n aupina con los pieo ligE._ 

rcanente elevadoa. 

2, - eatableaca una v!a a~rea permeable, incline hacia atrás la 

cabeza; vigile la reapiraci6n, maniobra triple para mantener la ventila­

ci6n oi ¡uera necesario, verifique si hay respiraci6n (también en caso de 

que fuera necesario}, respiraC!ión artificial <si fuera neC!BOOJ"ioJ; vigile 

la airau laci6n. 

3,- Registro de signos vitalea, preoi6n sangutnea, frecuencia 

cardtaca, frecuencia respiratoria, soporte del paciente, poner la cápaula 

de amoniaco debajo de la narl'.a del paciente. Colocar una toalla con agua 

fr!a en la frente del paciente; cubrirlo con una cobija, si está temblan­

do; dar tranquilidad y seguridad al paciente, 

4.- Mantener la compostura. 

5.- Tratamiento posterior: determinar loa factores que causan 
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la i.nconcienoi.a; prevenir la recurrencia de t s!ncope vaso-depresivo. 

6.~ No efeotuar tratamiento dentaL en Laa siguiente• 24 horas. 

e), - PARO CARDIACO: 

La angina de pecho, el infa.J"to del mioca.Nio y la inauficien­

cia cardtaca, oon treo manifcstacioneo ct!nioaa de artcrioeoclerosis de -

tao artel'P'ias corona:rias. Asociado con cada uno de eotos estadoo al!nicoo, 

está eZ desarrol'lo pooible de complicaciones agudao; entre éstas oe cuen­

tan las arritmiao caJ"d!acao y el colapoo ca:rdiopulmona:l' (comúnmente ,iarrbrf!_ 

do "paro card!aco" o muerte oúbita). 

Debe haceroe notar que el paro ccwd!aao también puede ocurrir 

como entidad cl!nica en ausencia de otroo manifeotacioneo cardiovaacula­

rea; enunciado de otra manera, el priimer oigno de al'tef'ioeoc1.eroois impor­

tante, puede ser 1.a muerte del paciente. 

La muerte oúbita ae define cCXTlo muerte cl!nica que ocurre den­

tro de las 24 horas oiguientes a 1.a aparic:ri6n de los otntomas; la muerte -

cl!nioa que se produce dentro de 1.os 30 segundoo oiguienteo a la aparici6n 

de too st'.ntomas se denomina ''muerta instantánea". 

La muel"te según se refiere en estas definiciones en 1.a mue't'tc 

cl!nica, en oposici6n a 1.a muel"te biol6gica. La muerte cl!nica oe presen­

ta en eZ momento del paro cardiopulmonar, pero puede, en ocaoiones, ser i!!_ 

iJertida si se reconoce con rapidez y se maneja con eficacia. 

La muerte biol6giaa sob.,..eviene cuando 1ia OC!Urrido daño celular 

permanente, básicamente por Za carencia de un 01m1inistro adecuado de oxigf:_ 

no. La muerte bioL6gica o ccLuLar deL tejido neuronai (cerebro) tiene Lu­

gar cuando La entrega de o:i:ígeno ai tejido es inadeeuada por 4 a 6 minutos 

a:prorúnadamente, 

8n una ~poca, las palabras 'paro card!aco ', se utili;:aJ'on pal"a 

indicar que eL coraz6n habfo dejado de Latir, situaci6n que ahora se cono­

ce como "paro vent:ricuZart o asistolia". 
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El significado d.Z témino 'P'll'º cardíaco' ha sido ampiiado p~ 

ra influ!r otroa situaciones cltnicaaJ en laa cuaZea no hay circulaci6n de 

sangre, 0 1 si existe, ea inadecuada para custentar ta vida. El paro ca.r­

d!aco, según se define en la actualidad, puede, por lo tanto, ser el reaul:. 

tado de cualquiera de laa eiguientea oituacionec: colapao cardiovascula.11 -

(o disociación electl'0111eaánica), fibrilaci6n ventriaular o paro ventricu­

iar (aaiatolia). 

En el colapao cardiovaeautar, el coraz611 eotá latiendo todav!a, 

pero en forma tan débil que no ve logra Za circulación efica:J de lo sangre 

a través del sistema cardiovasaular. La. fibrilación ventricular ea una -

arritmia card!aca en la cual loa haces individual.ea del mti.aculo miocárdico 

oe contraen en forma independiente uno de otro, al contrario de lo que OC!!. 

l"l"e en la contmcci6n nomal regulaP, coordinada y oincronú:ada de Zas fi­

bms miocárdicao. 

Aunque Zoo elementos miocárdicos todavía se están contmyendo, 

una circulaci6n eocaoa o no eficaz ea la única que e:ciste. La fibrilación 

Ventricular es una ocurrencia coman en el per!odo inmediato que sigue al -

infarto del mioaardio (primeras 2 a 4 hl'a.), y eo la causa p>'incipal de -

muerte por cal"diopat!a isquémica. 

En los seres humanos Za fibrilaci6n ventricular ea 25 veceomás 

frecuente durante Zao 4 primePaB horas después de ta aparición de los sig­

nos y s~ntcmao del infaI'to deL miocal'dio que en lao 24 horos siguientes. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El paro ventr>icular o aoistolia, se refiere a Za ausencia de -

movimientos de las fibras miocárdicao; el paro card!aco en su sentido más 

estricto se refiere al paro ventr>icular. Una caPencia importante de o:c!g!!_ 

no en el múoculo miocáPdico ea Za causa más común de esta situación. 

Aunque hay varias fonnas de pal'o cardfaao ( asiotolia, fibl'iLa­

ción y colapso), en una W"gencia Za naturaleza precisa del paro no tiene -

impozitancia inmediata; el cuadro cUnico de los tres es el mismo. La vtc­

tima pierde Za conciencia y Za respiración, la presión sangu!nea y el pul.­

so no e:ciaten. 
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El tiempo es Za base, por cada ¡;;egur.do que transau.ro11e sin cir­

culación eficaz, aumenta el grado de hipo:r:ia o de anoxia en el tejido oor-­

po21al; por lo tanto, el manejo aUnico úunedi·ltO del pa1•0 cal"diopulmonQ..1" -

se basa en la necesidad de p:roveel' a la V'Íatima con un auminist1'0 adecua.do 

de aangre bien o:rigenada para mantener la vida (impedi11 la muerte cUnicaJ. 

hasta que pueda iniciarse el manejo definitivo. 

URGENCIA El/ EL CONSULTORIO DEI/TAL: 

El colapso cardiovascularo puede sero causado pal" medicamentos, 

incluyendo anestésicos Zocatee, ba:rbitfb-oicoa y narcóticos, todos Zoo cua­

les se utilizan en la proáctica dental. También puede ser conseauenoia de 

hemorl'igia intensa y choque. 

El paPO a(lI>c]!aco (as! como también cualquier ot:ra situaaión -

que amenace la vida) puede ocurPir dondequie'l'a en el conoultol"ÍO dental; -

laD urgenciaa médicas se han presentado en la sala de espePa.J el sanitario, 

el laboratorio y Za oficina del Odontólogo.J as! como también en ol auarto 

de tpatamiento. 

TRATAMIENTO: 

Con la introducción de sillonea dentales diseñados pal"a una cq_ 

modidad má:rima, ae ha vuelto virtualmente imposible roealiOJar la comppeoión 

card!aca adecuada, si se permite que Za v!ctima pennanezea en el sillón. 

El corazón yace entre dos maoas óseas.J el eoterná1.J localizado anteriormen­

te y Za aolunma ve'J'teb'l'al, localizada posteriormente. 

Con la comppeaión del esternón haC!ia Za columna vertebral, la 

pPesión int1'atol"6.rioa se eleva, compPimiendo al corazón y a Zoo vaooo oan­

gu!neos y produciendo as!, gasto card!aco. 

Si Za vfotima yace sobre un objeto blando fooZchón, oiZZón de!!_ 

tal confortable), Za coZwnna vertebral ee ¡te:r:iona y Za fuerza de Za com­

presión es absorbida paraialmente por la supe'l'fiaie blanda, reduciendo por 

lo tanto, Za eficacia de la compresión eoternal. Cuando se realiza de ma­

nera ap'I'opiada (contra una superficie dura) la ccmpresión to:rá:cic::a e~terna 

puede p'I'oducir mázimos de p'I'esión sangu!nea sistólica de 100 mn. de Hg., -
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medida en Zas CU"terias caPOt!deas, 

Por lo tantoJ Za oirculación sangu!,1ea a tl"aUés de las CU"te­

xiias ca.rot!deas a Za circulación cereb:ralJ es aprori.madamente sólo de un -

cuaJ1to a un tercio de lo nomalJ en el mejor de los casos. 

Habi tua Zmente se reaomienda que la vtatima del pCIPO cD.Pd!aco -

sea retiroada del sillón dental y colocada sobre el piso, si ea posible, de 

modo que la RCP pueda realizarse de una manera máo eficaz. 

RESUCITACIO/I CARDIOPUI.MONAR: 

Paso 1.- Identificación de la inconaiencia y solicitud de ayu-

da. 

Paao 2,- CoZocaci6n deZ paciente !poaici6n aupina). 

Paao 3. - Apertura de Za v!a afrca (cabeza inclinada hacia -

atmo). 

Paso 4. - Comprobación de movimientos respiroator-ios y de penne~ 

biZidad de Za v!a a~r>ea. Naniobr>a triple de vfoa a6reaa !ai ea necesario), 

verificación de los movimientos r-eopir-atorios y Za permeabilidad de O!ao -

aér-eas (si es necesario). 

Paso 5. - VentiZaci6n ar>tificiaZ (si ea neceoa:rio), 

Paao 6,- Canpr>obaci6n de Za cirauZación. 

Paso 7. - Compresión e.rterna del tór-a:c (si eo necescwi.o). 
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CAPITULO III 

ENFERME:DADES Hl!:MORRAGICAS 

al.- HEMORRAGIA: 

EZ sistema circuZ.atorio depende para nobrevivir de la capaci­

dad de Za sangre ciraulante para pemtanecer ltquida y de la san¡¡1•e que ea­

ie de Zoo vasos lesionados para coagular. En el aer humano, Za p~rdida de 

sangre del aparato circulatorio suele prevenirse por el aost6n de 1.oa tej:f_ 

dos blandos y Za integridad de los vasos, por ciertos elementos celulares, 

pZaquetao sangu!neas y por algunas prote!nas plaamáticaa que preaentan ac­

ai6n mutua para fomar un coágulo en sitios lesionados. 

HEMOSTASIA: 

Vasos San¡¡utneos.- La inte(ll'idad vascular depende, en pID'te, -

de Zas oi3Z.ul.ao det metabolicmo activo de loa vaaos aangtt!neos .. y del aoa­

t6n interceZult11' eficaz por el tejido conectivo. é:n Zas arterias y venaa 

relativamente pequeñas, la vasoconetric'1ión es un acontecúniento temprano 

importante en Za hem6tiaia antes que se forme coágulo. 

La hemorragia puede ser prevenida mediante vaaocoriatricci6n "!!. 
da máa durante varios minutos, aunque haya una anomaUa f!I'<lVe de Za coagu­

Zaci6n. La contracci6n de vasos leoionados es al pareoer un refleJ'o, pero 

probablemente Zas aminaa bi6genaa liberadas deade Zas plaquetas aangutneas 

contribuyan a Za misma. La vasoconatricaión tiene qu.iaá poca importanaia 

en la hemostasia de toa grandes vasos aangutneos, y de hecho la lesión de 

estos vasos suele requerir ooatén artificial antes que pueda contro1.arise -

la hemol'Tagia . . Si hay una hemorragia importante, el volumen de sangre que 

pasa hacia Zos vasos Zesionados disminuirá a causa de reducci6n det gasto 

Ct11'd!aco y derivaci6n de Za sangre hacia fos 6rganos vitales, 

Plaquetas.- Laa plaquetas son c/HuZaa granulares anucZeadaa p~ 

quenas, especialmente importan.tes en ta hemostasia de los vasos sanguíneos 

pequeños. Se producen en Za médula 6sea a partir de loa megaca:riooitoa, ·_ 
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grandes oéZuZae con núcleos muZtiZobuZadoe, de cuyo citoplasma parecen de!!_ 

prenderse las plaquetas; del micmo que la CT'itropoyesis, la pl"odut!ción de 

plaquetaa parece estar bajo control hormonal, pero las ccwactet>!sticas de 

este proceso están mucho menos claras que laa de la producai6n de eritroci_ 

toe. 

ras plaquetas circulan en sangre dW'ante urioa 10 d!aa, y a ªº!.!. 
tinuaci6n ao~ destru!das en el aistema reticuloendotelial; las cél.ulaa más 

j6venee, de 1 o 2 d!aa de edad nada más, son más eficaces en la hemostasia. 

Cuando está awnentada Za producci6n de pZaquetaa, Za proporci6n de estas -

ciilulas j6venes en la sangre, aumenta tambi~n; sin embaJ1go, como obaerva­

ci.6n aislada, el tamaño de las plaquetas en la sangl"e no puede tomarse en 

cuenta como manifestación digna de aonfiama del ritmo de trombopoyesia. 

Cuando se lesiona un vaao sangu!neo, las plaquetas ae agregan 

en el sitio y forman un tapón viscoso antes de que se produzca un coágulo 

de fibrina. Laa plaquetas ae adhieren primero a la colágena subendoteZial 

y, a continuación, en cuesti6n de segundos, empieaa a fonnaroe un tap6n de 

c6Zulas agregadas. La agregaci6n ea producida por cantidades pequeñas de 

trombina, elaborada en el sitio de la lesión, y por difoofato de adanonina 

Ziberado deade Zaa propia• plaquetas. 

La ¡uoión de las plaquetaa agregadas en una masa amorfa ocluo:f:.. 

Va.1 requiere plaquetas de metabolismo activo, y parece abarcar la partici­

pación de una prote!na contráctil, tromboatenina, visible como microfibri­

llas en lao micrografías electrónicas de estas células. 

El tap6n hemostático ea reforzado por último por fibrina, que 

en unoa cuantos dfoo subatituye aZ coágulo pZaquetario por completo. Eote, 

llamado 'coágulo blancom', que consiste en una cabeza de plaquetas fusio~ 

das y una cola de fibrina, dentro de Za cuaZ quedan atrapados Zeucooltos y 

eritrocitos" es caracter!stico de los coágulos que se forman en los vasos 

sangu!neos y en Zoo cuales eZ ritmo deZ caudal sangu!neo es reZat-ivomente 

eZeVado. 

· Las plaquet;as viables son tamb·l~n neeesariao para sostener 1.a 

retracci6n del coágulo de fibrina; no eatá clara la importancia fiaioZ6gi-
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ca de Za retracci6n deZ co{zguZo, aunque los paaientes, cuyas plaquetas son 

anamzales debido a que no pueden sostener Za retracci6n del coilguZo, tie­

nen diabetco hemorrágica. 

COAGULACION: 

La coagulación de la sangre aba.rea ptJl"ticipaoión de diversas -

prote!nas pZaamáticas, muchaa de Z.as cuatea circulan de ordinario como prE_ 

ctarsorea que son activados de manera sucesiva durante la fomación del co!! 

gulo. Se han identificado dos cadenas de acontecimientos: Za• Llamadas -

'vías intM'.'naeca y e:rtr!nseca'. 

lA v!a intr!nseca, ea iniciada por la activación del factor XII 

(factor Hageman), por medio de una superficie de carga negativa !ejemplo: 

oristaZ o coZiigena). EZ factor XII activado, estimula a su vez, el facwr 

XI. E.rioten interretacioneo complicadao entre los aistemas de coaguZaci6n 

y de cinina que influyen en eatas etapas incipientes de Za coagul.aeión in­

tnnseca de Za sangre. El factor XII activado cataUaa Za fomzaci6n de ci 

ni.nas activas a paPtir de diversos preaursoreo (cinin6genos). 

La cal:lcre!na activa a su vez, por medio de retroalimentaci6n 

positiva, aZ facto" XII y, en realidad, paPece la encargada de Za mayor -

parte en su formaci6n. El cinin6geno de peoo moZeauZar elevado so cofao­

tor en Za activación de Za precalicre!na y del factor XI por el factor XII, 

y de Za activaci6n deZ factor XII por la precalicre!na. 

Se ha demostrado a eote rcopecto, que se forman complejoo en -

et plaama entre el crlnittógeno y la precaZ.icre!na, y etttre et cininó9c110 de 

peso molecular elevado y eZ factor XI (antecedente de trombop!astina pZas­

mlítica o PTA). 

