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INTRODUCCJON 

El contenido de esta tesis se basa en la acci6n del anc~ 
tésjco local C"mpleado en el consultorio denta}, el cual puede 

en alguno de los casos, desencadenar alteraciones que Yan de! 

de tipo emocional, hasta verse involucrados sistemas. 

Esto se debe en la mayoría de los casos a] temor o prc­

disposici6n del paciente, dcbiJo a que 6ste piensa que el <le~ 

tista más una jeringa es igual a dolor, por Jo que desde este 
punto, el profesional debe de cmpe=ar a tratar al paciente de 

manera confortante e inspirar confianza, siendo esta primera 

etapa la más importante, o de las más importantes para llevar 

a cabo un buen tratamiento. 

Lo anterior no quiere decir que con un interrogatorio a 
manera de pl~tica, nurstro ?3cicntc 11u vaya a caer en un est! 

do patol6gico de los que hablaremos en los capítulos siguien­
tes, o simplemente en una lipotimia o histeria, que sería lo 

más común con que se encuentra el cirujano dentista en su ce~ 
sultorio, pero sí nos pondrá al tanto de cualquier alteraci6n 
de nuestro paciente en el momento. Lo que nos dar~ pauta pa­

ra estar prevenidos en la manera <le atcn<ler cwdquier e\'Cntu}! 
lidad que se nos llcbara a presentar en el momento de la ate~ 
ci6n prestada y la manera de resolver estos casos deberá ser 
sibuiendo un patr6n de orden y pasos adecuados al presentarse 
cualquier problema. 



CAPITULO l. ANESTESlCOS LOCALES. 

La mayoría de los anest6sicos locales son ésteres de ác! 

dos aromáticos que contienen, habitualcrncnte, un grupo amino 

y alcoholes aminoalifáticos. Los ~cides ortoarnino, paraarnino 

y 1n~taaminobenzoico, junto con los 6steres del ácido benzoico 

son los compuestos ¡iredominantes. Tales fsteres son hidroli­

:ados principalmente en el plasma o en el hígado por acci6n 

de las tsterasas. Los derivados de la ~nilin~. como la lido­

cuína (xylocaína). la prilocafna (citanest) r la pedmicafna 

(carbocuína) constituyen el otro grupo importante de los ane! 

tfs1cos locales. 

No se hiJroJizan en el plasma ni en el hígado, sino, que 

su metabolismo depende de la eliminaci6n renal y de su rc¿is­

tribucj6n l1acia tejiJos no sensibles. 

La síntesis de nuevos compuestos anest6sicos cumple con 

el fin Je producir drogas cada ve: m~s potentes con menos to­

xicidad local y general. 

En la niayorfa Je los casos, el aumento de potencia se 

acornpafta de Uil auniento concomitante en la toxicidad del pro­

ducto. No obstante, si el cambio estructura! responsable del 

aumento de Jicha potencia también aumenta la velocidad de hi­

dr6Jisis, cntonc~s es posible que Jisrninuya, sirault6neamente, 

la toxicidad del nuevo agente. 

Un buen ejcn1plo en este sentido es el de la 2-cloropro­

caína (nesacainc), fármaco dos veces m6s potente que la pro­

caína, pero menos t6xico puesto ~1Je ~P hid~o!i:~n cinco ~~c~s 

más rápido. 

Dado que la anestesia local tiene como fin inhibir tcmp~ 

rariamente la conducci6n nerviosa, su efecto depende fundarne! 

talmente de la velociJad con que penetra en la vaina nerviosa 

en concentruciones suficientes. 



a) Modo de Acci6n de los Anestésicos. 

Los anestésicos locales tienen la propiedad de bloquear 

la conducci6n de Jos impulsos; puede ser estudiada en forma 

sencilla con técnicas electrofisiol6gicas sobre un nervio 

aislado, por ejemplo: el cifitico de la rana, la determina -

ci6n del período de latencia y de recuperación proporciona 

informacione~ sobre la utilidad de cada agente particular. 

El efecto que esto tiene sobre el nervio aislado puede 
estar con frecuencia relacionado directamente con las propi! 

dadcs físico-químicas ¿e Jos an~st6sicos. 

El efecto anc·st(.sico local en vj\•o df.'pende en gran par­

te del grado de vasculari:aci6n Je la reg16n Jonde es inyec­

tado, la reab~orc16n del mismo es lenta en el canal espinal, 

p('rn t·11 1:1 rt·g!{·!~ m::!!J!b~l:-::- ~:::-:- c.~cr.:¡::l::, l~ r.:ip1.:!c: ¿e rea,!! 

sorci6n es tal que es ncces~r10 combinarlo con un vasocons -

tructor para poJ~r ~se~urar un tiempo Je latencia r duraci6n 

suficientemente largos ,. por lo tanto se debe de tener en 

cuenta que la vclocidaJ Je reabsorci6n en una misma regi6n 

es diferente para cada substancia en particular, dehido 
que éstas alteran Jas conJicioncs Je circulaci6n locales en 

grado d.i\'C'r::.o. 

Todos los anestésicos locales importantes son sales de 

substancias b~sicas. 

l.a base libre en presencia del medio alcalino de los t! 
jidos se liticra retardando a pequcfias dosis, pero deteniendo 

a dosis apropiadas el paso de iones a travls de la membrana. 

Se ~upuiic 4uc el 11iecilr1i~1no <le acci6n es un ien6mcno de 

superficjc. La soluci6n ancst~sica provee gran superficie 1! 
bre de la base con carga positiva, que son bien absorbidos 

por las fibras y terminaciones nerviosas que tienen cargan! 

gativa. Los iones ¡Jositivos son selectivamente absorbidos 
por el teji<lo nervioso. 

Los anestésicos son substancias químicas de síntesis, 



las cuales por estructura molecular tienen características y 

propiedades particulares que los hacen diferir unos de otros 

y gracias a lo cual, el odont61ogo podrá hacer una selecci6n 

id6nea en cada caso en particular. 

Una Je )as propiedades, por ejemplo: la duraci6n po<lrá 

ser una ventaja indiscutible de un anestésico en operaciones 

prolongadas, pero no deja de ser inconveniente)' molesto pa­

ra el pacjcnte si se usa el rr.ismo anestésico para una opera­

ci6n sencilla. 

En e1 'nloqu<.·o mandibular citancst, por ejemplo, es sol~ 

c16n anestésica indicada para obtener una duraci6n prolon¡a­

da, anestesia profunda y al mismo tiempo un mínimo de efec-

Cuando se usan ancst6sicos locales de reabsorción rápi­

da por ejemplo tctracafna, es esencial agregar un vasocons-­

trictor a la soluci6n para disminuir así su velocidad de re· 

absorcJ6n y con ello los riesgos de compl:icaciones t6xicas. 

1.~s fibras nerviosas se bloquean en el orden siguiente: 

Las fibras delgadas se bloquean más rápidamente que las 

de íllít)'Or cal1bn~, por lo tanto, las funciones sensitivas de­

saparecen at1tes 4ue las motoras {la sensih:il1dad t~rm1ca y -
dolorosa desap:1rec~ antes que la tact:il]. Por lo tanto, pa· 

ra bloquear troncos n~rviosos <le gran calibre se requiere un 

anest~sico locíll de gran poJcr <le penctraci6n. 

El efecto anestésico cst5 determinado por la concentra­

ciÓJt Jcl ¡:;;-~:!~et-:- ,.n Pl nervio. 

La curva Je conccntraci6n Jcl anestEsico inmediatament~ 

a la inyccc:i6n puede observarse en la siguiente figura: 

En la 
contracci6n 

ncrv iosa 

¡ conccntraci6n bloqueadora 

latencia duraci6n 

1 
tiempo 



Existe una alta concentraci6n en los tejidos que rodean 

al nervio. por lo que el anestésico local penetra con facil! 

dad en éste (fase !) , la capacidad de penctraci6n puede faci 

litarse aumc11tando la concentraci6n de la soluci6n inyectada 

o bien en tejidos muy vascularizaJos; se mantiene la concen­

traci6r1 alta con la ayuda de un vasoconstrictor. 

La ~voluci6n de la ancstcsiJ Jurante la fase l determi­

na tanto el per·ioJo Je lat~ncia conio la m&xima conccntraci6n 

alcan:adíl por el nervio. 

La velocidad con la cual la conccntraci6n del nervio -
disminuye por Jebajo del nivel necesario para bloquear. 

La aJici6n Je vasoconstrictorcs aumenta en primer térrni_ 

no la conccntr~ci6n rn~xim:1 alcln:nda en fase J; pero act6a -

también reduciendo Ja velociJaJ con que c1 producto desapar.!:. 

ce de los aln..-JeJores del nervio durante la fase JI. 

Cada ant~stésico local nuevo debe de ser probado clínic!. 

mente en rclaci6n a su campo Je aplicación, al grado de con­

centraci6n adecuada, así como la posibilidad de agregar .vas2 

constrictor. 

b) Propiedades Farmaco16gicas. 

Todo agente bloqueador que sea usado actualmente en 

odontología Jebe llevar los siguientes requisitos: 

l. Periodo de latencia corto. 

3. Compati~ilidad con vasopresores. 

4. Difusi6n conveniente. 

5. Estabilidad de Ja soluci6n. 

6. Baja toxicidad sistémica. 

7. Alta incidencia de anestesia satisfactoria. 

Es important~ que el cirujano destista conozca la. comp2 

sici6n química de los anestésicos locales, así corno sus fun-



cienes farmacol6gicas 1 destino, desintegración)' los 6xidos 

en el organismo, lo que proporcionará la posibilidad de ele­
gir en forma adecuada la soluci6n anestésica indicada en ca­
da caso particular. 

Las substancias con efecto local anestésico pertenecen 
fundamentalmente al grupo de ésteres o amidas, cuya f6nnula 
gentral es como sigue: 

Tipo éster Tipo amida 

Grupo aquél que contiene 1-3 átomos de 
e_ 

Lo~ ~stercs tienen la ventaja práctica de formar solu­
ciones más estables. 

Los representantes más conocidos de este grupo son la 
procaína y la tctracaína. 

La procaf1\a tiene la capacidad limitada de penetraci6n 

en los tejidos, por lo que ha sido sustituída por nnest~si­

cu~ w~3 ffi~Jc~~~~ ~1~1 rrupo amida. 

l.a tc.·t rae a Ína C's rc~1bsorbida a gran velocidaJ. en las m.!:!_ 

cosas y tiene un alto ricsco a reaccion~s t6x!cas: pero si 

se le uu1nenta un \'asoconstrictoT para contrarrestar la rapi­

de: de reabsorci6n, el ciecto de la tctraca)na en bloqueos 

regionales es de larga duraci6n. 

Entre los ancst~sicos del grupo amídico tenemos la lido 

caína, prilocaínJ )' la mepivacafna. 

ó 



La lidocaína tiene capacida~ de penetraci6n =uy alta y 

debido a ésto se utiliza cuando la procaína no ha tenido efe~ 
to (en anestesia de plexos, cpidural, etc.). 