EZ factor XI activado estimula al factor XI (factor Christmas 

o componente de trombopZaotina pZasmática); eZ factor IX activado paPece -

fomzar un complejo con eZ fac:tor VII (globulina antihcmof!Zica), fosfoU.P'!:_ 

dos y iones de calcio, para actiVaP aZ factor X. Los fosfol!pidos son -

abastecidos por Zas membranas plaquetariac aZteradas por Za erposici6n a -

Za trombina; las cantidades pequeñas de trombina modifican tambi€n aZ fac-
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tor VIII, de modo que aumenta ei ritmo de formación deL compLejo. 

La v!a extrínseca, ea iniciada por la exponici6n del pl.a;;ma al 

factor tisular, Upoprote!na que forma un complejo con faetor VII e iones 

de calcioJ para activar al factor X. La activaci6n del factor X, pol' esta 

v!a, eo mucho más rápida que a través del mecanicmo intr!noeco, y puede -

ser que loa indicios de tY'Ombina formada de esta manera, pI'odw;can retro­

alimentación para acelera?t la coagulaci6n al modificar al faator VII. 

El factor X activado, excita a la protrombina (facto1• JI), pa­

ra que se convierta en tpombina; la reacci6n es aaelerada por un complejo 

forniado por el factor V, iones de calcio y fosfoUpidoa plaL¡uet<lI'ioa. La 

trombina awnenta el ritmo de esta reacción, también al modificar el factor 

v. 

En La (iltúna etapa de Za coagulación, la prote!na soLuble Lla­

mada "fibrin6geno".t es convertida en una proteína insoluble, fibrina, por 

acci6n proteol!tica de la tr0'1lbina. Eote proceso abarca 11idrólisia de CU!!_ 

tro cadenas pept!dicaa pequeñas (doa cadenas alfa y dos cadenas beta), a -

partir del fibrinógeno, y fomaci6n resuitante de monómero de fibrina, cu­

ya poLúnerisaoi6n da por raouitado un coágulo visible. El coáguLo es eat!:!_ 

biH•ado por tranaamidaci6n cataiizada por el factor estabilizador de fi­

brina (factor XIII). 

Una vea que ha comen::ado la coagulaci6n, continuar-ta hasta la 

hidr6lisis de todo el fibrin6geno dentro de Loa vaaoa y hasta La ociuai6n 

permanente de los mismos, a no sep por factores circulantes que inhiben la 

coaguLaci6n, y por otros que disuelven ei coágulo fonnado; muchoo de estos 

factores están mal caracteriaados. 

FIBRINOLISIS: 

La Lisia de loo coágulos de fibrina ea lograda por otra serie 

de reacciones de enaima o substrato, cuyas caracteM.sticas oon similares -

de muchas maneras, a las del mecanismo de la coagulaci6n. La enaima acti­

va, llamada "plasmina" es formada a partir de un pl"ecursor inactivo, plaa­

min6geno, por acci6n de dive'l'sos activadores que se encuentPan en el plao­
ma o en loo tejidos. 
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Se han usado de mane1•a teroapéutica, dos de tos aativadores, -

uroooinaaa (que se encuentra en la orina himrana) y estreptocinasa (una en::i:_ 

ma bacteriana); como son inhibidorec pode:rosofl de la fibr>inóliaia en el -

plamna, parece probable que Ge fonnen. primariamente, cantidades importan­

tes de planminógeno dentro del coágulo de fibrina en el cual ae han absor­

bido los diveraos componentes del sistema fibrinolf.tico. 

b).- TRASTORNOS llEMORRAGICOS: 

Es de vital importancia la historia clf.nica, ya que se valoran 

las probabilidades de que eZ paciente tenga tendencia hemorrágica; dura­

ci6n de los sf.ntomas, afecci.6n de otros miembroa de la familia, factores -

que precipitan Za hemorroagia y sitios de hamo'l'ragia, son aspectos cr!ticos 

de la misma. 

Serán tltilee para hacer la hiotoi>ia de diáteeia hemorrágica de 

toda Za vida, o para identificar el punto al euai se altera Za hemostasia, 

7.oo conocimientos aob'l'e efectos de cirug!a menor como cirauncisi6n, extra~ 

ci6n dentaria o amigdaZectom!a. 

Aunque loo diversos traatoPnOs hemorrágicon producen gran va­

riedad do manifestaciones hemorrágicaa con mucha oobreposici6n, ciertoa ~ 

tos sugerirán un prol!eao patol6gil!o pa.l'"ticulCU"; Zoa pacientes cuyos vaooa 

aangu!neoa estdn al teradoa sangran de manera primaPia haaia piel y mul!oaao, 

ya sea de manera enpontánea o l!on exl!eao deapu~s de tl'QUl1latilimoD menores. 

I.as lesiones petequiales, que oon hemorragias puntifonnea 11a­

cia la piel, son caraater!aticaa de la trombocitopenia; tienden a encon­

trarse con más frecuencia en laD regiones de presi6n elevada lol!aliaadas, 

eato ea, áreao del!livea del cuePpo o áreao en las aualeo lao ropao aprie­

tan. 

La hemorragia intracMneal es un peligro pa.:rticuZar de la tro~ 

bocitopenia, y, a falta de trauwatismos es menos común en los trastornos -

de Za coagulaci6n. Por otra pal'te, la hemorragia espontánea en los teji­

dos blandos o en Zas aJ"ticulaciones, ocrnrre de manera casi exalusiva en -
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los pacientec que tienen deficienoia de loe factores VII o IX. 

Debe observ'21'se que ta hemorragia a partir de un so lo ai tío -

(tubo gaatrointeatinal.J v!as genitourinariasJ eta.).J indica probablementeJ 

lesión orgánica en ese ait·z'.o más que defecto generaliaado de la hemostasia. 

Da hecho.J incluso en el paciente con diátesis hemorrágica oomprobadaJ deb~ 

mos aaegura.rnos que Za hemorragia viacerol no se origine en esas lesionec. 

La similaridad en la presentación de muc11.0s trastornos hemor:rª­

gicos obliga a confiar en los Jlesultados de loa estudios del laboratorio~ 

para hacer un diagnóstico preciso sobre el cual basari el tratcuniento ade­

cuado. Las mejorieo pFUebas de inveutigaaiónJ puesto que descrnbren la ano­

mal!a en Za mayoria de loa pacientes con tendencia hcmorrágicaJ son recue~ 

to de plaquetae, tiempo de protrombina de una etapa (que somete a prueba -

Za vfo intr!nseca y Za v!a coman}. 

El tiempo de hemol"ragia es una prueba inexactaJ pe1'o sigue sie~ 

do aún el mejo!' procedimiento de imJeotigaci6n pal"a paoientea en Zoa que -

se sospeoha defecto cualitativo de Zao plaquetao. 

VAWRACION DEL PACIENTE HEMORRAGICO: 

SINTOMAS: 

Defecto vascular. - Piel y mucosas que oang:ran despuéa de t1'aU­

matismoo meno reo. 

Tl"ombocitopenia. - Hemorragia de piel.J mucosas y ce:rebro des­

pu~s de tl"aumatismos menoreo.J o de manel"a espontánea. 

Defeoto de Za coagulación.- Hemorragia tisular profunda !maoc'!_ 

los y al'ticulaoiones) después de trawnatiomos menores.J o de manera espontB. 

nea. 

SIGNOS: 

Defecto vaocular.- Equimosis.J petequias.J melena. 

Trombocitopenia.- EquimosisJ petequias.J melena.J hematu.Pia. 

Defecto de Za coagulación. - Mtlsculos tumefactos y dolorosos, -

hemCU'trosis.J hematuria. 
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PRUEBAS DE INVESTIGACION: 

Defecto vascular.- Tiempo de hemoI"rogia. 

Trombocitopenia.- Valoración del número de plaquetas en el frr!_ 

tia de BangPe teii.ido, tiempo de hemof'rogia, roetraeci6n del coágulo. 

Defecto de la coagulación. - Tiempo parcial de tromboplastina, 

tiempo de protrombina, observaci6n del coágulo uangu!neo completo. 

PRUEBAS ESPECIFICAS: 

Trombocitopenia.- Recuento de plaquetas. 

Defecto de Za coagulación.- Investigación de factoI"es, 

ENFERMEDAD VASCULAR: 

Lao anomal!as vasculares primarias no ae identifican a menudo 

como cauaas de diáteuis hemorrágica, quizá por falta de una buena prueba -

de la j'unoión vasaulaI". El tiempo de 11em0Progia y las prnebas del torni­

quete, son de hecho lao que se uscm para valora?' la integridad de loa va­

sos sanguf.neos, pero no son ni eapecf.ficao, no lo suficientemente sensi­

bles para teneI' gran utilidad. 

La tendencia hemo:rrágica a causa de enfermedad vascular, se m~ 

nifiesta máa a menudo como púrpura, alteración puipÚI'ea de la piel produci_ 

da por 11emorragia cutánea. 

SUBSTANCIAS PARA COHIBIR HEMORRAGIAS: 

Trotamiento.- En el caso de un sangredo abundante se puede uti_ 

liaar un tratamiento local: 

-Soluoión de Mauael (eubsulfato ]ePI'ico): pPecipita las p!'ote!_ 

nao, y puede utiliaaroe en zonao de hemorPagia capilar. 

-Trombina: se aplica de manera aimila1' y actaa cano agente he­

moot~tico en presencia del fibrin6geno plasmático; nunca debe inyeotarae. 

-Veneno de v!boro Rueeel (Stypven): que se presenta en ampolZ~ 

tao de 5 mZ., ea un ppepaI"ado de t!'omboplastina que se aplica en forma si­

milar a loo anterioPes, y que promueve Za formación del coáf{Ulo sangu!neo. 
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-Acido tániao: envuelto en un saquito similar a los de tE1, pr!!_ 

oipita tas proteínas y favorece ta formaci6n det coáguto. 

-Espuma de ge ta tina (Getfoam): ésta se reabsorbe en 4 a 6 sem~ 

nas, y descubre ta integridad p!aquetaria para establece>' una trama de fi­

brina sobre la cual se produce un coágulo firme. 

OTROS METO DOS: 

-Electrocauteriaaai.ón. 

-Procedimientos mecánicos.- Compresi6n: taponamiento del aZ.vé~ 

lo (en caso de una e~tracci6nJ. 

Ligaduraa y suturas: ltigadUl'aB proftmdas con catgut abaorbf:. 

bie), en caso de vasos grandeo, o con hilos de oeda o de 11ylon, para heri­

das de eupe1'ficie; oon ayuda vaUoea para ta p>'áctica qui:rúrgioa. 

o).-~: 

PtlrpU1'a Simpte. - La púrpUl'a simpte idiopática, ea un traeto:mo 

bastante coman que suele te11e1" manifeotaciones ligeras y consistir sobre -

todo en moretones que aparecen con facilidad, a veaeo, de manel'a espontá­

nea al parecer. 

Estas lesiones en muslos y cadel'as de las mu.Jereo se denominan 

a veces ''manchas del diabla"; eotoo moretones no se acompañan de diáteois 

hemorrágica generaliaada, y los paai.entes que loo sufren aoportan en candi. 

ciones normales los proaedimi.entos, 

Púrpura Senil. - No tiene importancia cl!nica, pero a vece o se 

conj'Unde con otras causas de hemorragia. En las casos cal"acter!sticos, se 

presenta en forma de hemorragia intradénnica recta'rente en e 'l dorao de laa 

manos y superficies e;ctensoraa de tos antebrazos, 

üi hemorragia ea intradénnioa, por lo 1'egular en piel semeJºan­

te a pergcunino, y puede moverse hacia uno y otro lado con la piel sobre el 

tejido subcutáneo. La hemorragia tiende a recurrir, por 1.o cuatJ a memu:lo 

deJ'a una secuela permanente de pigmentación pal"da obscUl"a. 
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No hay didtesis hemorI'ágica generalizada, ni predisposici6n a 

sangrar después de procedimientos quirúrgicos; ae advierten lesiones seme­

jantes en pacientes de enfermedad de Cuahing, o en tos que se han sometido 

a tratamiento con corticoesteroides d'A.l•ante l.argo tiempo. Eatos sujetos -

pueden presenta!' diátesis hemorrágica más grave. 

I'fu>pura Alél'gica (de Henoeh-Sohi!lein!.- Esta forma parte de -

una enfermedad difusa cuyaa manifestaciones pueden inclu!r fiebre, malea­

tal", dolor y tWTlefaccionea articulaT'es u dolor abdominal. El cuadro cl!ni_ 

co caracter!atico es de exantema petequial simétrico que oCU!Te en acWrru­

laa, en los cuales a menudo coexisten componentes UPticárico y eritemato­

so. 

Las extremidades y el tronco sufren ataques mc'la a menudo que -

el pecho, el cuello y la caPa. En ocasiones hay 1iemorragia gaatrointesti­

nal, y en niños, puede oaur.rir invaginaci6n dsl 1'.ntestino. Al.gunos pacie!!. 

tes presentan lesiones renales que remedan la glomerulonefritia aguda o -

aubaguda. 

El traBtorno parece ner una reacci6n de hipersenoibil.idad, con 

vascul.itis acompañante, a uno de g1•an número de eatúnuloa antig~nicoo pos:f. 

bles. En adultao, loo agenteo oenoibilizantes reconoaidoo oon más a menu­

do medicamentos, como diu.r6.ticos derivados de ta tiaaida, antibi6ticos y -

sedantes. No hay anomaUas acompañantes de la• plaquetas o de la eoagula­

oi6n; en muchoo casos, no hay agente cmmal patente. 

El tratamiento es sobre todo de sostén; deben suprimirse la ad 

ministraoi6n o el contacto con cualquiera de los posibles sensibili2anteo. 

Los corticoeateroides aon de poca utilidad; Za mayor!a de loa pacienteu oe 

recuperan de manera espontánea en 3 a 4 semanas, pero algunos se conservan 

sintomáticos dU!"ante un año o más, y algún paciente, incluso desarrolla i!!_ 

suficiencia renal cr6nica. 

Púrpura Hipe~globuZin5miea. - l<I púi>pura hipel'f}lobuZinmniaa de 

WaldeatrOm, es un trastorno ra.ro que se caracteriza por púrpura, sobre to­

do de las extremidades inferiores, anemia ligera y aumento de la sediment~ 

ci6n eritroc!tica, además de aumento policlonal en sangre, de una me2ola -
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de inmuno-globulinao IgG y anti I¡;G. El trastornD ea mucho mlio común en -

la mujer que en el var6n; a veces coexiste con enfermedad vascuÜU' subya­

cente ds Za coagutacién. La enfermedad pr>imaria auele iniciarse antes de 

Zoo 40 años de edad, y aunque no hay tratamiento espec!fico para ta mioma, 

suele tener evoluci6n benigna. La enfermedad secunda:J'ia suele iniciarse -

de manera tardfo en ta vida, y el pron6otico de Zoe pacientes afectados d!!_ 

pende de ta gravedad del trastorno aubyacente. 

l'W>pura Trombocitop6nica Tromb6tica.- Se caracteriza por diam:!:_ 

nuci6n del número de plaquetas circulantesJ concomitante con púrpu.Pa, ane­

mia hemol!tica, signos de ataque del sistema nervioso centl'al y nefropa­

t!a. El comienao auele ser agudo, con malestar, cefalalgia, fatiga y miaJ:.. 

giao frecuentes. 

A menudo hay fiebre, náusear1, v6mitos y do1.or abdominal; con -

frecwmcia se advierte ictericia benigna.J y se ha observado hepatosplenom!_ 

galia con aumento de volumen general de Zoo ganglios linfáticos. Pueden -

haber signos de insuficiencia card!aca congestiva. 

Laa manifestaciones atribu!bleo al sistema neMJioso central, -

incluyen confusi6n, delirio, conducta psic6tica y estupol", además de sig­

nos neurol6gicoa focales. La anemia es de tipo hemof!lico y loa eritroci­

tos de forma anormal. se llcunan 'células en casco o esquiaocitos 'j a menudo 

hay leucocitos y puede advertirse reacci6n leucemoide. 

El ataque renal eo freauente y de cuando en cuando predominan 

en el cuadro cUnico de nefropat!a, El examen de orina revela prote!nuria, 

hematuria macroscópica o microscópica, y a menudo, ci lindroo de eri troci­

tos y granulosos. Son freauentes la insuficiencia renal y la hiperazoemia 

moderada, y dsscubre trombos eosin6filoa en Zas arteriolas renaleD y focal 

ments dentro de segmentos de los capilares glomerulares. 

d).-~: 

DEFINICION.- La hemofilia es una enfermedad hemorrágiccz debida 

a una deficiencia hereditaria en Za actividad proooagulante de Za gZobuZi-
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na antihemoff.Lica, el factor VIII. Es el más coman de los trastornos genf. 

ticos de los factores de Za coagulaeión, ocurriendo en 1 de cada 10, 000 ~ 

bitantes. El gen se tl'ansmito con un patrón receaivo ligado al sexo; los 

heterocitos femeninos (portadores) transmiten el pade(!úrtlento a Za mitad -

de sus hijos y el gen a la mitad de sus hijas. 