La prilocafna es reabsorbida con mayor lentitud que la 
lidocacína y debido a esta rcabsorci6n las estructuras nervio 

sas quedan ffiejor impregnadas por el anestésico, siendo su 
efecto in \'ivo igual o mejor que la lidocaína. 

La pr1locaína es degradada por la acci6n de la amidasa, 

especialmente en el h!ga¿o, Por esta ra:6n cuando aparecen 

síntomas de intox1caci6n son de corta duraci6n. 

La acci6n de la ~epivacafna sobre el nervio aislado es 
menor que la de la lidocaína, corno su reabsorci6n es rn3s le~ 

ta y no se metaboli;a tan rápidarr.cnte corno la prilocaína, la 

necesidad de usar vasoccn~trictorcs es menor. Consecuente -

mente cuando aparecen reacciones t6xicas 1 éstas son Je mayor 

duraci6n. 
La xylocaína y el cit;i~cst ~~;n las soluciones rn~s emplc!!, 

das actualmente por el cirujano dentista, las cuales tienen 

las propicdaJcs para obtener e) m&ximo éxito en la técnica 

ancstl!síca. 

Ambas drogas tienen propiedades semejantes, alta incide~ 

cia de anestesia satisfactoria, corto periodo de latencia y 
buena profundidad. 

Sin embargo, hay una Jifcrcnci3 muy importante en cuanto 

a la cluraci6n de la anestesia y la toxiciJad, ya que en rela­

ci6n con )a xylocafna 1 citanest tiene una duraci6n mayor y su 

toxicidad es un 30\ menor y se Jcmostr6 que el citanest tiene 

menos influcncit1 sobre la prcsi6n arterial y sobre la respir_!!. 

ci6n. Sin embargo, el hecho más contundente es que su toxic! 

dad aguda es muy oaja. 
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b. 

c. 

d. 

e. 

f. 

g. 
h. 
i. 

A%STES I COS LOCALES ~L~S EMPLEADOS 

Nombre Estructura 
Oficial Comercial Química 

Procaína ············ :iovocaína ······ Ester 

•1etracaína ......... Pontocafna ..... Ester 

*Propoxicaína . ...... Ravocaína . ..... Ester 

Metabutoxicaína ..... Primacaína . .... Ester 

Isobucaína . ......... Kincaína . ...... Ester 

Lidocaína ........... Xyloca ína . ..... A'llDA 

Me pi vaca ína . ........ Carbocaína . .... ANIDA 

Prilocaína ·········· Citanest ....... A'llDA 

Pirrocaína .......... Dinacaína . ..... A\flDA 

• Generalmente asociados con procafna al 2%. 
PABA. Derivado del ácido P-aminoben=oico. 
NABA. Derivado del ácido M-aminobenzoico. 
BA. Derivado del ácidú benzoico. 

PABA** 

PABA . ....... 
PABA 

R~BA** • •..... 

BA• • * • ······ 

. ....... -... 

Géneralmente Empleada 
T6pica % 



e) Periodo de Latencia. 

este es el tiempo comprendido entre Ja apllcaci6n del 
3nest~sico y el momento en que se instala la analcesin sa­

tisfactoria. 

Un tiempo de latencia corto elimina pérdidas de tiempo 

innecesarias. 

En la pr5ctica odontol6gica moderna es de gran importa~ 

cia una espera mínima entre la inyecci6n y el establecimien­

to Je la anestesia, 3unquc la diferencia en latencia de la 

mayoría Je los ant.~stésicos locales es secundaria, \'ale la p~ 

na hacer notar que las Jrogas anestésicas en combinaci6n con 

los vasodcpresores adecuados tienen características muy csp~ 

cíales en cuanto 3.l tlcr.lpo J.e latencia. pero en términos ge­

nerales, ~5 excepcionalmente corto. 

La Ju rae i6n Jebt." ser adecu~1Ja para terminar los proccd_!. 

mientes 0Jor1tol6g1co~ c¡ue Jcsecn real1:arsc. 

En la 11r5ctica dent3l, el pcrioJo de anc$tcsia de la 

pulpa que se requiere JcpcnJc del tr;lhajo 4ue vaya a efec­

tuarse y toJos los Jncst6sicos locales 1J6neos Jcbcn sumini! 

trar una Jurac16n aJ~cuaJa para toJo tipo Je tratamientos. 

En la prácti~3 0Jontol6g1ca Jebe Je rnanej3rse el uso de Jos 

tipos Je anrst6s1cos para establecer el tipo Je tratamiento, 

un anestésico ser~ Je tienpo Je Juraci6n corto r el otro de 

duraci6n prolongaJa; esto es iJc:1l p3ra evitar al paciente 

las molcstt.:ts inncc(.':.;iria:; en el post-operatorio; ya sea tr~ 

tánJose Je personas aJult~s o 11ifios. 

En oJontolo~!a el cMpleo Je ~asoconstrictorcs en combi­
naci6n c0n anc5t¿sicos !o:3!c5 es r3ra h3cer más duradera la 

anestesia y ~ás rrofunda la analges13 1 pero es conveniente 

usar una soluci6n bloqucador3 de acuerdo con el tiempo que 
se presura~ 4u~ \"a)"d a ¿urar e! proceJimiento. 

So toJos los vasopresores son Gtilcs para combinarlos 

con la solui.:ió11 JHé:>t&si.:G.. 

La epincfrina y la norcpinefrina son de las amidas pre-



soras y los polip~ptidos 1 que han demostrado una definitiva 

efectividad y compatibilidad con los anestésicos locales. 

Así tambiEn como el octoprcsín o PLV-2. 

Es por esto que los cartuchos o soluciones anestésicas 

locales llevan una diluci6n especial de epinefrina o de oct~ 

presín. Estos vasopresores tienen características muy impar 
tantes y un comportamiento diferente, por lo tanto conviene 
estudiarlos con ~ayor detenimiento. 

d) Di fusi6n. 

J.a inyccci6n de un anestésico local no siempre asegura 

un contacto completo con las ramificaciones nerviosas apro­
piadas. Debido ~sto en parte por: mala técnica anestésica, 

falta de cc~cci~i~ntc ~e l~ :011a, vnracioncs an~t6rnicas, etc. 

El buen poder de Jifusi6n compensa un poco lo antes mencion~ 

Jo. pero ~Sto no quiere Jecir que se colo~ue el ancst6sico 

como sen, sirio el ancst~sico compensará en su medida un poco 

las alteraciones antes mencionadas para obtener un resultado 

satisfactorio. 

Para tener éxito el anestésico debe tener una adecuada 

capaciJdJ Je Jifusi6n ~ trav6s rlc los tejidos a tal grado -

que inhiba el paso de la conducci6n de los impulsos ncrvio­

sos 1 aún cuando se Jcpositc un poco retirado el anestésico 

de la ramific3ci6n. 
La estabilidad química r la excelencia de la fabrica­

ci6n contribuyen a aumentar la scguri<la¿ de calidad de un 

uJu:.:>tl.i.iCV, C! :'..!:?! ~Ct-'? ¡'~'f"l:lrlo?'CPT C"~tab]e después de Un 

periodo prolongado, aún en circunstancias extremas, de tal 

manera que conserve su eficacia completa en lo que se refi~ 
re a incidencia Je anestesia satisfactoria y demSs propied~ 

des. 
Esto significa que tanto los ingredientes activos como 

la solución terminada debe tener un alto grado de estabili-

10 



dad química. 

La inestabilidad química a través de la preparaci6n, CE! 
paquc o almacenamiento, no solamente disminuye Ja actividad 

farmacol6gica, sino que también puede ocasionar efectos se­

cundarios indeseables. 

e) Toxicidad. 

Este es el capítulo más importante, desde luego, debe­

mos recordar que la toxici~ad de una droga está en ra:6n di­

recta Je la dosificaci6n y de la velocidad con que 6sta la 

pasa al torrente sanguíneo. 

En anestesia regional pueden ocurrir varios factores P! 

ra dctcr~inar una concentraci6n alta de la droga en la san­

gre. 

El efecto t6xico de los anestésicos locales se manific~ 

ta principalmente sobre el sistcraa nervioso central y car­

diovascular. 

Ct1~ndo la rcabsorci6n del anestésico es letal, el papel 

que dcscrnpefia la velocidad Je los procesos de <lcstoxicaci6n 

será ~uy importante. 

11 



CAPITULO J. SllOCK, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. 

Shock. Sin lugar n dudas, es mucho más conveniente y 

simple prevenir el shock que tratarlo una vez que ha comenza 

do. 

Los factores capaces de precipitarlo son las fatigas y 

las influencias psic6genas; junto con el componente traum't.i 

co producido por un accidente. En genral si~mpre r1os incli­

namos a pensar t¡ue la hemorragia y las lesiones evidentes 

son los Gnicos facta1·es que intcrvier1en en la génesis del 

shock. Si11 enibargo, l1ay otros que pueJen ser importantes en 

el desarrollo Je un sl1oc}:, conio la deshidrataci6n, los agen­
tes físicos, cierta~ enfl'rnie<laJes, algunos nie<licamentos adm_i 

nistrados prcvianl~nte (por ejemplo: corticoides y los anti· 

coagular1tesJ, Jas toxicon1a11Ía~, el alcoholismo y los estados 

de J11an1ci611. E11 co11sccuencia, y siempre que sea posible, 

110 Jtbc J~sapruv~charsc Ja or1ortur11dad de reali:ar un buen 

interrogatorio. 

Llt>finici6n deJ Shock. Cross, en 1872, defini6 el shock 

como "un <lc.·scquillbrio brusco en la maquinari<i de la \•ida" . 

A pesar Je su operante simpliciJad, 6sta definici6n nos da 
alguna jJ~a de las dificultaJes que se encuentran al tratar 

de determinar la etiología del shock y de la terminología -

correcta a en1plcar. La reacci6n del organismo a diferentes 

estfttiulos t1ocivos pu~Je dar lugar a un cuadro clínico que d~ 

rantc más Je cien aftos ha sido denominado con frecuencia -

st1ock. [1~ acuerdo con Rust1mer 1 \'an Cltters y Franklin, des­

de el puuto Je ~·.i:it~ clín.i~o, t:l c-mplt."o n.á:; común ..ll.'l térmi­

no se aplica a pacit·ntes con hipotensión arterial aguda aco~ 

pafiaJa <l~ algu110~ ~igno~ y síntoma~. las manifestaciones 

clí11icas son sumamente variables, pero en general incluyen -

palidc:, debilicl~~, sudor)' pulse r~pidc )" filiforme. Sin 

embargo, la característica escencial es el descenso acentua-
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do de la prcsi6n arterjal. Por lo tanto, las causas <lel 

shock deben buscarse entre aquellos facto1·es que gobiernan 

la presión arterial. 