Las mujerea po:t"tadoraa, Para vez manifiestan alguna tendenaia 

a la hemol'l'agia; la medici6n de la actividad coagulante del factor VIII no 

puede eatablecer con certeza si la hermana de un va.r6n hemoff,l.ico ea port~ 

dora (heterocigoto) o normal. Cuando se mide, tanto la actividad coagulCl!!_ 

te del factor VIII como la actividad antigénica, es posible descubrir al -

30~ de los portadorea con un nivel de confianBa del 99~, y al 50~ con un ni_ 

vez de confianza del 95%. 

Ws hombres son noimalea. En eZ 30% de les casos, no ea posi­

ble encont?•ar una historia familiaP. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

Sangrado en general.- La formaci6n de un tapón de plaquetau es 

la primera Unea de defensa contra el sangrado, seguida por la coagulación. 

Como la formaci6n del tapón de plaquetas es normal en la hemofilia, el co­

mienzo de Za hemorriagia se reta,pda en forma caracter!stica varias horas o 

dtas despulio de la lesi6n; oin embargo, el sangrado puede persistir duran­

te varios d!aa o aemanaa, ya que la coaguZ.aci6n ea importante para mante­

ner el tap6n ocluoivo. 

Las manifentacioneo cl!nicaa de Z.a hemofilia var!an mucho, de­

pendiendo del nivel de actividad coagulante del factor VIII; en los casos 

Z.eves no hay hemorragia e:canguinante despu~s de una lcai6n o acto quiMgi 

co. En loo casoo gravea, loo cpioodioa eopontáneos de oan[!l'ado reetaTen­

te, resultan caracter!oticoa y coinciden con deformación articular cróni­

ca. Ws [!l'andes hematomas pueden acompañarse de fiebre, anemia e hiperbi­

lirrubinemia. 

Sangrado en Z.ocalizaciones espec!ficas. - Como serla de antici­

par por el defecto en Z.a etapa de mantenimiento de la hemostasia, con fre­

cuencia se producen moretones, equimoais y hematomas oubautáneos o intra-
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muscularesJ mientras que no hay petequias y púrpuT'O. 

Las hemartrosio recurrentes son un ?'asgo cGPaate1..f.stico y con 

frecuencia provocan una lesión ll!'ticulaP pennanente con deatruación de los 

bordes de toa hueaoo que forman Zas articuZaciones, formación de osteofi­

tos con limitación del movimiento articularJ y postePiormenteJ anquilosis 

fibrosa u óaea, 

JA hemorragia deopu§s de las e:rtPaccionea dentales es un pro­

blema; tambi§n es común que octatl"a sangrado de las superficies mucooasJ e~ 

mo en ez j'l'eniUo de Za lengua y en los aparatos urogenital y ¡¡aotrointea­

tinal. U:z hemorragia gastrointestinal se asocia con una leoi6n local; cÜa~ 
quier órgano del cuerpo puede ser sitio de oangrado. La 11emorragia so po­

tenoialmente mortalJ debido a la presión tocatJ cuando es intPacranealJ -

Zingual, Zar!ngea, pericárdica o pleural. 

DIAGNOSTICO: 

Se debe eoopechar hemofiZia por el se:ro del paciente, Za e:tis­

tenoia de un patrón famiZiar, Za edad de comie"'3o y el tipo de sangrado; -

se debe obtener un árbol familiar al elaborar Za historia. 

Lao pruebas de laboratorio establecen el dia¡¡nóstico; Zao pru!!_ 

bas de Za [unción pZaquetaria, tiempo de oangrado y cuenta pZaquetaria oon 

normales. Las pruebaa de coagulación muestran un prolongado tiempo de ªº!!. 
gulación de la oangre !ntegra en la hemofilia gPave; en la hemofilia leve, 

al tiempo de coagulaaión puede ser nomal. 

El tiempo de protrombina es nomaZ y el tiempo parcial de tro'E_ 

bopZaotina eo p>'olon¡¡ado. Una baja actividad del factor procoaguZante VIII 

ea diagnóotico; Za actividad antigénica del factor VIII es normal. 

TRATANIENTO: 

Deopués de efeatua11 et. diagn6cticoJ el paoiente o sus padrieeJ 

deberán ser instru!dos den detalle acerca de la at~nai6n. pron6stico y na­

turaleza hereditaxiia del padecimiento. Los niños deberán ser criados en -

una forma tan normal. aomo sea compatible. 
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La. base del tratamiento de los episodios de hemorragia, es una 

tl'ansfusión de material que contenga aatividad proaoagulante deZ factor -

VIII, el cual. corrige terrrporaZmente eZ defecto espec!.flco. No se usa san­

gre 'Cntegra aon este propóoito, y cu empleo queda restringido a Za restau­

ración det votumen eangutneo deapués de una seria pérdida. 

EMERGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL CON UN PACIENTE HEMOFILICO: 

La principal es Za hemorragia, que puede desencadenarse pol' -

una airug!.a. 

Tratamiento. - El tratamiBnto para una hemorragia en un pacien­

te hemofiiico, aerfo: 

-Tl'ansfuoi6n de eang1'e totat: aunque e:i:iste et peUgro de rea~ 

cianea alér(Ticas o de transmitir una hepatitis s6rica, la transfusión de -

sangn fresca es tm0 de los tratamientos más efectivos contra Zas hemorra­

gias por deficiencia• importantes de too factores de ta coagutaci6n. 

-Plasma: oe le utiliza principalmente para restablecer Za vol~ 

mia en Zoo casos de gran pérdida sangu!nea; el plasma no contiene elemen­

tos que sean sistemáticamente eficaces pa!'a Za hemostasia, pero puede oer­

vir en ciertas diocraeiaa, como ocurre en Za hemofilia. 

-E:rpanaorea del plasma: s6Zo se usan para restablecer Za vole­

mia y carecen de efecto di'l"eato sobre el mecanismo de coagulación; los más 

utilizados son Zoo de:x:tranoo, 

-Fibrinógeno: este factor, que puede aiolazose junto con otras 

fraccione• de tas prote!naa plaamáticao, ha sido utitiaado con resuitados 

satiofaetorios para corregir deficiencias eapec!ficaa: en paciente hemof! 

Z.ico, oZ uso del fibrinógeno plasmático coagulante que contiene el factor 

VIII. 

Crioprecipitado, esto se logra mediante técnicas de congela­

miento y fraccionamiento, por Zas cuales ae concentra el factor VIII y ae 

puede adminiatPar, en un votumen muy pequeño 110 mi.J, ta cantidad de gfo­

bulina antihemof!.1.ica que normalmente se encuentra en varios litros de s~ 

gre total. 
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El método permite, en conseauenaia, realizaP un tratamient;o -

efectivo sin el peZ.i!}'rO de aumentar e:tceeivamente, Za volemia del.. pacien­

te. 
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CAPITUW IV 

ENFERMEDADES ALERGICAS 

a),-~: 

DEFINICION.- Se define como un eotado de hipe1'sensibitidad ad­

quirida, a trav6s de la exposici6n a un al6rgeno en particular; la reexpo­

aiai6n at mismo, produce una capacidad de reacci6n aumentada, 

úzo reacciones al~roicaa son una amplia gama de manifeotacio­

neo cZ.!'.nicao, desde leves, reaccioneo retardadas que suceden hasta 48 ho­

ras despu6s de la e:i:pooici6n, y reaccionea de inmediato, que ponen en pel'f 

(J1'0 ta vida y que se deo01'1'ollan tmoc cer¡undos deopuéa de Za e:i:posici6n, 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES AU:RGICAS: 

TJPO 1: 

-Mecaniamo Anafiláctico (inmediato homoaitr6pico, ant!geno in­

ducido, anticuerpo-mediador), 

-Antiauerpo o Célula Principal: IgE. 

-Tiempo de Reacción: segundos a minutos. 

-Ejemplos Cl!'.nicos: anafilaxia (mediccunentoo, venenos de inse~ 

tos., antiauero}; asma bronquial at6pica; rinitis al6rgica; Ul"ticaria; an­

gioedema; fiebre del heno. 

TIPO 2: 

-Mecanismo Citot(n:ico (antimembrana). 

-AnticUBl'pO o Célula Principal: IgG e IgM (complemento activa-

dol. 

-Tiempo de Reacci6n: inda finido. 

-Ejemplos Cl!nicoa: reacciones por transfusiones; s!ru.lrome de 

GoodpastW'e; hem6tisis autoinmune; anemia hemolttica; reaeciones a ciertos 

rannacos¡ glomerulonefritio membranosa, 
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'J'IPO 3: 

-Meaanismo Complejo Inimme (enfermedad que pareae estar en el 

suero). 

-AnticuePpo o C6lula Principal: IgG (formas complejas con com-

plementosl. 

-Tiempo de Reacci6n: 6 a 8 horas. 

-Ejemplos CUnicos: enfermedad del suero; nefritis ltlpica; al-

veolitis al~rgica oaupcwional; hepatitis viral aguda. 

TIPO 4: 

-Meaanismo de C~lulas Mediadoras (retardadoras o Respussta de 

Pipo Tuberculina, 

-Tiempo de Reacci6n: 48 horas, 

-Ejemplos CUnicos: dermatitis alfrgica por contacto; granulo-

mas infecciosos (tuberculosis, miaosio); rechazo de injertoo; he.patitis -

crónica. 

CLASIFICACION DE ACUERDO CON EL TIFJ.IPO: 

Tiempo trans<naTido entre el contaato con el anUgeno y la ap!!_ 

rición de tas manifestaciones.- En cate grupo hay dos categortas: 

-Reacaiones Inmediataa: suceden en unos cuantos segundos o al­

gunas horas despu6s de la e:rposici6n (tipos 1, 2, 3), 

-Reacciones TaPd!as: tlstas pueden ocurrir vCZl"ias horas o d!as 

despu§s de la e:rposici6n al anHgeno, Las reacaiones del tipo 4 son ejem­

plas de las respuestas retardadas. 

Las aategor!as generales de la alergia son: Celular o Retarda­

da, y Humoral o Inmediata. 

Celular (Retardada o Bacteriana). - Parece ser mediada por lin­

focitos con sensibili2aci6n espec!fiaa que reacciohan con la substancia e=. 

citante, y apa:eentemente na requiere Za presencia de un anticuerpo cil'cu­

lante len realidad, el antfoueP¡>o puede estar en la clilula o dentro de -
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•Zla), Las lesiones cl!nicas de la alei•gia celulaJ> pueden <ÍaJ' toda la ga­

ma que va deade pápulas eritcmatosas,, hasta veo!culao de contenido seroco 

y placas exudativao con formación de cootvao. 

Microocópicamente, eotac lesionas muestran un infiltrado peri­

vaocula:r muy celulaPizado de c~lulas mononucleaJ"ee; como la histamina no -

deoempena un papel de irrrportanC"ia qn este promrno 1 las d:rogas antihiotam!­

nicae no revistan utilidad eDpec!fica en las reaccioneo de tipo celulru• -

(ret!ll'dada o bacte1•iana). En este (Tl"Upo se incluye a muchas alergiao de -

contacto como: Za hiedra veme.mona, y tao pruebaa cutánaao baaterianao (ppuq_ 

ba de Za tuberculina), lau reaccioneu del }iuficpad frente al tejido injert'}_ 

do y el exantema viral. 

l/wnoral ( lrunediata). - Categor!a fundamental de las reaccione o 

aUirigicaa; todas el.las inte1•vendr!an frente a deteminadoa anticuerpos que 

suelen circular' en el sue1'o oangu.!neo. La. clacificación de tumo1'alev o i~ 

mediatas, son las 1'eaccioneo vinculadas con la anafilaxia; anafilaxia eo -

un término que oe puede apUcar al shock aUrgico (anafiláctico), o en un 

sentido más amplio, que incluyen en él, 1'Baccioneo Zocateo, 

Entre loe cotadoa, que a grandeo rasgos están comprendidos en 

la anafilaxia, figuI'an: shock anafiláct1:co, la 1'initiu aUrgica, alergia -

gastrointestinal, urticaria y el edema angioneUI"6tico, y ciertos aopectoo 

de la enfern1edad del oucro y del asma bronquial. E11taa lesiones oe CCU'ac­

terizan pol' una acumulaci6n pel'ivascular de suero, con muy pocas céluZao. 

Variao oubstanciao intel'vienen en lao reaccione o anafi lácticas .. 

como los anticuerpoo oenoitivos de Za pie Z, Za hiatamina, Za subctanaia de 

reacai6n lenta, Za ce11otonina.. la bl"adiquinina, algunas que ae han propue!!_ 

to y tal vez otrao que se deaconocen, 

El anticuerpo senaibilizante de Za piel (reagina, anticuerpo -

atópico), es una globulina inmune (probablemente IgE) .. que reacaiona.r!a -

aon un ant!geno y 7.ibel'QX'!a hiutamina a partil' de los maatocitos (y qui:;á 

tambi~n de loo bauófilou), F:l anticuerpo sensibil:izante de la piel (SSA), 

ae llama as!, po2"que se identifica en el suero del paciente mediante prue­

bas cutáneas pasivaa, pero esto no significa que s6Zo eatá distribu!do en 
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piel. 

GRUPOS DE FARMACOS MAS ALERGENICOS: 

ANTIBIOTICOS: 

a) Penicilina, 

b) Sulfoiwnidas, 

e) Ampici lina. 

üz eritromicina, ae aoocia con una incidenaia muy baja de aler__ 

gia; otroa, las sulfonamidas y las p~nicilinaa, las producen con frecuen­

cia. Virtualmente en caai todos loa casos de ale'l'gia as9ciada con anti.Di§_ 

ti.coa, no peligra la vida; sin embargo, con laa penicilinas, los antibiótf. 

cos más utilú::adoo, esto o! puedP. paoaJ". Se ha estúnado que la incidencia 

de alergia a la penicilina, Va.J'!a entre 1% y 10% de aquellos que reciben el 

medicamento. 

La alergia a la penicilina puede ser inducida por cualquier -

v!a de administraci6n; la que posiblemente sensibiliae máa, eo la t6pica,· 

la v!a Ol'al tiene menos pl'obabilidad. Tambi6n ea posible que una pel'aona 

esté senoibilizada a la pcmiailina y no tenga conocimiento de un contcuni­

nante natural de nuestro c:unbiente (la penicilina es un hongo que oe puede 

encontl'al' en e i pan, queso, leche y fruta). 

NARCOTICOS: 

a) Mol'fina, 

b) Meper>idina, 

e) Code!na. 

Puede suceder> con loa analg6aicoa narcóticos, como la codo.!na 

y la meperidinaj aunque su incidencia ea baja. Los alérgicos a la code!na 

oe enauentr>an con mucha freeuencia, 

r.a incidencia de aler>gia a la aopirina es relativamente alta, 

y los o!ntomao pueden Val'ial' deode Ul'ticaria leve liasta ia anafilaxia. La 

ingeati6n previa de aopirina que haya ocurPido un efec:to grave, no garantf 

za que no apoyen poaterionnente una Peacción aUirgiaa al medicamento. 
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la.a manifeataüionea y reacciones alérgicas a la aspirina t1.11n­

bién pueden ser como angioedema o asma; el asma ea la principal alergia en 

la mayor!a de las peroonas, alergia a loa uali«ilatos, inaluai~e el e¡:}iso­
dio puede ZleVGP a la muerte, El porcentaje de incidencia de alergia a -

los saZicilatos es de 0,2'fi. a 0,9%. 

ANSIOLITICOS (BARBITURICOS): 

Loo "barbitfu.icos" probablemente son los de mayor potencial de 

senaibiZizaoión. Se manifiesta con lesiones cutáneas del tipo UPticaria o 

eructivo,, y puede ocUl"rir aunque con mcnoo ;trecuencia, discraoia oangu!nea 

como agranulocitoois o trombocitopenia. Es frecuente en pacientea con hi!!._ 

toria de asma, urticaria y angioedema. 

ANESTESICOS LOCALES: 

Esteres. - Pl'oca!na, p:ropoxica!na, bermoca!na, tetraca!na; to­

doo los anestésicos locales preservados con paraben. 

Manifestaciones alérgicas: dermatitis alérgica (comunes en el 

ConauZtorio Dental); ataques acmáticoo t!picoo o ataques anafilticticos mo!:_ 

tales. La hiperaensibilidad a la administración de anestósicoo del grupo 

6ater (proca!na, propo:r:ica!na, benzoca!na, tetraca!na y compuestos relacie._ 

nadoa con ellos, como la proca!na con la penicilina e, y proca!namida -un 

fármaco artiI'I'!tmico-). Loo anestésicoo loca leo del tipo amida, tcunbién -

pueden producir' alergia. 