Hlalocl:, define al shock como una insuficiencia circul_! 

torja periférica. Para los fines de este capítulo podríamos 

decir que el shock es una conJicl6n circulatoria en Ja cual 

el volumen mlnuto cardiaco es Jcmasiado bajo para los reque­

rimientos <le los tejidos, aunque el lndiviJuo se encuentre 

en reposo. Esta definici6n nos indica que, dehido a la alt~ 

raci6n de la c1rculaci6n los 6rganos y Jos tejidos no alcan­

zan a recibir Ja cantidad adecuada de sangre y oxígeno. 

fisiología dt· la Clrcu1::.ci6n en c1 Shcck. E1 comif"n;o 

del shock conduce- a un Jescenso Je· Ja presi6n arterial y del 

flujo sanguíneo sistl·mico, lo cual reduce C"l aporte dC' oxíg~ 

no a Jos tejidos y como consecuencia de Esto la disminuci6n 

del retorno vtnoso al cora:6n inmc<liatan1ente afectando el v~ 

lumen minuto carJiaco. 

Este c1clo avan:a y empeora progrcsiva111cnte a menos que 

se 1nstituva un trutamlento de emerp~nc1a H¿ecuado. 

Una ve: que el shock 11eg6 a ciertos niveles críticos, 

avar1:a ¡¡aulatinamentc f1asta llegar a Ja muerte del paciente, 

si no es ernplcaJo el tratamiento adecuado. 

Afortunadan1ente son pocos Jos casos que desencadenan a 

tal grado el shock, ya que las mcdiJas preventivas y terapeQ 
ticas pueden ser instituíJas antes de que se desarrolle e1 

círculo vicioso por el cual ese shock engendra m&s shock. 

a) Shock Neurogénico. Diagnóstico Tratamiento. 

El ~hocl.. neurogénico, síncope o desmayo es la manifest!!_ 

ci6n Jel shock más com6n con el que se enfrenta el cirujano 

dentista. Muchos de los factores del shock neurogénico pue­
den y deben resolverse estableciendo interc~mbio o comunica-



ci6n con el paciente para eliminar el temor y la aprehensi6n 

y dar ccnfian:a. 

La utili:aci6n de premedicaci6n en la forma de se¿antes 

para reducir la tensión nerviosa, mediante analg~sicos o na! 

c6ticos para elevar el u~bral ¿el dolor y ataráxicos para 

aliviar la angustia y el temor, ayudarán para disipar los 

factores etiol6giccs ¿el shock neurog~nico. 

Por lo anterior pueJe establecerse que el dentista ¿ebe 

seguir una s~rie Je pasos para evitar un hecho espont~neo 

de cualquier urgencia o del shock mismo: 

1. Inspeccionar o anali:.ar al paciente respecto a su 

2. Obtener una historia mtdica o cuestionar al paciente 

acerca de datos personales, familiares y pato16gicos. 

3. Temar la presión arterial y el pulso. 

El diagn6stico del shock i~plica poseer una cierta pre· 

paraci6n o cor.ociruientos para poder reali:ar un tratamiento 

adecuado, usar bauman6metro y estetoscopio. además, la util! 

zaci6n de oxígeno y el equipe para sucinistrarlo bajo presi6n 

son indispensables. 

El dentista ta~bi~n deberá poseer conocicientos adecua­

dos de !as t~cnica5 p3ra resucitaci6n carciiaca y respira~o­

ria. 

En general, debe~os instituir las siguientes medidas p~ 

ra reconocer los sint~ffias ~el shock: 

l. Retirar, evitar o controlar los factores causales. 

1. \'igilar sisteI!!ática..mente la presi6n arterial y el 

pulso. 

3. Colocar al paciente en posici6n supina. 

~- Conservar u~a vía a6rea adecuada. 

5. Proporcionar oxigenación adecuada. 

6. Consen·ar al paciente a temperatura ambiente. 



LAS u:ü!l!'s:.icior..es .el f:üc.is ¿e un sho-cl:. ,·3rSiln n;.:~!10, 

~~~ >~~l~n inc~uir ]O$ ~i¡uien~es si&nos: 

l. 1Hr>te:ls.l6n • 

.,._ .4~ttt: . .::.to r-n l.1 fre-cuenci.J. i!e 1.1 res.pirJ.ci6n .. 

3. Cene it-nc :i..i l hd '!-4:¿¡ • 

.t .. C;;.;i:;.{IS~S. de ll~ios y uf.:aS. 

S. $u'5or !do. 

tt. SeL!. 

, . ln:ranquil!J~~. 

!. i'ulsG ¿ébil )" r~pldo. 

Tr.tt..llliicnt'° dr-l Shocl.. !~t"urogéntco .. 

Cu~ndo el -sh.ocl ne-uro¡~nico ya se h3 t"Stable-cido t.olt!e 

l~s .s.:íg"Uien!e-.s. m~dldis: 

l. C~1~qu~ al piclente ~n posi~i6n supln~. 

),~antcn~a un~ ..ad~cu.1..!::t pe-nteabi lid ad Je ls.s \"Í.as al:­

rc-.1s. 

J.. A.!min3.s:re ox!~t!'n-c por ,~ia buc:&l o n3sal .. 

~- .l¡,pi,jf~ '.:.1 ~irc:ul•cié>!'l inye-ct.J.nJo .a!ropina por YÍa in­

tr.al'cr..os...1. 

~- S1 hAy Jol4'l:-, iny-e-ct-r- .ln.l.l·~~s.i.co .. 

tl elt"¡:1::- u:u d:-~¡.3 f>ATJ. l..!n:l:'llS.!r3.r -durante el tr.t1ta­

Riit'!l'lc .!t un s.~"rl e-s:.a't'ile.:e t-2 s.ibC"r .de J.ntems.no el .funcio­

:a.n.li."nt~ J. :t.'~ll:Ji.r p .. "?-r e: fir.naco y no apU.csr cu.a;lesquiera .. 

E~ Cls~ J~ no lc~rsr 1~ r~cu~er3ci6n Jel pacien~~. es 
Y~?l~ ~~ntinu~~ c~n lo~ ~3SOS a~teriores h2~:~ lo¡rsr ]3 ~­

s.:ste~.:jJ. ..!~ -un n;E..¿icc. 

!\) S.h~.:l. J..~afill..:tici.."'. !h.JI::n.Ss.tico ~· !r3":3tniento. 

LA t"ti""J-0:s!• Je! shi:·o:l.: s~:.t!ilÍ1:tico, es. n.uy cc.nocida 

:fJ; que- 5t" rir~JucC' ?-OT .1c.cii5n '3.lre~tl ~e- 'hisL1n;i=il. Se Cebe 
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a la elaboracÍ6n de un factor antígeno~anticuerpo que se pr~ 

duce al introducir una proteína (antígeno) en un paciente 

prevjamentc sensibilizado. 

Entre las drogas de uso habitual, la penicilina parece 

ser la causa más com6n de reacciones anafilácticas graves. 

El cuadro clínico de Ja anfiláxia depende de la sensibi 

lidad del individuo, de la naturaleza del antígeno y de la 

vía de administraci6n. 

Diagnóstico y Tratamiento. 

Al principio quizá no sea posible distinguir un s'íncope 

de las primeras etapas de un shock an?fil,ctico, y por lo 
t~nto, comenzaremos a tratar como si se estuviera frente a 

una alteraci6n de tipo benigna y prestaremos luego las modi­

ficaciones adecuaJas para el caso en que los pacientes no 
responden ul tratnmicnto. 

l. E1 primer signo Je l:i insuficiencia circulatoria es 

1a plilide: y ln tomaremos. como punto de partida del 

trat;.i.micnto. 

J. Este punto puede controlarse mediante la po­
sición supina del paciente. 

Controlar el pulso, si Este no es palpable comience 
inmeJiatamcnte el casaje cardiaco. 

b. Si hay pulso continde con el paso an~erior. 
3. Si la recuperaci6n no ha sido completa, controle la 

c. Esto con las maniobras anteriores y colocan­
do V3pores de areon!aco bajo la narí:. 

4. Seguiremos con la aUministraci6n de oxígeno. 

d. En el paciente cuya pr~si6n sist6lic~ es me­
nor Je SO mmHg o CU3ndo hay signos de alcr· 

gia. En este mornt~nto Jebt.·iuvs !-.:¡ccr e! D!AG­

~OSTICO !l!FERESC!AL, para poder elegir el p~ 

so siguiente. En este caso la elecci6n ¿e 

lo 



un vasoprcsor, si se considera que esta caí· 

da de la prcsí6n sanguínea obedece un 

shock anafiláctico o alergia. 

S. En caso de establecerse los signos alérgicos. 

e. El tratamiento se encamina a la utilizaci6n 

de una droga de elecci6n, en este caso la 

adrenalina. 

La adrcnaUna. Posee las tres acciones deseables en C!_ 

tas circunstancias: vasopresor, antihistarnínico y broncodil! 

tador. Adem6s, el comicn:o de su acci6n es r~pido. 

La dosis de la a<lren<llina en el adulto es variable, pu.!:_ 

de ser <lesJc 0.3 mi. de soluci6n al 1 por mil (0.3 mg) por 

vía intramuscular o subcutánea 1 hasta 1 rng por vía intraven~ 

sa ll•nta, 

f. Si se emplea la vía intravenosa tambi6n se 

administrará dextrosa al 5t en agua, pasando 

por lo menos 3(1 gotas por minuto o más en el 

shock intenso. 

6. En caso de ser competent~ en el uso de la adrenalina 

se presentar6n niejorías en el paciente, de no ser -

competente en el uso Je la adrenalina ya que 6sta 

ocasiona también taquicarJia y arritmia, ya que ele­

va la prcsi6n m5s all~ Je lo normal, por lo que no 

es conveniente el uso de la aJrenalina en el infar­

to al miocarJio o er1 hemorragia ccrcbrovascular. 

Por lo tanto emplearemos agentes menos potentes co-

mo 1~1 Mt"Ít.4 Jltcrmir1~1 ; ... ·,..:..m1:..i:-;. Es:-:i ::rC'gJ !'!'meno!' p~ 

tente, pero relativamente m5s sc~ura. Puede sumini~ 

trarst' Je.· 15 a 30 mg. por \·fa intramuscular o intra­

venosa, acompafia<la de dextrosa al 5\ en agua hasta 

obtc~cr =ejor!:is, un gote~ r~pido, para dcspu6s re-
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ducjr a 60 gotas por minuto. 

7. Después de emplear adrcnnlina o mcfcntermina, puede 