Cartucho de anestesia. - Compuesto de loa siguientes ing?"edien­

teo, de los cualea señalo su funci6n: 

INGREDIENTES 

Agente anest~oico !ocal 

Vasoconatrictor 

MetabieuZfi.to de sodio 
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Conducto!' del bloqueo 

Diaminuye Za abeo1'ci6n eangu!­

nea del aneot6aico local, de -

tal manera en su duraci6n y -

disminuye su toxicidad 

Preservativo de t vasoconstric­

tol' 



INGREDIENTES 

Metilparabeno 

CloruPO de aodio 

Agua esteri liaada 

URGENCIAS EN ODONTOIJJGIA: 

~ 
~e.servativo que aumonta el -

tiempo de vida; bacteriostáti­

co 

Para z.a isotonicidad de la aol!:'_ 

ci6n 

Diluente 

Dos son las formas en particular I'elevantes en la práctica -

odontológica: el tipo 4.J una reacci6n l"etardada, oe observa como dermati­

tis por contacto; su impol'tancia ea por el ntánero oignificativo de pacien­

tes que desarl'Ollan esta forma de respuesta y que aon atendidos en el Con­

sultorio Dental. 

Et. tipo 1J una reacci6n inmediata, éste presenta una urgencia 

en la que peligra la vida; las r>eacciones tipo 1 .. pueden aubdividirse en -

Val'ias.J que ineluyen la ana.filo.:cia general.izada y la localizada. 

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA TIPO 1: 

-AnafiZ=ía generalizada (sistémica), 

-Anafil=ía localizada, 

-Urtic=ia (en la piel), 

-Asma bronquial (en el tracto reapiratorio), 

-Alergia a la 0001ida (en el tracto gaatrointcstinal y otroa 6!'. 

ganos). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Piel.- Urticaria: roncha y ardor e infLamaci6n, pru.i•ito, angif!_ 

edema, eritema. /.ic.mifeatación: conjuntivitis y rinitis vasomotora (aumen­

to de la secreüi6n mucosa), polierección. 

Respiratorio. - Disnea, aib1:lancias, abundancia de secreciones, 

cianosis, perspiración, taquical"'dia, awnento de la ansiedad, utilización -

de loo músculoa accesorios de la respiraüi6n. Manifestación: cólicoa ab~ 

minales, náuseas, vómito, diaI"rea, inconciencia fecat. y urina.riia, aensa-
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ción de opreoión eubeaternalJ tos, sibilancias, disnea, cianosis (si es se 

vera), y edema Zar!ngeo. 

Anafila:r:ia Generalizada.- Progresi6n usual: el paciente ae -

siente enfermo, intenso prurito, eecrecionco abu.ndanteo, urticaria gigante 

en cara y en el pechoJ náuseas y v6mito. f.lanifestaeión: palidez, confu­

sión, palpitacionea, taquicaJ"diaJ hipotenaiónJ arritmia aard!aaa, pé11dida 

de conciencia, y paro cCll'd!uco. 

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONlf:S ALERGICAS: 

Reaaeionee en piel (reta;rodadae): 

1.- Antihiatam!nicae IM (50 mg. de difenhimoamina, 10 mg. de -

clorfeniramina y antihiotam!nico oral). 

2.- Tratamiento adicional con antihiatamtniaos y aorticoeste­

roidee IM o IV. 

Reacciones en piel (inmediatas): 

1.- Adrenalina 0,3 ml. de 1:1000 IM. 

2.- Antihietam!nico IM. 

J. - Antihistam!nico oral. 

Reacciones respirato!'ias ( conat!'icci6n bronquial): 

1. - Suepender el tratamiento dental. 

2. - Posición (paciente vertical). 

3. - Administrar ox!aeno, 
-- - ----

4.- Epinefrina: inhalando en aerosol 0.3 mZ. de 1:1000 IM. 

5,- Antihistam!nico IM o IV. 

6. - Antihistam!niao oral. 

Edema Za;ro!ngeo (obsti'Uceión pareial): 

1. - Posición supina (paciente), 

2.- Adrenalina 0.3 ml. de 1:1000 IM. 
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3. - Mantenimiento de la vta aérea 1 e:i:tensi6n de la aabeza lu:z­

cia atrás, maniobra triple, paPa reatablecer una vta a91•ea permeable). 

4 .- Tratcmriento adicional. con antihiatam!niaoa y corticoeote­

roidea IM o IV. 

Edema Zar!n¡¡eo lobstructivo total}: 

1.- Posición supina (paciente). 

2.- Adi>enaiina 0.3 ml. de 1:1000 IM. 

3. - Cricotirotom!a (si ea neaeuaria). 

4.- o:i:tgeno. 

S. - Antihiutam'Cniaou y aortiaoeuteroidee IM o IV. 

AnafiZaria oioté.mica (ai aparecen stntomaa de alergia): 

1.- Pouiai6n supina (paciente). 

2.- Soporte biíaiao de vida. 

3.- Adrenalina 0.3 ml. de 1:1000 IM. 

4.- Registrar oignoa vitaleo. 

5. - Tratamiento adiaiona.Z con antihistam!nioos y corticoeote­

roidea IM o IV. 

AnafiZa:cia general (no hay signos de alergia): 

1. - Posición supina lpaaiente). 

2. - Soporte Maico de vida. 

3. - Regiatro de loa uignos vi.tales. 

4.- Nivel hospitalario. 

b). - EDEMA ANGIONEUROTICO: 

EDEMA.- Es una coleaci6n de Uquido en eZ tejido subautáneo; _ 

Za piel apa.reae tensa y Zustroua, y se deprime aZ presiona?' Za aon eZ dedo. 

Tras la presión digital, se tiene Za impresi6n de que los dedos no desapa-
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recen en seguida, una vez retirados. 

Et edema puede obedecer a insuficiencia card!aca congestivaj a 

insufiaiencia hepática, en que ae elaboran demasiado pocas proteínas san­

gu!.neasJ como la atbtmrina; a insuficiencia renal, en que las prote·ínas de 

ta Bang11e se pierden con Za orinaj y a la inanición. EZ. edema ioca1.iaado 

puede deberne a W1 trawnatinmo, infección o inteyifcrencia con Za circula­

ción de Za aangre o linfa. 

El edema angionaur6tico, angioedema o tü"ticar>ia gigante.) ae e~ 

racteriaa por hinc11a:ión indolora localizada y tranaitoria del tejido subC!!_ 

táneo o nuhmucoca de diversas partes del cuerpo. Se prtencnta en doo j'or­

mas: heredita:ria, rara,, en Za cual ea frecuente la participación de laPin­

ge y v!sceras; y un tipo no hereditario, más canún, esporádico, en el cual 

Zas leaiones viscerales son menos manifiestas. 

ETIOLOGIA: 

La hereditaria, mueotra fuerte tendencia famil.imiJ parece de­

pender de una ausencia de inhibid.ores enzimáticoo eopect.[icoo, hercdadou -

como dominante mendeliano. 

El tipo no heredita:rio o esporádico, es esencialmente una for­

ma gignate de urtiaaria, que apal"cce muchas veces J'unto con urticaria oirn­
pZe y depende de causas oimiZareo, en particulaI', alergia por aiimcntoo o 

medicamentos, infeccionco, o en peroonao con 1iiotoYoia personal o fcunit.iar -

de alerf!ia; pero tambitin ocw•re en otras. 

El edema angioneW"ático se manifieota por edema de la cara, se 

produce por Za acci6n de d.I>ogas, ciertas comidac, coaméticos, o agentes -

desconocidosj estas reacciones alérr¡¡icas afectan. habitualmente los ZabiooJ 

pfó.pados, mejiZ la• o la faringe, y pueden du:rll1' deade algunas horas a va­

l'ios d!as. 

PATOGENIA: 

Et desaProllo del edema angioneurótico, cano el de la Ul"tica­

ria, depende de la diZataci6n de pequeños vaaon san(!Utneoa y trasudación -
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de Uquido a travéu de tos oapiforeu, pei•o 1.a Letii6n deL angioedema se hu­

Z.la: p'I'imariamente en el tejido subcutánP-o. La piet. de revestimiento puede 

o no estal" afectada; los cambios vaseulaPes se consideran dependientes de 

La Uberaoi6n de hiotamina. 

MANIFESTACIONES CLillICAS: 

La lesión casi ciemprc ea única, pero puede ser múltiple. Co~ 

siste en una hinchanón tenaa, sin fóvea, redondeada, de unos pocos centúrr~ 

tros o más de diámetro. Et edema está localizado, per>o CaT'ece del borde -

netamente definido y eLevado t!pico de fo urticaria; La pie! de reveuti­

miento suele aer normal en color y temperatura, y puade eatart 1.igeramente 

erwoJ"ecida. No 1iay dolor, el escozo11 ea rczrro., y la principal sensación, -

ea de distensión. 

ÚJ CQXta, 1.as manos, tos pies y tos aenitalea con laa zonas cu­

táneaa más frecuentemente afectadas; la apa:r>iaión en labios, lengua y fa­

ringe, no es rara. En la forma hereditar"ia, el edema laríngeo ca cauoa 

frecuente de muerte, pero eata le.ai6n es rara en el tipo aoporádico. 

DIAGNOSTICO: 

La índole de ta lesi6n auele reou'lta:r manifieota, por la auae!!. 

cia de doloP y aolor, y, generalmente, por et. emioJ'ecimiento; la presencia 

de urticaria aimpLe en ouaLquier parte del cuerpo tambilin resulta útiL. 

tas manifeotaciones en f.!avidad 01•at. .oon: otra caracter!otica -

de este edema ca la facilidad con que. cua manifestacioneo tabialco pueden 

confundirse con un abcccoo periapil!at de los dientes. Cuando la 11inc1urn6n 

deL labio ee debe a in[Lamaci6n periapical, ae puede pal.par una tumefac­

ción que oe continúa desde el labio a la porción apical del diente enfermo 

en el edema angior.e.ur6tico; en cambio no habrá alteraciones a nivel de tao 

pieaao dental"ias. 

lias estrt«Jtzwas subyacentes, por e¡femp;o: dientes y oenos, en 

caso de proceso en la cara, deben examinarse cuidadosamente en buoca de i!!. 

feoci6n, 

- 60 -



Una de las drogaa al~rgicaa que producen el edema angionekf'6ti_ 

co, es la aspirina; oe presenta como un edema luotroso, bien circunscrito 

y Zocaliaado en ciertaa regionea (puede presentaroe en el lado izquierdo -

del labio superior, y hatiarse netamente limitado a esta oona). 

Las manifestaciones más comunes tienen predilección por Z.oa -

pázrpadoa, labioa, lengua, la glotia y loa bronquiou; awique a.l edema de -

gl<>tis puede conetitu!r eZ oigno principal, debe ser diagnooticado y trat~ 

do inmediatamente, cualquiera que haya nido su localiaaci6n principal., por 

la pooibil.idad, siempre temible, de una obatrucción de l.as v!aa aéI'eas -

(edema de gl<>tis). 

Si bien la aapirina puede provocar otraa manifeatacionaa al~r­

gioas, l.a apa:riai6n de edema a:ngioneW"6tico debe hacernoa penaa?', entre -

otros posibles agentes, que esta dz.oga ha aido el agente cauaal. 

TRATAMIENTO: 

Está indicada Za adrenalina, sobre todo cuando se haLZan afec­

tadas la boca, fa.ringe o laringe; se necesitan doaia relativc.unente eleva­

das de antihiotam!nicoa. En caaoa graves o reuiatentes, pueden adminia­

trarae predrioona o prednioolona, 10 a 15 mg. cada 6 hrs., hasta qus ceda 

el proceso, o gel de corticotropina en doais de tJO a 80 unidadea por v!a -

intramuscular. 

URGENCIAS EN EL CONSUL'l'ORIO DENTAL: 

!.a obatruaai6n de v!as ai1reas superiores serta la UPgenaia máo 

inmediata que se puede presentaf'. 

TRATAMIENTO: 

a) Avapena, 

bJ Hidrocortiaoria, 

o) Simetidina, 

d) V!as a6reas penneab les, 

e) Traqusotom!a urgente. 
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a).- SHOCK ANAFICACTICO: 

El shock anafiláctico, produce -importante descenso do la pre­

si6n a?'tel'iaZ. El auad!'o ol!nico no está cla?'O hasta qué gJ>ado la pertUJ'­

bación generali•ada del metaboiismo ae!ula1' o fo hcmoconcentraaión por le­

siones capilares pi•oduoen ta inauficienaia circular. 

SHOCK.- Es un cotado patoiógico provocado por una insuficien­

cia circulatoM.a aguda, y que ae aaructepi;;a ftmdamentalmente por una def'f._ 

ciencia aguda y persistente de aproviGionCUT1iento de aangt'B a Zoo teJ'idoaJ 

o sea, una deficiencia de pe:rfuoión. f.o. defiaiencia de pei•fuuión detemi­

nada por una inauficienoia ciraulatoria aguda. 

TA mala pePjUsión ai{/Ylifica qua no se proporciona el orlgeno y 

'loa elementos nutritivos neaeoa1'ioa para el metabolismo normal,, de oua edil'!!_ 

Zaa_,, y de un l'eto:rno cont!nuo de esta aangre, conduc1:endo los p:roductoo vf 

taleo etabomdos por Zas ctlulas y oua desechos metabólicou, siempre en -

permanente renovaci6n. 

Como consecuencia de ta mala perj'usi6n de Zoo tejidas,, ae prc­

oenta un fenómeno de mucha importancia para Za fiaiopatologfo del umck, -

que es hipo:ria celula?'; ella oe debe a la pronunciada disminuci6n de la -

oferta de ox!geno únpreocináible a ou metaboUomo nomial, que acar?'Ba se­

rias altel'aaionea de la fioioZog!a celular que aulminan con el deterioro y 

ta muerte de Za célula, si la hipo:cla oc intenaifica o peraiste dUl"ante un 

Za?'go pertodo, 

ETIOLOGIA: 

Divereoa non tos factoreD que producen et shoc:k; son varios -

Zoo responaablee; la infeacián, con sua efectos noaivos aobre el metaboli!!._ 

rrro ceZular,, eu fni.:ucmtc aomplicaaíón en Zas trawnatizados que ha perdido 

san{ll'• y en loo deshidratados. 

"Bl dolo1• produce vanodiZatad6n arteri?for refleja en loo pa­

cientes que sufren reducci6n del gasto cardfoao por infarto masivo del m~ 

cardio. Tanto la hemorragia cano ta dilatación arterial re[Ze;ia aon factq_ 

riss de impoi'tancia en la ineuficie.ncia ail'cuZ.atoria que oe observa en Zas 
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lwridas penetrantes del t6rax. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El shock anafilácticoJ que se manifiesta por una pi'fr•dida rape~ 

tina y violenta del tono vascular (preai6n sangu!nea y pulso), conotituye 

Za más temible y peligrosa reacción. La muerte puede ser ineuitable, aun­

que el tratamiento sea rapido y adecuado. 

Los cambioD en Za frecuencia y en el Pitmo card!acos, en la -

presi6n aptcrial y en la presión diferenaial, el a1.4Tlento de Za frecuencia 

respiratoria, o la apal'ición de una reapiraci6n ouperficial o de palidez., 

son aignas de alerta que pueden orientar hacia un ohock en evolución. El 

paciente conaciente nos bl'inda una ayuda valioaa al describir sua senoaci9. 

neo, por ejemplo: sed, cocalofr!os,, nervioaidad, apat!a, etc. 

PENICILINA Y SHOCK ANAFILACTICO.- La penicilina es una droga -

muy conocida po1' sus propiedades alergénicaa, y hasta el momento todoo DUD 

dsrivadoo deben colocaroe en el miomo grupo con respecto a eota potencialf 

dad. 

l.os s!.ntomas de alergia con la penicilina son variableo y bien 

conocidos; loo más conoaidos son: Za urticaria, que habitualmente comienaa 

en la palma de lao manos, la planta de loo pies, y el cuero cabelludo; erUE_ 

ciones y eritemas. Ea raro que las lesiones de la piel evoluaionen hasta 

constitu!r una peligrosa dermatitis e:¡;foliativa. 

En et aparato respiratorio, a ou vez, puede haber edema angio­

neur6tiao, pero el problema más serio es Za depreoi6n del sistema vasculal1 

peri f6rico ( co lapo o) • 

Para p,1. caso de Za penicilina, un faator importante eu la v!a 

de atininistraci6n; se tienen más reacciones anafilácticas, provocadas por 

la inyección intramuocular, que por la vfo oral. Esta última no impide -

una reacci6n de alergia, pero s! una anafiláctica.. Las náuseas y Za dia­

rrea son manifestaciones raras de alergia penicil!nica. 

- 63 -



l!:/>IERGENCIAS EN EL CONSULTOIIIO DENTAL: 

1. - Ws paaientee con insuficiencia suprarrenal., en algunoa e~ 

sos les traumatismosl incluso aquel.los m!nimoo como ta anestesia toaaZJ a 

una simple extraacilSn den.ta.rial son capaaea de pPovoacw un shock il'revers~ 

bie. 

Tratllmianto.- Consultar ai mOdioo deZ paeiente, quien probabi~ 

mente reatut;uirá el corticoesteroide antes del tratamiento odantoló((lao~ 

2. - La muePte por dosis exagerada de aneBtésicoa loeaZea se d!_ 

be a fen6menos de paro Pespiratottio; · es raro que tos anest6oicoa ZocaleJJ. -

produacan verdaderas reacaioMB de alergia. 

3.- La peniailina no debe uaarse nunca en aplicaci6n tópica., -

porque ou aboorci6n va a trav~u de la pia'l.1 y especialmente de Zas mucoaao, 

aumenta enomemente suo p1'opicdades sensibilizan.too. I.ao manifestaciones 

tó:ri.cae pueden ser graves o fataiee, como et shoak anafitáctiao y el edema 

de glctis, o bien lo suficientemente leves como p(!tla originar pt"Urito, erup_ 

eionee y w>ticaria. 

loa DÍfPIOD apareaen irunediatamente, o e6to deopu§e de un tapao 

prolongado, y Za magnitud deZ t1'aDtorno es va?'iable y diftail de p1'edeai1'. 

Tratamiento. - Corticoeateroideo. 

PREVENCION DEL SHOCK: 

los factores capacea de precipitarlo son Za fatiga y tas in­

fluencias psia6genas, junto con el componente tratmrátiao producido po•• et 

accidente. 

Siempre noa inclinarnos a pensar que ta hemonagia y las lesio­

nen evidentes oon tos tJ.nicoB faatol'eo que intllrvienen en Za génesis de'[, .. 

shock, pero hay otroa tambi/J.n impo:rtantea, como ta deehidxoatacián, loa -

agentes fisicoe_, ciertas enfemedadeo, medicamentoe administra.dos previa­

mente, po11 ejemplo: co'l'ticoides y loo anti.coagulantes, Zas toJ:icoman!as, 

ci afoohotimno y tos cstadoo de inanicián. 
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d), - BARBITURICOS: 

EZ. ácido barbitúrico 1 sustancia madre de la serie, De ointeti-

2a mediante la combinación de Ul'ea y ácido malónico. El ácido baPbitúrico 

carece de propiedades hipn6tioaa. 

la mayor!a de ton bal"bitt'Wicon cl!.nicamente útileo, ae einteti_ 

aan substituyendo ws dao hidr6genoo en poaici6n 5 de ta moUicula, por gr!!_ 

pos alquilo o ariZo. Las austancias roau.Z.tantes son ácidos débiles y tie!! 

den a no ioniaarae al pH fisiol6gico. 

las vwiableo fa1W1acocin~ticas de los barbitaricos como aboo1'­

ci6n, distribución, unión a las prote!nao, metabolismo, duración de la ac­

ci6n y excreci6n, están muy injlu!das por el g1'ado de ionizaci6n y la sol!:!, 

biUdad en loo ltpidoa. 

los ba.rbitfuticoa de acción ultracorta empleados como aneot6oi­

cos, son muy 1.ipocolubteo y penetran con gran rapidea en el cerebro, mien­

tras que los de acción pl'Olon¡¡cda poseen menoa liposolubilidad y oe ioni­

aan más, por lo que penetran y se distribuyen en et cerebro con mayor len­

titud. 

Tl<aa la entrada r6pida en el Sistema Newioso Central, loa b~ 

bita.ricos de aaci6n ultracorta se rediat?tibuyen rápidamente hacia otras -

partes del cn<erpo. La depresi6n general del S. N. c. causada por los barbi­

túricos., depende sobre todo., de su nivel. general. en et cerebro., pueoto que 

estos rarmacos no se concentran de forma selectiva en áreaa cerebrales ea­

pec!ficas. 

Por lo que se refiere a Z.os de aaaión corta., Za tasa de redis­

tribución tiene más importancia que Za rapidez del metaboliamo pam deter­

minar la duraoi6n del ~fecto. 

En general, los barbitúi>icoo son metabolizadoa por el Mgado, 

para formal' sustancias más hidroaolubZ.es que pueda
0

n excretarse con mayor -

efectividad por et rinón. El oistema de en:Jimaa microsomaleo gepáticas., -

desempeila un papel cr!tico en este proceso. 
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E1 fenobarbital, un barbitfa>ico de aaaión prolongada, se meta­

boliaa con lentitud; y poi" tanto, ae excreta sin cambiaP cort Za: orina en -

auantfo significativa. la e:x:areai6n del fenobarbital está favoreaida por 

un pH urinario alcalino, lo que tiene impol'tancía para eZ tratamiento de -

Za sobredosifiaación. 

Dado el papel del h!gado y el ri>lón en el metabolismo y Za c:c­

creaión de loa barbitfa>icoo, las enfermedadeo de esos órganoo pueden pro­

longar de modo significativo sus efeatos. 

BARBITURICOS: Vida media de eliminación y datos aZ!niaos. 

NOMIJRE íZNEHICO: Aaoí6n prolongada: 

-!Ja:f'bital: el uso aUnico es do hipnosis. Dosis (mg.J 300-500. 

V!a de a'1miniotmci6n: oral. 

-Butabarbital: vida media de eliminaaión (hora) 34-48. Uso -

al!nico: hipnótico. Dooia (mg.I 100-200. V!a de administraailin: oral. 

-Penobarbital: vida media de eliminación U-HO hrs. Uso aU:­

nico: hipn6tiao. Dosis 100-800 mg. V!a de a&niniotraaión: oral. 

Acci6n intermedia: 

-Amobarbital: vfo media de eliminaai6n de 8-~2 hrs. Uso oUnf 

co: hipnlitico. Doaiu 100-200 mg. por> vfo oral. 

-Pentobarbital: vida media de eliminaoi6n 15-48 hre. Es de -

uoo hipnlitico. Dosis 100-200 mg. VJ'.a: oral. 

-Seaobarbital: vida media de eliminación 19-34 hrs. Uuo oUnf 

co: hipnlitiao. Doaia 100-200 mg. V!a da a'1ministraci6n: oral. 

Acci6n uttraaorta: 

-Tiopental: vida media de eliminaai6n 3-6 m.v. Uso altniao: -

anestasiao. Dosis 2.5%.J 0.3% 11 • V!a de adminiatración: intravenosa. 

-Tiamilal: uso cUniao: aneat§aico. D,ouis Z. 5X, O.JS". VJ'.a -

de admínistraaión: int:ravenosa. 

-Metohe:x:itai: vida media de eliminaci6n 1-Z hl's. Uso oUnioo: 
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anest6sico. Dosis 1. 03J O. 2S". V!a de administrat!i6n: oral. 

[))GARES Y MECANIS/.IOS DE ACCION: Los barbi ttlricos deprimen Za -

actividad de todas lao cerebrales, oin embargo, tienen una acción depreso­

ra selectiva sobre las v!as difusas del tronco encefálico aonoaidao como: 

'sistema reticular activador' . 

Loa barbittlricos también pueden deprimir selectivamente la ac­

tividad nauronaZ en eZ hipotálamo posteriorJ el ccmpZejo amigdalina y ciar_ 

tas estructuras Z!mbicas, como Za regi6n septaZ y el hipocampo. Loa estu­

dios neuroqu!mfooa han demostrado que estos r<mnacos dieminuyen el recam­

bio de Za noradrenaZina y la aerotonina inducido por el stress en el cer.e­

bro de Za rata, oobre todo, en loa cuerpo• ceZuZaree de loa núcleos del "!:. 

fo. 

EFECTOS CLINICOS: 

Efectos Hipn6tiooa y AneaUaicoo.- Loo barbittlricoa de aooi6n 

ultracorta se usan casi exclusivamente en aneotesiaJ por inducci6n. para B!!_ 

pZamento de loa agentes inhalados. La ventaja principal radica en su re­

distribuci6n rápida dentro del cuerpo, que pennite ajustar minuto a minuto 

sus efectos. 

Ws barbitúricos de acci6n entre corta e intennediaJ han sido 

muy utilisados como hipn6ticos, y tanto en el laboratorio de oueño como en 

los ensayos ol!nicosJ han demostrado ser eficaces iniciaünente y a lo lar­

go de períodos cortos de tiempo para inducir y mantener el sueño; sin em­

bargo, provocan tolerancia con rapiden, ya que Za mayor parte de su efecti_ 

vidad se pierde con Za administración continuada a lo largo de un perlado 

de 2 semanas. 

Este desarrollo rápido de tolerancia e:z:pZiaa un hallCIJ3go oZ!ni_ 

co frecuente de pacientes que toman dosis múltiples del fármaco; se hacen 

dependientes del medicamento y e:z:perimentan un stndrome de abstinencia al 

intentar suspenderlo. 

En ciertoa individuos, eatoa fármacos pueden producir de modo 

parad6jioo inquietud, excitación y delirio. En general, loa ancianos es-
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tán más expuestos a loo efectoo de resaca y en ellos es mayor el rieogo de 

confusión y agitación. El inconveniente más serio del empleo de los barbi:, 

túricos como hipn6ticoa, radica en su estrecho margen de seguridad; una d'2 

sis, s6lo 10 veces BUperior a la terapéutica, puede resultar mortal. 

"Wa barbitúricoo, sobre todo los de acción corta, ccxno el oe­

cobarbitai y et pentobarbitat, disminuyen ta anoiedad y producen oornnoten­

aia". 

Wo barbitaricos a dosiD Duperiorea a las hipnóticas, son afi­

caces en cuanto a la prevenci6n de lq. estimulai:!ión del S.N.C. causada por 

loa anestésicos locales. 

OTROS EFECTOS: 

úi mayor!a de toa barbittlricos son capacea de inhibir et desa­

rroiio de actividad epiWptica en et S.N.C. Et fenobarbitai y et metabar­

bita't son especialmente eficaces en el tratcuniento de lao convuloionea de 

gran mal y de Za epiiepoia jackaoniana. E atoe rannacoo pueden abo Ur tas 

convulsiones oecundaria•· at tétanos y ta ecZampoia, y tambUn son Gtiteo o~ 

mo ant!dotos contra 'tas sustancias convulaivao. 

Aunque loo ba:rbitaricoo no son analg6.aicoa de forma primaPia, 

pueden modificar ta reacci6n fronte at dolor; tas dosis grandes de barbit!!_ 

ricos conducen a dep1•esi6n del centl"o respiratorio y a de acenso de su cap!!_ 

cidad de reepueata frente al di6xido de carbono. La l1ipotenai6n arterial, 

en la into3.:icación barbitúrica, puede deberse en parte a trastorno del in­

tercambio gaseoso" o oer resultado de la acci6n directa de loo barbitúri­

cos sobre loo elementoo centrales y pettiµriaos del sistema nervioso aut6-

nomo. Tales efectos sobre la respiración y Za circulación, aonatituyen ffl!!. 
chas ve.cea la ccnma de la muarta en los casos de sobredosificaci6n. 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS: 

Simtpre que se adminiotren otros rannaqos junto con loo barbi­

túricos, 1:.an de tenerse en cuenta las posibles interaaaiones, puesto que -

los efectos pueden ser aditivos, con el consiguiente peligro de reacaionea 

adversas. El alcohol, la reoel"pina y los neurolépticos fenotiac!niaos, -
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aat como los sedantes-hipn6ticos de otros tipoo, puede11 aumentaP Za aaai6n 

do 7.os ba?'bitllPicos. 

Talea interacciones fannacológicaa podJ-.!an determinar im tras­

torno serio del rendimiento diW't10, o incluso una depresi6n respiratoria, 

con dosi.o relativamente baJao de ba?'bittlricoo. 

La.a interacciones m.ís aignificativas de los barbitúricos ae b!:._ 

san en el hecho de que estos fármacos inducen las em:imas microsomales ha­

páticas; as!, Za administl"ación crónica de barbitúriaos estimula el metab~ 

lismo de otros rarmaaos, como loo in:hibidores de Za /i!AO, antidepresivos -

tric!olicoo, fenito!na y anti.coagulantes ctm1ar!nicoa; además, la oupre­

si6n de Zoo f'armacos cuyo metabolismo habfa sido estúnuZado previamente -

por inducción de los enzimas microsomaleo. 

ADICCION: 

f.os ba?'bittlricos pueden producir dependencia psiooZ6gica y fi­

siológica; la aupresi6n súbita en caso de adicai6n ff,oica, da lugar a un -

cuadro caracterizado por ansiedad, irritabilidad, insomnio, inquietud, te!!!_ 

blor e incluso convulsiones. 

La mayor!a de los adictos a los barbittáiicos, presenta un tra!1_ 

torno subyacente de la personalidad que predispone al abuso crónico de -

esos rannacos. As!miomo, pueden sufrir anoiedad o trastornos afectivos, -

aunque con más frecuencia tienen una personalidad antioocial. 

Muchos alcoh6licos y ad-ictoa a loo narc6ticoo, tambi~n uaan -

los barbitúricos en combinaci6n o como substit'.i'".oo, cuando no disponen del 

f'armaco preferido. Puesto que Zos adictos a ·.os barbitÚPicos pueden e:rpe­

rimentar descenoo de la capacidad intelectual y trastorno del juicio, mu­

chos de ellos son incapaces de t'l'aba,jar e incluso de cuidarse a o! miamoo. 

Tambi6n pueden volverse hostiles o adoptw un comportamiento pCU'anoide o -

suicida, y en general, manifiestan pérdida del control emocional. 

l.a. oupi•esi6n de los barbitúxiicoa y de cualquier otro sedante­

hipn6tico utilizado a dosis altas y durante mucho tiempo, sólo debe haaer­

se con el paciente ingresado. Son necesarias una eotrecha supervisión m6-
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dioa y una monitoriaaci6n cont!nua, debido a Zao sePiaa, y en potenaia, mo!,_ 

taZea consecuencias de ta supresión. La estrategia básica consiste en su­

primir con Zentitud eL jannaco causante de Za adicción, o substitt<frlo por 

un barbitll.rico do acci6n proZongada (fe110barbitaZ), que después se ouspen­

de de modo gradual. 

DEPENDENCIA FISICA Y TOLERANCIA: 

Todoo loo barbitll.ricoo inducen gran dependencia f!oica y tole­

rancia; Za toterant!ia se caracteriza por un túnite ouperior muy definido, 

de fonna que un tigero aumento de Za. dosio, puede provocar o!ntomao t6ri­

cos. 

CARACTERISTICAS DEL ABUSO: 

Los efectos da las dosis ordinarias de barbitll.ricos incluyen -

sedaci6n (sin anaZgeaia), dimninuci6n de la agude:l mcntaZ, enlentecimiento 

del habla y labilidad emocional. I.oo a!ntomaa t6:r:icos por sobredosifica­

ci6n pueden conoiatir en ataxia, diplopfo, nistagmo, dificultad pa>>a Za -

acomodaci6n, vértioo y positividad del signo de Ranberg. 

El ricsao de sobredosificaci6n aumenta por el comienzo tard!o 

del efecto de loa barbitúricos de acción prolonaada, as! como por ol traa­

torno en Za percepción del tiempo, qua puede conduair a que el uauaI"io re­

pita Zas dosis a intervalos máa cortos de Zo que cree. Como en eZ caoo do 

loo opiáceos, la muerte por sobredoaificaai6n, oe debe a depresi6n reapirE_ 

toria, que no ea antagonizada por Za naZorfina ni el Zevalorflín. 

Desde el punto de vista m~dioo, Zoo barbitúricos se están con­

virtiendo con rapidez en ramiacoa aPOaioaO 1 dado u OUC inconvenientea y pe­

ligros. El rebote de oueño REM aiaue comúnmente a su empleo para el ina~ 

nio; Za toricidad y 'la acci6n deprecara sobre Za respiración constituyen -

grandes riesgoo de Zaa dosis altas, y, por otra parte, Za inducci6n de Zao 

en.aúnas micttosómicas hepáticas por los ba1'bitúricoo, acelera Za biotrano­

forrnación da otros ramacoa. 

SINDROME DE ABSTINENCIA: 

El o!ndrome de abstinencia, debido a los barbitúricos, ea uno 
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de "los más peli!JTOBOB que puede causar un Jannaco. Loót s!ntomaa pro!?resan 

desde la debilidad, la inquietud, el temblor y et. insomnio, Jia.sta loo ca­

lambres abdominales, 1.as náuseas, Zaa vómitos, la hipertemia, el biefaPo­

clonus (paipadeo cl6nico), la hipotensi6n ortostática, 1.a confusi6n, 1.a d!!._ 

sorientaai6n y eventualmente 1.as criais convulsivas mayo1'6s. 