ser útil administrar corticoides, que a menudo son 

benéficos en el colapso periférico. 

g. Se recurre a ellos en segunda instancia ?Dr­

quc su acci6n no es inmc~iata. Puc<lc usarse 

un producto que sea inyectado por vfa intra­

muscular o intravenosa, corno la dexarnctasona 
(Dccatr6n), en Jo~is de .: a ~O mg; la hídro­

cortisona (solucort ril, flcbocotid), a ra::6n 

Je 100 a 200 mg, o la mct1lprcdnisolona (so­

lu-medrol) en Josis Je ~O rng. 

h. Los antihistáminicas pueden ser empleados en 
el shock anafil5ctico {tema desarrollado en 

un capítulo rn5s adelante). 

NOTA: Si en algún momento se produce una pérdida completa 

del pulso o de la prcsí6n arterial, es imperativo pras 

ticar el masaje can.!iaco externo y proceder a la resp..!. 
raci6n artificial. 

e) Shock lüpogluctmJ....:u. Hipoglucemia, Di:ign6stico y Trata· 
miento. 

La hipoglucemia tiene gran importancia como causa de 
pérdid~ de la conciencia en los diabéticos. 

Los síntomas se inician en la mayoria de los pacientes 
cuando la glucemia se encuentra alrededor de 60 a SO mg o 

por debajo Je estos v~lorcs. 
~0 obst~nt~. los s!n:cm3s Je hipoglucemia no dependen 

Jcl valor absoluto Je la cluccmia. La velocidad de descenso 
de la glucemia, la situación Je p6rJida del rnctabolismo y la 
sensibilidad individual de los sisteraas nervioso central y 
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aut6nomo contribuyen tarnbi~n a determinar la gravedad~ dura­

ci6n y síntomas clínicos. 

Síntomas. 

Predominan al pr1nc1p10 el hambre, los bostezos, la in­

quietud, la irritabilidad, Ja diplopía y la sensad6n de mie 

do. 

Si la hipoglucemia se desarrolla lentamente aparecen a 

continuaci6n: 

a. Sudorucj6n profusa. 

b. Inquietud intensa. 

c. Trastornos de conducta que pu~dcn·-llcgar-hast~ la 

\'iolencia. 

d. lliper\'entilaci6n. 

e. $ofcc:.:c.icne!::. 

f. Taquicardia. 

g. llipenensi6n. 

Causas. 

Las causas de esta sintomatología se encuentran en un 

e~tfmulo de la actividad del sistema nervioso aut6nomo, que 

da lugar a una mayor 1 iberaci6n de adn·na1 ina, )' por otra 
parte en la dJsm1nuci6n del ingreso de glucosa y el trastor­

no de la ut1li:aci6n Jel oxlgnco por parte del cerebro. 

La C<JU!'><l más frecuente Je hipof'.luccm1a ra<.!ica en una SE: 

bre dos1ficac16n insulin1ca en un paciente diabético, combi­

na<la escpcÍfú:amentc con una ingesta insuficiente o una acti. 

vid'1J íÍ:.i..:a 5upcr1cr ~ l::i. ha~ltu~11, <.'n situaciones de admi­

nistraci6n 1nsuf1c1cnte Je h1Urato~ Jt.• Cátloono o Je a.:!.~inis-

traci611 simult~11ea de otras substancias hipogluccmiantes (a! 
cohol 1 !:>Ufaf~na:ol. buta:oli:lin.:l, .leido s:.t}icílico, hjdráci­

dos). 
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lliagn6stico. 

Los síntomas mtís importantes orientan f~cilmcnte hacia 

él. Conviene pensar siempre en la posibilidad de un shock 
hipoglucémico en Jo.s pacientes inconcientes (aparici6n súbi­

ta o progresh·a), en los pacientes con sintomatología ncuro-

16cicu r psiquiátrico poco clara y <le instauraci6n súbita. 

c11 los estados sóbitos de cxcitaci6n, agresiones y en los ª! 
cot16licos inconcicntcs. 

Terupeúticu. 

a. En }¿¡ fase inicial, cuando el paciente aún está con­

ciente, se administrarán hidratos de cat~ono por vía 

c1·al, pnr· ejemplo: t~ azucar3do, zumo de naranja o 

b. 

de 

En 

1. 

o 

manzana, pan, a:úcar. 
los pacientes inconcicntes: 

:u ~u cm 3 <l~ g1•1cosa ~1 SOi por vía intravenosa 
(de 10 ¡¡ 20 g), superar eventualmente esta dosis. 

1-2 nig. d~ glucag6n (novo), por vía subcut4nea o 

intramuscular con el objetivo de estimular la gl~ 

cogcn61isis. 

3. En 1'1s gnH'es hipoglucemias adminístrense eventual 

mente (l.3-0.5 cm 3 <le adrenalina (diluci6n al 1 -

1000), por vía ~ubcutti.nea. 

4. Cuando el pacit·nte hay¡¡ despertado, administrarle 

inmediatamente de 10 a 20 g. de hidratos de carbo 

no por \'Ía oral. 

d) Shock lti;>o~oltmico. Diagn6stico y Tratamiento. 

El shock hipovolfmico es un e5t3do en el ~uc h3y 

una <lismi11uci6n grave r generali:ada de la perfusi6n de los 

tejiJo~, ya sea que el trastorno primario sea la pErdida de 

sangre, pla~ma, o agua y sal, o el sc-cuestro interno de es-
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tos líquidos en una víscera h~cca o civiJa<l corporal, el 

efecto general es semejante, o sea, _Ja reducci6n en el reto!. 

no venoso y la disminuci6n del gasto cardiaco. 

Esto desencadena una serie de respuestas, reflejos des­
tinados a mantener el aporte de oxígeno a 6rganos vitales e~ 
mo el cerct>ro y el corazón. 

Etapas del Shock Hipovo16mico. 

El síndrome del shock pasa por varios estadios consecu­
tivos: 

El primero es el periodo en el que el déficit del vol~ 
men sanguíneo es relativamente menor y en el cual el pacic.!! 