Este a!ndrome De con[unde a veces con el dclt.irium tremens, -

por supresí6n del alcohol; laa convulsiones puaden ser prot.orzuadaa, oimil!!_ 

rea a las det estado epiUJptico. f.o. agitación y ta hipertermia pueden ªº!! 
ducir a extenuación y colapso cardiovasculL'.D". 

En el caso de loo barbitaricoa de acci6n corta, las convulaio­

nes suelen apa:t'ecer al segundo o tercer d!a de abstinencia; loa de acci6n 

prolongada producen con menoa frecuencia este ·trastorno, que generalmente 

se dasa.rrotla entre los d!aa terce1'0 y octavo. 
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CAPITUIJJ V 

ENFERMEDADES METABOLICAS 

a).- COMA DIABETICO: 

La falta de insulina ea Za causa de Za cetoaoidosis diabética, 

El paciente puede ael': 

1) Un diabético no diagnosticado, 

2) Un diab6tico conocido· que no awnenta su dosis de insulina.,. 

a peBG:JI de loa malos ttesultadoa de las prueban urinarias, o 

3) Un diabético conocido que sufre de náusea y v6mito, y pol'­

que no come,, cree no necesitar Za inaulina. 

La omisi6n de la inaulina es Za causa mli.o coman de acidosis -

diab6tica; otros causaa comunes son Zas infecciones y loa infa:J1tos al mio­

aa..dio. 

DIAGNOSTICO: 

Entre loa s!ntoman y signoc cl!nicoa se encuentra v6mito en Cf!_ 

si Zas 2/3 pal'tes de Zos pacientes con acidosis, EZ dolor y eZ awnento de 

Za aensibilidad abdominal se deben a náusea y v6mito o depleción de oodio 

y llegan a se¡i tan gPaves como para simular> una tatgenaia abdominal ( 'seud'L 

apendioitis' de Za acidosis diabética). 

La "sed de aire" y Za respiraci6n peaada y Zabo1•ioaa descrita 

por Kusamaut .. son signos de la acidosis y están relacionados con la reduc­

ci6n del C02 del suero; Za deshidrataci6n se manifiesta por globoo oC!UZa­

res blandoa, piel aeca, orina eacasa e hipotensión. 

ú;Ja datos de laboratoroio incluyen los aiguientes: Za orina co!!_ 

tiene, po:r lo general, grandes cantidades de glucosa y acetona, con fre­

cuencia e:ciste también albuminuPia transitoria; oiH. embargo, el diagnósti­

co de cetoacidovio diabética se haee por encont:rar hipe:rglucemia (general­

mente entre 300 y 600 mg. por 100 ml.), cetonemia y reducción del conteni-
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do do co2 del suero (por ahajo do 9 mEq. por litro). 

La acidosis en metab6lica y es causada por acumulaai6n de cuer" 

pos cetónicor; y p6rdida de oodio !! potasio. La. anoemia es debida en parte 

a deshidratación y en parte a la deaintegraci6n de pr>ote!naD tisulares; -

los l!pidos del auero eotán, por> lo genel'al, awnentadon. la. elevaci6n del,. 

hematocrito indica deshidratación; caai Diemp:re hay lcucocitoaio. 

La hipoglucemia ce una de las complicacionea crónioao de Za -

diabetes Mell-ituo; la hipoglucamia ae manifiesta muy rápidamente; cato co 

especialmente verdad en los pacientes que eotán recibiendo tratamiento a -

baoe de insulina. inyectada, en loa que puede succdep la pérdida de la con­

ciencia, unos cuantos minutos despu~o de la inyecaión. En los que ingie­

ren hipoalucemianteo, el evtableaimiento de loa s!ntomao eo lento, genei•aJ. 

mente demo?"a va:Piao horas. 

ÚJ8 factorea que diB111inuyen loa requerimientoa de insulina del 

paciente, aon la p6rdida de peao, el aumento del ejercicio f!sico, la ter­

minación dol embaPano, la auopenaión o la terminaaión de t1"atamientoo con 

otros medicamentos (adrenalina, agenteo tiroideoo, cortiaoeoteroides) y la 

recuperaci6n de la infección de fiebre. 

La.a cauoas comuneo de la hipoglucemia aon Za omiaión o el re­

traso de laa comidas, efectWll" ejercicioo e:raeaivoa antes de laa comidao, 

y la sobredosis de insulina; otra causa posible de hipoglucemia, es la in­

gesti6n accidental de medicamentoo equivocados. 

Et ti•atamient.o dental ea un peligro potencial para el paciente 

diabético, y para el control de su enfermedad. Primero, el streaa fiaiol?_ 

gico y psicológico awnenta las neceaidadea orgánicas de insulina, de tal -

manera C[lU! puede inducir una hipoglucemia en el paciente dental diabético 

(tanto el Dentista como el paciente deben eGtaI' conocienteo de esto, de m9.. 

do que puedan modificar el tratamiento dental y las donio de insulina, pa­

ra prevenir la evoluci6n de este estado al coma diabético). 

Segundo, el tratamiento dental puede requerir que el paciente 

altere sus hábitoa al.imenticioa por difarentea pe?"!odos; muchos pacientes 

- 73 -



no comen antes de ir a su cita dental, pQ.J'>Q que sus dientes estén limpios. 

Otros son atendidos durante las horas normaleo de la comida o de la cena, 

de tal manera que, o retrasan ou horClJ"io nonnal de comidas, o directamente 

no comen. 

Tercero, la ingestión de alimentos se altera por e Z procedi­

miento dental mismo; cuando ta aneatesia Z.ocal persiste deopu~a del trata­

miento, o cuando los procedimientos dentales se prolongan (airug!a bucal o 

parodontal, endodoncia), el. paciente no quiere comer y despu6s cae en hipg_ 

glucemia. 

FACTORES PR8DISPON8NT8S: 

U>D primeros factores predioponentes en el descwrollo de Za -

diabetes Meltituo, incluyen factores 11ereditarios, obeoidad y diofunciú11 -

panareática. Probablemente el factor más importante, sea el hereditcwio; 

se sabe que si uno de doo gemelos id~nticos deaal"rolla diabeteo, el otro -

también se votverli diabético, si eo que éZ o eZZa viven lo ouficiente; ad~ 

mlis, cuando ambos padres oon diabéticos, oe tiene un 100% de probabilidad 

de serlo. 

Como se menciona, es posibtc predecir el Fieago de preaent-.aP 

diabetes, de aaue:rdo con toa antecedenteo famitiarea. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Con baae excluaivamente en Zoo signos ct!nicos, resutta a ve­

ces dif!ci.l distinguir entre acidooio diabética y reacción a ta insulina; 

ai e:ristc duda, ae debe extraer sangre para pruebas de Zabo:ratorio e inye~ 

tarse por v!a intravenosa SO ml. de glucosa aZ 50%. 

Si et c.:oma ea debido a reacci6n inauZ.!nica, el paciente despeE_ 

tarli de inmediato; si es un coma diaMtico, no se habrli hecho ning(m daño. 

Hay que tener en cuenta otros diagnósticos, como intoxicaci6n por aaticiZ~ 

toa: acidosia láctica; coma hiperglucémico; hiperoumolCU' no cet6nico; o i!.!. 
auficieneia renal muy avanzada. 

Todos eatoa padecimientos llegan a presentaI"BB en un paciente 
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diaMtico. 

TRATAMIENTO: 

Vcwiará mucho de uno a otro paciente; sin embargo, los pPinci­

pios generales son: 

1) Utilizando una aguja grande, se saca aangr>e para análisia -

de laboratorio (glucemia, BUN, NA, K, Cl, C02, pll, biometr!a hemática y -

acetona del plaG111a), y la vena se mantiene permeable con una infusión de -

solución calina normal. Úl razón de esto, ea que loo pacienteo cm coma • 

diab6tico se descompensan muy pronto y ae perder!.a un tiempo precioso tra­

tando de encontraI" una vena, y de coloca:rle una cánula a permanencia. 

Al igual que en otras urgencias, siempl'e debe aoegurarso una -

reacaión y ciraulación adecuadas; debe :realizarse un ECG pal'a buacar inftl!: 

to al miocardio y paPa checar los cambios de potasio en suero. 

2) Se administra insulina cristalina, tanto subcutánea como Í?:_ 

travenosa. La. doais promedio de insulina reque:rtida poP los pacientes en -

coma diab6ticoJ eo de 200 unidadea en las pPimeros 24 hPo.; la dosis, por 

supueotoJ variará de un paciente a otro, y puede ser mayor en un paciente 

obesoJ y mcmoP en uno dolgado o anciano. 

Si el pa<!icmte ha ca!do en un coma diabético con anterioridadJ 

y requerido 300 unidadeo para reaponderJ ea posible que también neceoiteJ 

en esta ocasiónJ una dosis similar. 

J) Todos los pacientes con acidosis diabética eotán gravemente 

deahidmtadoa, y han perdido cZol'UI'o de aodio y potasio; requerirán gran -

cantidad de l!quidoJ en generaZJ de 4 a 8 litros durante lau primeroa 24 -

hra. 

4) Existen procedúrrientoa accesorios en el tratamiento de la -

acidosis diabética; si el paciente está inconsciente, se le debe efectuar 

lavado gástrico para evitar una neumotña por aspiración. Si el enfermo se 

encuentra en evidente colapso circulalorioJ se le adminiatra aangreJ plas­

ma o un e;r;panuor del volumen plasmático. 
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Fi.nalmenteJ debe eotablece:rsa Za causa precipitante paPa eZ d~ 

Ga.ProZZo de Za aaidoais diabéticaJ en cada pel'sonaJ antea de que se pueda 

iniciare el tl'atamiento espec!fico, 

E[, COMA Y LA CETOACIDOSIS: 

Son situacionea de Ul"gencia; pueden sel' causadas po1' una hipe~ 

glucemia no tratada. úz hiperglucemia puede ser preaipitada por loa si­

guientes factores~ todos elloo aumentan loa requerimientos orgánicos de Í!,! 

sulina: peso e::ccesivo; diaminuci6n del ejercicio; embarazo; hipertil'oidis­

mo o medicación ti1•oideaj tpatamiento con adre na linaj t:ratamiento con co:r­

ticoesteroidua; infección aguda y fiebre. 

ÚJB factores causantes más comunes de Za cctoacidosis y del c~ 

ma diabético~ oon Za ignorancia del t:rastorno o Za negligencia del pacien­

te~ o ambas cosas. 

TRATAMIENTO: 

Es importante reconoaer rápidamente Zas ccmplicaciones de Za -

diabetes. De igual importancia ea el poder diferenciar una hiper9Zuaemia 

de una hipoglucemia; debido a Zas diversas formas de aparici6n de estao -

complicaciones agudas~ gene:ralmente se enfati2a que loo pacientes diabéti­

coo que se comportan de modo e:rtraño o que están inconocientes~ deben tra­
tarse como hipoglucémicoa, mientma no se compruebe lo controrlo. 

L1 hipel'glucemia y Za cetoacidosioJ generalmente se desarro­

llan deopu6o de un tiempo prolongado, de varias horas hasta d!ao y el pa­

ciente aparece crónicCUT1ente enfenno. Otro factor importante en el diagnó!_ 

tico diferencial, eo Za piel. caliente y aeca en el paciente hiperglucán.i­

ao; hW,,eda y fr!a en el hipoglucfuiao. 

La presencia del olor a acetona en el alientoi confirma aún -

más el diagn6otiao de hiper9Zuaemia. Cuando e:r:iste alguna duda sobre Za 

cauoa del problema cltnicoJ ae debe da!' t:ratamient~ de sostén, ha.ata que -

Zlef!Ue ayuda mMiaa. 
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HIPERGWCEMIA: 

El tratamiento intr>(fl'al de Za hiperglucemia, la cetoaia y Za -

acidosieJ conoiate en la adnn:nistraaión de insulina para normal.iaar el me­

tabolismo y la rentitución de los Hquidos, detenninar la caw:a p1>ecipita!1_ 

te y prevenir lao compZicacionea. El tratamiento en el Consultorio Dental 

debe ser de sostén. 

El paciente consciente en el Conoultorio Dental.- El paciente 

que presenta oignoa y a!ntomas cl!nicos de 1iipe1~9Zuccmia, no debe uer aom!!_ 

tido a ningún tratamiento den~lJ ha~ta que au m6dico genertal haya sido -

consultado. rxJ · 

En el paciente inconsciente: 

1.- DaI' soporte básico de Za vida: si el paciente diab6tioo -

pierde la conciencia en el Conoultorio Dental, el doctor deberá implemen­

tar rápidamente loa pasos para daP el soporte básico de la vida (poaioión, 

reviai6n de la v~a a~rea, rieopiraci6n, signos vita leo). 

Ea toa paaoa aseguran un fl.UJ"o aangu!neo cereb1'al adecuado; oin 

emba:Itgo, este paciente no 1'ecupe1'ará la conciencia, oino haata que la cau­

oa e:cistente (hipepglucemia) haya sido corpegida. Se debe podir as1:aten­

aia médica, si el paciente no mueotra mejorií.a despu~c de efectUllI' loo pro­

cedU.ientos para dar soporte básico de ia vida. 

2.- Infusi6n intravenooa (si es que está disponible): puede -

ser administrada una soluci6n salina normal por v!a intravenosa, ai ea po­

sible, antea de que llegue el médico de urgencia. La. existencia de una ve 

na visible facilita mucho el t1'atcuniento médico posterior de este pacien­

te. 

HIPOGWCEMIA: 

En paciente conaciente: 

1. - Reconocimiento de la hipoglucemia. 

2.- Administraoi6n de oarbohidratos orales: si Za persona está 
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consciente y todav!.a puede cooperal", pero pPesenta o!ritomas elf.nicos de hf. 

pogluaemia, eZ t11atamiento de eleeeión, es dcu•le carbohid:ratoo por la v!a 

oral. 

En el paciente inconsciente: 

1. - Dar sopol"te báBico de la vida: el tratamiento inmediato,, -

oonsiote en la posición adecuada (supina), mantenimiento de una v!a al?rea 

permeable, y regiotro de los oignos vitales, ¡;z paciente hipogluc6mico -

puede no recuperar la conciencia haata que aumente la aoncentraciSn sanguf 

nea de glucosa. 

2.- El tratcmriento definitivo de un diabético incorwciente,, g~ 

nsralmente requiere la administración de carbohidratoo pol" la v!.a dioponi­

ble más efectiva. En la mayor!a de las ocasiones, se utilizarli. la vf.a in­

travenooa (oolución de de:rtroaa al. 50%), o la intra111m:cula1' (gluaag6n o -

adrenalina); nunca debe darse nada por la boca. 

PREVENCION: 

Laa compl.icacionea agudas de ta diabeteo pueden ser advertidao 

durante la evaluación preliminar del paciente diaMtico. EL Dentiota de -

pr6ctica general tambi6n puede ayudG.1' a detectar una diabeteo no diagnost~ 

cada, a trav•s de las preguntas correopondienteo del cueotionario de la -

historia m~dica y de la entrevista auboiguiente. 

b). - REVISION DE LA FUNCION SUPRARRENAL NORMAL: 

La.a funcionco de tao hornronas adrenocorticaleo eote.roideao -

afectan a todos tos tejidos y 6rgmwa, y ayudan a mantenc1' constante el m!! 

dio interno {homeoataais) a través de sus acciones metab61.icas sobre los -

carbohidratos, grasas, prote!nas, agua y etectrolitoo. 

El cuerpo obtiene una cantidad mf.nima ~e horoionao glucoaortico 

esteroideas (aproximadamente 20 mg. diarios en un adulto sin otrcos), a -

través de laa acciones de la hormona a.d.Penocorticoesteroidea ( ACTU) que es 

liberada por la parte anterior de la hipófisis. ws niveles de la ACTH en 
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el plasma, controlan Z.a producción de todoe los eeteroides, excepto Za de 

Za aZdoaterona, hormona de la corteza adrenat. 

En las oi tuacioneo nin tenaián,. Za acereoión promedio de ACTll 

está regulada por el nivel oirculante de cortisol; cuando hay uria alta ºº!!. 
centración de éste, ba~ja Za ceareci6n de ACTI!, mientras que un nivel bajo 

del mismo,, provoca una mayor oec:t.'C(.!ÍÓn. 

El mecaniomo da acüi6n ea relativamente lento y no corpcaponde 

aZ rápido incremento de loe niveles sangu!neos de ACTll que se obserVan en 

condiciones máo deprenivao. Un segundo factor que regula la oecPeci6n de 

ACTH ea el hotiario del sueño; en la pe1'sa1uz que duerma en la noahe, las ·­

conaentracionee pZacmátioaa de ACTH empíeaan a etevcu•ae a las 2 a.m., al­

canzando au nivel mázimo en el momento de levantarse. 

!Ju:rante et d!a deaacn 'ha.ata alcanzar su nivel. mtnúno en Za no­

che; este faotor' tiene nuevamente una gran importancia en condicionas nor­
males, sin atreeo, Las concentr-acioneo sangu!neao de cor>tiaol se par-ecen 

a tao de ACTll. Bajo atreaa, la hipófiaia rfrpidamente a"1Jenta Za libera­

ai6n de ACTH a Za cirau.Zaci6n4 Za corteza uuprarttenal también 11eaponde en 

unos minutos, sintetizando y oecr>etando mayor cantidad de varioa eateroi­

deo. 

lA suma total de eata producaión awnentada de eateroidea, par­

mi.te p:repCU'a.r al cuerpo para maneja!' e3:itoaamente una situación de st:reas, 

al aumenta.?' Z.a actividad metabólica; la retenci6n del oodio y agua; al in­

crementar la reapueata de loa pequeñoa vasoo oangu.tneos a la a.d.Penalina. 

Se aativa además, un te.t>cer mecaniamo que 11ápidamente aumenta los niveles 

de loa corticoeater-oides en la Dang!'e. 

CU.ando loa eatúrtulos de stress non i'eoibidos pal' al aiotema -

newiooo central y alaanzan espeetfícamente al hipotálamoJ 6ate libera una 

austanaia conocida como factor Ziberador de aortiootI'opina (FLC) que eo -

transportado poJ• el sistema venoso aortal hipotálamo-hípofiaia.Fio, hasta -

'la adenohipáfiois, AZU el PLC eatimuZa Za oearea
0

i6n de ACTll a Za airoul'!_ 

ción, la cual estimula la oeareción de gluaocorticoesteroidea por la aort~ 

za supra.rrenai. 
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La. secreción de corotiao l empieza en unos cuantos minutos y co!.!._ 

tinM tanto como dUI'e y se mantenga el nivel placmático de ACTH. Una vez 

que la aecroeci6n de ACTH ha cesado <cuando oe quite el factor de stresc),, 

la vida media en el plasma de ACTH ea de 10 minutos; una vea que la sec1•e­

ci6n del aorotisol ha cesado,, su cori.aentración plaamática diaminuye en 1 o 

2 hra. 

Aparato gaatrointectinat.- Calambreo abdominales; diarrea per­

niciosa; v6mitos pernicionoo; diarrea,, por lo regular muchas evacuaciones 

blandas, generoalmente no hay sangre ni moco. Loa v6mitoo perniciouoa pue­

den guardar relaci6n con 11ipercalcemia. 

Aparato reproductor. - Dieminuci6n de ta fecnmdidad, oUgomeno­

rl'ea. El hipertiroidiamo puede guardar relaci6n con atrofia tcuticul.ar. 

Esquel.eto. - Osteoporoois, a veces ocurre s!.ndrome grave de 1zo'!J_ 

bro-mano. 

Diversas. - Ginecomastia, onicólisis, 

CARACTERISTICAS CLINICAS EN ODONTOWGIA: 

La atrofia alveoZar se produce en casos avannadoa. En niílos, 

la ca1:da de toa dientes pl'imarios ocurre antea del tiempo normal,, y la -

erupción de loa dientes pemanentca está muy acelerada. 

Las persona.a que padecen hipertiroidimno prenentan una e3:pre­

oión facial de sorpresa o excitación,, con mirada fija y ojos muy abiertos. 

Estos pacienteo son nerviosoo y muy emoaionaleoj poseen una sensibilidad 

aumentada a la adrenalina y suelen ser hipartenaos. 

TRATANIENTO: 

F'"annacoa antitil'oideos. - Paciente joven,, colaboración adecua­

da. Dosis: propiltio-uracilo, 150 mg., 3 veces al d!a; metimaz.ol, 10 a 60 

mg., 1 vez al d!a,, cada 8 o 12 hrs. "Tiocarbamidac". Los efectos aecund~ 

rios son erupci6n urticál'ica, agranuloci.tosia,, alopecia,, stnd.Pome semedan­

te aZ lupus. 
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Signo favoI"able: disminuye el volwnen del bocio. AñadiI' tiro­

::ina en dosis de 0.2 mg. diarioc,, cuando el paciente es eu..tiroideo,, poI' lo 

I"egular, después de 3 meses. Del peI'alorato potásico,, eG de 0.4 a 1.2 gtts. 

diaxiios. Efeatos aecun.da:rioa: anemia ap lásticaJ fiebre mediaamentosaJ -

el'Upaiones. El tratamiento debe aontinua:r 18 meses. 

Tiroidectom!a suhtotal. - Paciente jovenJ no son posibles Zas -

visitas freauentes al hospital; no ue obtiene t•emisi6n permanente aon el -

tratamiento farmaaológico. Antea da ope:riar debe aplicarse tI"atamiento fe?:E_ 

macológico para Zcgmr eatado eutiroideo. 

La solución de Lugol es útil en Za semana que pI"ecede a la óp!:_ 

ración. Los efectos seaundarios son: hemo:riragia o infección; hipop<l1'ati­

roidismo; paPálisis de cuerdas vocales; hipoti'roidismo, pe1'aiste el hipero­

tiroidiamo. Util en el bocio nodulap tóxico,, que a menudo es ttebelde a -

otras medidas. Las manifestaciones de e;r:oftalmoa pueden agravarse en el -

postoperatorio. 

Yodo radiactivo: paciente mayo1' de 40 años,, glándula no dema­

siado vot1011inoaa; fracaao del tratcuniento fannacológico en este grupo de -

edad; hipertiroidimno recurrente desp~s de cirugta. l.a dosis ea dificil 

de calcular; estado eutiroideo con antitiroideos antes del tratamiento. 

suspender Zos rarmaaos 2 o J dfoo antes de administI'aI' yodo radiactivo. 

Una hipofunci6n adrenocortical secunda:riia se presenta en suje­

tos con la corteza adrenat nomaZ,, por la adminiatraci6n exógena de gluco­

corticoesteroidea. En el desarrollo de una crisio adrenal agudaJ hoy en -

d!a, ea mucho mayor el peligro en estoB casos,, que en Za enfermedad de Ad­

dison. 

Se prescriben hahitua.Zmente glucocorticoesteroides en dosis -

farmaaol6gicas, para alivio de los sí.ntomas de una gran variedad de enfer­

medades. Cuando se utiliaan de este modo los gluaoaorticoeateroidea,, cau­

san atrofia de la corte:;a ad.renal y disminuyen,, por lo tanto,, su hahiZ.idad 

para producir los niveles necesarios durante Zas attuacioneo de otress y -

propician el desru•rollo de los signos y sí.ntomas propios de Za insuficien­

cia aguda. 
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Eo évta, realmente una vel'dadera cituación de urgencia, en la 

que el paciente está en peligro inmediato de muerte. Debido a la insufi­

ciencia de glucocorticoesteroideo fool'tisol) la muerte genel'almente sobre­

viene por un colapao vascular perifél'ico (shock) y por asistolia ventricu­

lar !pa:ro card!aco). 

El stress fisiol6gico puede incluf.r trawnaticmos, CÍl'U(lf.a (in­

clu!da la cirug!a bucal y la periodontal), procedimientoo denta lea exten­

aoo, infecci6n, cambioo bruocoo de. la temperaturo ambiente, ejercicio mua­

cular intenoo y quemaduras. El otreoo poicol6gico, por ejemplo, la ansie­

dad, tambi6n puede precipitar una cricia suprarpenal. 

En lao cituacionea de streso hay nonnalmente una mayor libera­

ción de glucocorticoesteroideaj ecte awnento eatá mediado por el eJ'e hipo­

tálamo-hipófisia-aupl'arrenalea, y normalmente origina una rápida elevación 

de loa nivelec oangu!neos de glucocorti?oeoteroidea. 

Si la glándula auprarrenal ea incapaa de satisfacer el aumento 

de esta demanda, oe deoaITOllarán loo signos y s!ntomas cl!nicos de insuff 

ciencia adrenal. El factor precipitante más común de 1.as criaia agudas ea 

el etreoe producido por el tratamiento dental. 

TRATAMIENTO: 

ra insuficiencia suprarrenal aguda constituye una verodadera U!: 

gsnoia en la qua peligra la vida. Pltr"a el control efeotivo ds esta aitua­

ci6n, se requiere seguir loa pasos del soporte básico de la vida y acbnini!!_ 

trar glucocorticoesteroides. 

E'L paciente con una inauficicncia supraJ"renal aguda eotá en p~ 

·u.gro inmediato de morirae debido a su deficiencia de glucocorticoeateroi­

des, la p6rdida del Uquido extraeeZular y Za 11ipercaZcemia. El tratamie!!_ 

to consiste en la corrección de estas condiciones: 

En el paciente consciente: 

Paso 1.- Suspender et tratamiento dental, inmediatamente. Cua!!_ 

do se reconocen signos y stntomas de una insuficiencia suprarrenal aguda -

- 82 -



(confusión mental, náuseas, v6mito y dolor abdominal y que aatuaünente re­

ciben glucocorticoesteroides o que han recibido 20 mg. o más de cortisona, 

o aua equivalentes, por v!a oral o parenteral durante 2 oemanas o más, de!:_ 

tro de un per!odo de 2 años en el que se va a efect!lal' tambi~n el trata­

miento dental), 

Paso 2.- Registro de loo signos vitales: frecuencia card!aca y 

presi6n arterial. La primera ce hallará aumentada y Za cegunda diaminu!da. 

Paoo 3. - Posición del paciente: si la preoión apterial ha dio­

minuúlo, el paciente debe sar colocado en pooición oupina, con laa piernas 

ligeramente e levadas. 

Paso 4. - Botiqu!n de urgencias ío:cl',geno) .· este ae adminiotrará 

a través de una masca.Pilla que cubra completamente la cara o de un capu­

ch6n nasal. Un [Zu;io de alrededor de 5 a 10 litros por minuto será ade°"!! 

do. 

Paso 5.- Administración de gluaocorticoeateroides. 

Paco 6.- Solicitar asistencia m~dica. 

En el paciente irzconsciente: 

Paso 1. - Reconocimiento de la inconciencia. Sacuda al pacien­

te y gr!teZe "¿está usted bien?". La falta de respuecta noc conducirá a -

un diagnóstico tentativo de in.conciencia. 

Paso 2.- Posición del paciente: en eotoo casos se prefiere la 

posición supina, con las piernas ligeramente elevadas. 

Paco 3. - Soporte Msico de Za vida: estou incluyen e:ctender Za 

cabeaa hacia atrlís y veroificar la entrada de airoe y la reopiraaión, efec­

tual" la maniobroa triple para restablecer la v!a al?rea (si ea necesaJ:>io), -

dar respiración aPtificial (si es neaesario), y cont:rol<ll' la circulaaión. 

En la mayor!a de las ocaaionea, la preai6n aangu!nea y la fre­

auencia respiratoria ue hallan diuminu!dav y Za frecuencia cardíaca (el -

pulso) ea muy rápida, pero débil (alargado). Hay que mantener una vfo aé­

rea permeable· y virtualmente todos los caaoc requerirán la adminiatraaión 

de o:c!geno. Si el pulso estuviera ausenta, habrá que iniciar irunediatcune'!!. 
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te la compresi6n e;cterna del t6ra;c, que se continuará haata que Ue¡¡uen -

máa asistentP-s. En este caso, omitil1 los aiguientes pasos. 

"Manejo definitivo": Paao 4. - Botiqu!n de W'genaia (o:dgeno): 

administrado a trav§s de una mascarilla facial o naoal. El amoniaco arom§_ 

tico podPá utilizizrse en este momento, pues a veceo, resulta diff.cil dife­

renciar la insuficiencia auprarrenal aauda da otras causas de inconciencia, 

incluso del o!ncope vaaodepresivo. Si no se nota mejor!a, ae considerarán 

loa siguientes pasos: 

Paso 5.- Pedir aoiatencia médica. 

Paso 6. - Evaluaci6n de la hiatoria m~dica. 

Paso ? • - Adminiotración de glucocorticoesteroidea, úi admini~ 

traci6n intravenosa o intramuacular de 100 mg. de hidrooortisona eotá indi_ 

cada en los casos en tos que se aospecha insuficiencia suprarrenal. Cuan­

do sea posible, se inyectaI"án por v!a intravenosa loa 100 mg. en 30 segun­

des. 

Tratconiento adiaional aon mediaamentoa. - Cuando disminuya Za. -

preoi6n arterial, administre un vaooaonstrtictor (metoxamina, 200 ma. IM o 

IV. J, mientras que espera ayuda. 

Efectos secu.nda:Pios.- Tiroiditis por radiaoi6n una uemana deo­

pufio del tratamiento, apro:cimadamente. Tormenta tirtoidea en pacientes pr~ 

parados inadecuadamente, o que han recibido yodo eotable. Frecuencia im­
portante de hipotiroidismo permanente de deoarrollo progreoivo. Eo diff-­

ail calcular la dooio. 

El bocio nodular t6xico suel~ necesitar doaia mayorOo que la -

enfermedad de Graves. Si no hay reacci6n deopuiín de 3 meoeo, administrar 

una segunda dosis. Los s!ntomaa exoftálmicos pueden aparecer o agravarse 

deopuiío del tratamiento. 

c} .- ENFERMF:DAD DF: ADDISON: 

La deficiencia de cortisot determinará el establecimiento retg_ 
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tivamente rápido de o!ntomas cl!nicoa, entl'~ elloa, la p6rdida de Za con­

cienaia y probablemente la muerte del paciente. La insuficiencia adreno­

cortical primal'ia se denomina "enfemedad de Addison", una enfermedad de -

curso progrieoivo. 

Se calcula que BU incidencia está entre 0.3 a 1.0 por cada 100 

mil personas, independientemente del aexo y Za edad. Aunque faltan Za to­

talidad de loa corticoeateroideo, ea ürrportante notar que Za administ:ra­

ci6n de una dosis fisiológica de cortioo Z, corregirá la mayor!a de los -

efectos fisiopatol6gicoa. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Generalmente oe deoarrollarán cuando ae 1iaya destrru!do al me­

nos un 90% de Za corteza supra.rl'enal. Debido a que esta deatruaci6n ouca­

de en forma muy lenta, puede que pasen varios meses anteo de que se diag­

nostique la insuficiencia y se instituya el tratamiento fcortisol e:i:6geno). 

Durante este tiempo, el paciente col're el rieogo conotante de 

p:reaentar una ariais supparrenal. aguda; el paciente es capaz de pl'oducir -

Zoo niveles de cortisol endógeno adeauados para cubrir auo requerimientos 

diaPios, oin embargo, en situacionao de stress (ejemplo, un tratamiento -

dental), Za cortaaa suprarrenal no ea capaz de producir el cortiaol adici9_ 

nal que se necesita y se desarrollarán entonces los aignoa y o!ntomaa de -

una insuficiencia aguda. 

ú:Js oignos y s!ntomas iniciales suel.en aer los siguientes: co!!_ 

fusión mental, debilidad muscular y extrema fatiga. se presentarán epiao­

dioa sincopales e hipotensión, ao! como tcunbién náuseas y vómito. En una 

insuficiencia más crónica, habrá además, una p~rdida de peoo progresiva y 

una mayor neceaidad de sal y de agua, a medida que Za deahübiatación y la 

hipotenoión se vuelven máo grave a. 

EN EL CONSULTORIO DENTAL: 

Un episodio agudo se manifestCU'á poI' una confusión mental in­

tensa y progresiva. Se desGProlZQl'án intensos dolores en el abdomen, en -

la p<ll'te baja de la espalda y en la• piernas y un notorio y prof!I'eaivo de-
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teriol'O del. sistema cardiovaacular; este s!ntoma condueirá más tarde o la 

pérdida de la conciencia y al coma. 

Se ha definidn al estado de coma, como aquel en el cual, el p~ 

ciente no responde en absoluto o responde s6lo a esHmulos muy dolorouoe y 

para retornar inmediatamente al estado de falta de respuesta cuando dicho 

estímulo cesa. 

Si no se controla, la insuficiencia adrenal aguda, puede il.e­

var a la muerte del paciente. En la mayorfo de loa cauos, la pérdida de -

la conciencia no sucede de inmediatoj hay u.na confuoi6n mental prog:reaitJa 

y otros stntomas el!.nieoa, que por lo general, permiten rceonocer rápida·­

mente el 'problema' e institu!r loa pasos básicoa para el manejo. 

d), - SINDROME DE CUSl/ING: 

El atndrome de Cunhing ea el trastorno cHnico y metab6lico ~ 

suz.tante de un exceso cr6nico de glucocorticoidea. EZ a"indromo de Cushing 

medicamentoso es un trastor110 iatrog6nico frecuente, causado por cual.quier 

glucooorticoide sintético. Por otra parle, el e!ndrome de Cuohing eopontá 

~ s6lo lo produce el cortiool, et único glucocorticoüle oecretado en ªª!!. 
tidadeo importantes por la corteza suprarrenal del hombre. 

PATOGENIA: 

cuando existe en cantidades elevadas, de cortiaol, esta hormo­

na acelera la catabolia de la prote!na, y estimula la captaci6n hepática y 

desaminaci6n de 'loo aminoácidos; tambi6n in11ibe el transporte de aminolíci­

doa hacia el tejido e:ctrahepático. En consecuencia, laa concentracionea -

de cortiso'l elevadas durante laPgo tiempo, provocan manifestacionea cl!ni­

cas de deatrucoi6n protefoioa. 

IIJa niños presentan retraso del crecimiento; hay atrofia de Za 

piel y fragilidad capilar outáneas, en zonas en dotllie la piel eatá diaten­

dida por una acumulación de tejido adiposo. En caooo extremos, la atrofia 

musoular origina debilidad intensa. La pérdida de matrtz 6aaa produce os-
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teoporosis. 

ú:Js valores anomalmente elevados de cortiaoZ, alte.ra11 las re!. 
puestas corporales a las lesiones e infecciones. El cortisoZ. estabiliza -

las membranas Zieooómicaa, co~ lo cual disminuye la tendencia de loa teJi­

clDs leaionadoo a perpetuw ou propia Zeoi6n. 

Suprime la adherencia de loa leu.coaitos a Zas superficies enci9_ 

tetiales, y dinminuye la aawnuZación de loo gl6buloe blancos en aonaa de -

tejiclD ZeaionadD. Inhibe Za diapedeaio de los gt6buloo blancos y difiauZ­

ta su migración a través de loa teji4t;o. 

En concentraciones eZevadao por largo tiempo, el cortiao'L dis­

minuye Za producci6n de antiauerpoa e inhibe Za proUferaci6n de Unfoci­

toa; por to tanto, prácticamente todos loa aspectos de la respuesta ceZu­

laI' normal a la Zeoión o a la infecci6n, quedan suprimidos con concentra­

ciones al.tas de cortiool, dejando aZ paciente con poca capacidad para limf. 

tta' la difuoi6n de gfrmeneo invaoorea. 

EZ aortiso l provoca la e Z iminaci6n de potaaio y la retenai6n -

de sodio at eotimulCZI1 el interccunbio de cationes en loo tabuloo contornea­

das diatalea. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Obeoidad central, cara redonda, paquetee de grasa en fosas ou­

pNcZaviculwes y engrosamiento del pantaulo adipoao toracoahclDminal. En 

casos de vieja feaha, la obesidad abdominal puede progresar hasta causw -

propo:rciones grotescas, mientras Zas extremidades se conservan notablemen­

te delgadas. 

Manife~tacioneo cutáneas.- Úl cara y el cue'Z.to muchao vecca -

tienen aspecto hiperémico rubucundo; traumatismos, m!nimo puede producir -

equimosis. En casos avan::ados, Za piel a nivel. de !oo antebrazos y Zas -

piernaa se adelga:ian con aopecto de pergamino. Pupde producirse ligera Z~ 

ai6n de la pie t por e:z:travaoación purpúrica de sanere; las zonas de pun­

ción venosa, a veces muestran hemorragia subautánea e.xtensa. 

Punci6n reproductora.- La mayor parte de las mujeres con a!n-
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drome de Cr;shing, sufren oiigomenarrea, viPilación deZ veZZo pllbico; y fcmf:.. 

niaación, en loa~ hombPeB (atrofia en Zoo test!culos). 

Manifestacionea masculo-esquelétiaas. - WB ni>loB aufren. paro -

del C1'ecimi.ento lineal; si ta obesidad en un niño se acompaña de paro del 

desanolZo, hay que pensar con muchas p:robo:biZidadee en un stnd:rome de CU!!_ 

hing. 

Manifestaciones CCU'diovasc:ulares y renaZeB.- La mayo1' paPtB de 

los paaientes con o!ndromeJ sufren hipertenoión; eZ. curso y Zas camplioa­

oionee oon si.mi Zares a los de ta hiperten.si6n esencial. Puede producir -

edema. 

TRATAMIE:llTO: 

Todos Loe objetivos terapéuticos fundamentales en el e!ndl'Ome 

de CUehing, son diaminu!r Za ooncentraci6n de cortisol hasta valoree nom~ 

tea, y suproimir cualquier tumor aaoaiado. Son objetivos secundarios,. evi­

tar Za pPoducci6n de deficienciaa hormonales, y evitar que eZ paoiente qu!!_ 

de on dependencias hormonales, y evitar que el p=iente quede en dependen­

cia cr6nica de la medí.caai6n. 

En la enfermedad de Cuohing, eóZo pueden ZogPa:rse Zos mejopso 

resultados terop€utioos en el 25% aprorimadamente, de Zoo oasos irradiando 

la hipófisis con unae 4, 500 P. 

URGENCIAS Ell EL CONSVlJJ'ORIO DF:NTAL: 

1. - Se puede presentar cuando eatamoo maniobrando una e;c:trac­

ai6n, cfebido a que e Z paciente con o(ndrome de CWJhing, una de tanto o pad!!. 

oímíentos es la osteoporoeie.J po1' lo tanto con los movimiontoa a seguir en 

Za eo:traaoi6n, pueden p:rovoaarse fl'aatla'as del hueso involucrado (con ma­

yor facilidad el m=iZczr inferior). 

Tratamiento: es feruZinar y consultar o :remitirlo con un Ciru­

jana Ma:r:ilo-faaiaZ. 

2.- Ct'ieis hiperlensiva.- l.a ouaZ se divide en tres: 
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internista. 

al Insuficiencia caI'd!aca con edema agudo puZmon<Zl', 

bl An¡¡or, 

e) Isquemia cerebral. 

Tratamiento: al DiUJ"éticoa y digitales, 

bl Administrar vaaodiiatador (nitroglicerina), 

el Acoatar al paciente y llamar a la ambulancia -

3.- Brote peic6t;ico.- Aqut hay aiteraoiones nervioaas, cambios 

en Za personalidad. 

Tratamiento: apiicar un aedante y llamar al hoapitaZ. 

4.- Hipergluoemia.- Puede desarrollar un coma hiperosmolcw por 

eZ stress,, aumento de preoi6n arterial, auwento de temperatura. 

Tratamiento: suero fiaio l6gico. 

5. - Hipoglucemia. - Dieminuci6n de temperatura, preui6n arte­
rial baja, palidez. 

Tratamiento: dlZ!' azaclZ!' por cualquier v!a. 

6. - Hemorragias por el ,edema. 

Tratamiento: hemoatátioos. 

el.- HIPENTIRDIDIS/./D: 

El hipertiroidiemo ea un a!ndrome oUnico atribu!ble a Zas ªº!!. 
secuencias de aecreai6n emesiva e inadecuada de hormona tiroidea. ~ 

nifeataciones importantes que pueden oCUPrir aisladamente o en combinaci6n 

ino luyen éstaa: 

l. - Potenoiaoi6n de toa efectos periflricoa de Zas catecolami­

nas, entre el.los, cambios nerviosos y ps!quicoa. 

2. - Efectos hipermetab6Zicos y catab6licoa del e:r:ceso de honn.:c 
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na tiroidea,, particulannente respecto a mf'.¡aculo estriado y teJ"ido adiposo. 

3. - Manifestación predominante en un sistema (dominio de un -

sistema),, por BJ0 emplo: músculo canl!aco,, aparato gastrointeotinal, esquel~ 

to o articulaciones. 

Se deocubrie:ron dos tipos fundamentalmente diferentes de hipe!:_ 

tiroidismo: 

a) Bocio e:r:ofttilmico, caracterizado por hiperplasia dij'twa de 

tiroideo y por signos oculares. 

b) Adenoma tózico, en et. .cual la hiperfunci6n se origina en ~ 

twnor benigno de gllindula tiroides circulante. 

SINTOMAS Y MANIFESTACIONES CLINICAS: 

La mayor parte de s!ntornas del hipertiroidisrno se debe al au­

mento del metaboliamo basal; 1.a concentraci6n de yodo s~:rico unido a pro­

te!naa, eo elevada; la excreción de yodo urinario está reducida debido a .. 

la mayor captaci6n de yodo en la tiroideo. 

S!.ntomas oemeJ·antea a los de adrenalina: oudaci6n excesiva, i!! 
tolerancia al calor, awnento de la frecuencia de evacuaciones intcotina.­

t.ea, diarrea,, taquicardia, palpitaciones, temblor, nePIJiosiamo y e:rci·tabi­

lidad, insomnio. 

La piel es caliente y hWneda, el prta'ito a menudo ea molesto; 

el paciente puede advertir aumento en la pigmentación. 

Riperrnetabotisrno y catabolia: awnento del apetito, pér'dida de 

peso; esta combinación suaiere hipertiroidiomo. A peoar de la p~rdida de 

peso,, el paciente quiaá no advierta manifeotacioneo de la misma; se canse::_ 

va la elasticidad J.e ta piel. 

Predominio de un oioterna múscuto estriado: fatiga y debilidad; 

hay rniop!a proximal, a veces, atrofia de mt<sculos l?equeños de ta mano -

(atrofia muscular), p112de guardar relaci6n con parálisis peri6dica y rniaa­

tenia. r.a disminuci6n de ia masa muscular puede ser muy notable y sugerir 

caroinoma oculto. 
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>tlocardio: insuficiencia card!aca congestiva, ar.l'itmias, angi­

na; las arritmias incluyen fib:rilaci6n auric..-ular y taquiar:ritmia ventricu­

lar, quiaá no respondan fácil.mente a Za di9ital. 

ApaPato gastrointestinal: calambres abdominales, diaI'rea perni:_ 

ciosa, v6mitos perniciooos. La diarrea por lo :regul<ZI', consta de muchaa -

evacuaciones blandas, generalmente no hay uangre ni moco. loa v6mitos per_ 

niciosoo pueden 9Utll'dar :relación con hipel1calcemia. 

ApaPato reprodu.ator: disminuai6n de la fecundidad, oligomeno­

rrea; el hipertiroidicmo puede guardaP relación con atrofia teaticular. 

Esqueleto: osteopo:roaia, a veces ocurre n!.ndrome grave de hom-

bro-mano. 

Diversos: ginecomastia, onic6Zisis. 

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO: 

1. - rarmacoa antirioideoa. - Utilidad: paciente ;joven, colabor!!_ 

oi6n adecuada, Dosis: a) propiltiotatacilo, 150 mg., 3 veces al d!a; meti­

maaol, 10 mg. a 60 mg., 1 vea al d!a, cada 8 o 18 hra. "Tiocarbcunidas". 

b) Perctorrrto potásico, 0.4 a 1.2 gro, dial'iou. 

Efeotoa aeoundarios: al'upci6n urticáPica, agranu.looitosia, a~ 

pecia, a!ndrome semejante al lupua, anemia aplántioa, fiebl1e medicamento­

sa, erupciones. 

Comentarios: signo favol1able: disminuye el volwnen del bocio, 

ailadi:r tiro:cina en dosis de O. 2 mg. diarios cuando el paciente eo eutiroi­

deo, por lo regulGl" deapu6s de 3 meseo, continuar el tratamiento 18 meaeo. 

8. - Ti:roidectomt.a subtotal. - Utilidad: paciente joven, no oon 

ponibleo las vinitas ft'at:uantas al hoapitaZ, no ne obtiene rcmioi6n perma­

nente con el tratamiento fannacol6gioo. Dosis: anteo de operar, debe apt'i:_ 

ca:rse tratamiento fa:rmacol6gico para lograr estado' eutiroideo. La solu­

ai6n de Lugol es f<til en la semana que preoede a la operación. 

Efectos secundarios: hemorragia o infecci6n, hipoparatiroidis-
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mo, parálisis de auardaa voaaZsa, hipoti1'oidi.omo, persiste eZ hipsrtirai­

dismo. 

3.- Yodo radiaativa.- Utilidad: paciente mayo!' de 40 años, -

gló.nduta no demasiada voZwninosa, fracaso det tratamiento famacoZ6gico en 

este grupo de edad, hipel"tiroidiamo l'BOUl"1'ente después de citTUg!a. Doaie: 

ea diftcit aalculGP ta dosio, evtado eutiroídeo cott antitiroideoD antes ... 

del tmtamiento. Suspender Zos f'a:rmacoa 2 o 3 d!as antes de adminiotra:r -

yodo radiactivo. 

Efeatoa secundal'ion: ti:roiditia por radiaci6n una aemana dea­

pui3s del tratamiento, apro;rdmadamente. Tomenta tiroidea en paoienteo p1'~ 

paPados inadecuadamente, o que han recibido yodo estahte. Precuenaía Un­

portante de hipatiroidiamo permanente de deoa.z•rolto progresivo. 

Comentarios: ea difici.t calcular Za dosis. 8Z bocio nodular -

tó:ciao suele neaesitar doois mayorca que la enfcmredad de Graves. Si no -

Ita¡¡ reacci6n deapuéa de 3 meses, administra!' una aegunda doais. ws a!ntq_ 

mas e;,;oftó.Zmicos pueden aparecer o agraVOJ'Be deapu~a dei tratamiento. 

Ul/G8NCIAS EN ODONTOWGIA: 

Los pacrientea qua sufren hípe1'tiroidí.smo por Zo regutar pPeae!!_ 

tan una e:r:preai6n faa.ial de 8D:ppreea o de excítaci6nJ aon mirada fi;ja. Di_ 
ohae pacienteo están nel"viasos y son muy cmocianaZeaJ tienen awnento en ta 

eeneibi'tidad a Za adrenalina y pol" lo regular son. hipartenDoa. A estoa p~ 

cientes se tea contJidera aon estado dental bastante malo. 

INDICACIONES: 

1.- Es p:referibZe sedarlos. 

z.- Son paei.entes a Zoo que no se les debe adminiat1'a:r anesté­

sicos con vasaoonatPictor. 

3. - Tiempo de trabajo corto, por su estado de estabitidad emo-

aionai. 

De estas urgenci.aa, tas complicaaiorwa que se pueden proeentaP 

- 92 -



con máa frecuencia son: 

-Fibrilaci6n auricular o ventricularJ 

-Hipertensi6n. 

(Enfermedades mencionadas anterionnente). 

En casoo avannados ce pracenta atrofia alvaolar. En loa ni­

floaJ ta exfoliaci6n de loa dientes deciduaa ne presenta más temprano de lo 

normalJ y se acelera la erupci6n de loa dientes permanentes. 

TRA'l'AMIENTO ODO//TOIJJGICO EN CASO DE UNA URGSNCIA: 

En cuanto a Za 1iipertensi6nJ debemos tener mucho cuidado J ya -

qusJ como sabemos tiene grandes compZicacioneeJ mencionadas con anteriori­

dad. 
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CONCLUSIONSS 

Se de suma importancia para et PI'ofeeionai Odontot6gico, et e!'_ 

ta.do de salud de sus pacientes, ya que pueden e;r:istir complicaciones dta'a!!_ 

te et tratamiento dental. 

La caVidad oral mcrnifiesta muchas de tas enfermedadeo genera­

les del organiamo, por to tanto, ea necesario apoyarnos en una historia -

cZ!nica m6dica, de fo cual obtengamoo eL estado de aatud deL paciente, no 

s6Lo ff.oico, sino también po!quico. 

La cavidad oral no significa s6Zo estructuras dentales, tam­

bi~n encontramos otraa estructuros únportantes que pueden eatar dañadas -

por alguna enfermedad, al igual que los dientea, todaa eataa aonaa en con­

junto. 

wa aignoa y s!ntomas generales que se pueden percibir en la -

historia clf.nica y en una exploraci6n cuidadoaa de Za cavidad oral, nos -

Uevan a un posible diagn6otico de enfermedad patol6gica, por fo ouaL et -

CiPUjano Dentista, podrá remitir a au paciente, a tiempo,, con un médico 6!1_ 

pecialiata pCZ11a confirmar el diagn6atico y dar un tratcuniento adecuado. 

r.a conciencia del Cirujano Dentiota oupe!'al"á ou preparaai6n y 

dará segtatidad a oua pacientes, toda vea que tenga et co110cimiento pleno -

de tas enfermedadeo que pueden preaentar Los pcwienteo que acuden a un trf!. 
tamiento dental. 

No dejemos que se presente una urgencia en nuestro t!'abajo, -

tratemos de evitarla oportuncunente. 
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