te puede estar asintomático. 

La presi6n arterial se mantlcne y el gasto cardiaco es 
normal o sólo un poco reducido a consecuC"ncia de una dismin,!! 

ci6n selectiva Je] flujo sanguíneo a la piel y lechos muscu­
l;i res. 

La frecuencia cardiaca puede elevarse y la presi6n art~ 

rial Jisrnjnuir ligeramente cuanJo el paciente se pone de pié. 

La l1cn1orragia puede acompafiarse Je trombocitosis y mayor 

adlicsividaJ pln4uctaria. 

Durante la scgunJa etapa, se presenta vcnoconstricci6n 

genc1·alizaJa, aumento Je la fracci6n Jcl volumen sanguíneo 

total en la circulación central y tcnJcncia a fr~11a1 el re­

torno venoso. Con la descarga aJre>né·rgic.::i reflc•ja en masa 

hay taquicardia, taquipnca, vasoconstricci6n cutánea intensa, 

palide:, aprcl1c11si6n e in4uietud. 

Los signos Je trastorno mental están relacionados con 
la reducci6n de la circulaci6n cerebral debido a la disminu­

ci6n en la presi6n Je perfusión, 

El pac1~nt~ La puesto en movili:Jci6n máxima sus meca­

nismos compensaJorcs, esto conduce a la tercera etapa, cara~ 

teri?aJa p0r un Jetcrioro rápiJo Je la circulaci6n, con reduE 

ciones del gasto cardiaco, perfusi6n hística y presi6n sangu! 
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nea, que pone en peligro la vida. La duración de este esta­

do de shock, la intensidad de la anoxia tisular y la edad y 

el estado físico del paciente son muy importantes en una dc­

tcrminaci6n. 

El flujo sanguíneo al encéfalo, coraz6n y riñones es más 

reducido, y le es dafio hístico irreversible, lo cual puede -

causar interferencia de la funci6n del 6rgano 1 por Último, 

la muerte. La anoxia, hipercapne y acidosis l~ctica, causan 

hipoperíusi6n de los tejidos r metabolismo aner6bico. 

Tratamie·nto. 

Debe ser la rcstituci6n rápida del gasto cardiaco, y la 

perfusión hística. 

Las me<lidas generales <le sostén deben efectuarse de in­
mediato. CuanJo se <lehe a djsminuci6n del ~asto cardiaco 

por n•ducci6n primaria en l'l 11 \'0lumcn sanguíneo efectivo", 

la medida m~s cfica: para re5taurar la circulaci6n adecuada 

es la infusi6n rá¡>iJa de los líquidos expansorcs de volumen 

(sangre total, plasma, sustitutos del plasma o soluciones 

electrolíticas isot6nicas.J. 

Cuando e! st1ock se debe o es acompafiado de insuficien­
cia carJ1aca cun aumento en la pre~i6n vascular ?Ulcon3r y 

la prcsi6n vcnos¡1 cc11tral, hay que poner atenci6n a la resti 

tuci6n del funcionamiento cardiaco con fármacos cardiot6ni­

cos corno !os gluc6!'idos de la <ligi tal y <lcl isoprotcrenol, 

conservar la pre~i6r1 (se puede emplear un globo intra6r~ico 

de contrapulsnci6nJ. 

e) Shock Cardiogénico. Diagnóstico y Tratamiento. 

Este es un término clínico ambiguo para un estado de 

grave insuficiencia cardiaca i:quierda. Acompafiada de un in 

farto masivo de la aurícula i:quierda. La insuficiencia cir 

culatoria periféricJ grave se combina con congesti6n pulmo-
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nar intensa por In imposibilidad del ventriculo i:quierdo de 

impulsar la sangre que le llega procedente del ventriculo de 

rccho. 
El fin que persigue el tratamiento Uc la insuficiencia 

cardiaca es interrumpir e invertir Ja serie <le fcn6mcnos pa­

t6gcnos que originan los síntomns y signos clínicos, numen· 

tar el gasto cardiaco y movili:ar el exceso de lÍqui<lo que 

hay en los pulmones y en la periferia. 

En la etapa temprana la respuesta al tratamiento suele 

ser espectacular. 

Aumento Je Gasto Cardiaco. 

En la m~yor parte de las insuficiencias cardiacas, el 
ga:;to cardiaco puede aumentar disminuyendo la carga que su­

fre el 6r~ano, mcjoranJo la contractilidad del miocardio o 

Disminuci6n del Trabajo del Cora:6n. 

El cora:6n sohrecargado de trabajo puede tener que lu­
char contra una presi6n o una carga excesiva. La presi6n 

excesiva suele originarse por vasoconstricci6n arterial. 

To<los los planes tcrap6uticos destinados a disminuir la 

carga cardiaca cmpic:an con reposo. 

Mt'joría en la Contractilidad en el Miocardio. 

El 6xito de cu3lquicr car<liot6nico de reajustar el equi 
librio t'ntre capacidad miocárdica y carga. Alguno's agc.!1tes 

~ejoron l~ rnntractilidad por un efecto directo (ino;r6pico) 

otros, corno los Jiur6ticos, Jis~inuyen la carga. 

Digital. 
El producto que ha pasado ya la prueba del '.tiempo .Y que 

mejora la contractilidad del miocardio en la i~suficiencia 



cardiacaJ es el dlfital, es_te aument~ la con~ractilidad del 

miocardio sea cual sea el tipo de insuficjencia cardiaca. 

La digoxina es el prepar3do digital más emple~do, suele e~­

plcarse de 0.25 a 0.5 mg. cada B horas. 

Tcrap6utica del Shock CardiogEnico. 

La orcjprcn::dinJ (:dupent), aparece como muy indicado, 

te6r:icamcntc jntropismo fuertemente positi\'o y su efecto es­

casamente \'asoJilatador en pr5ct:ica produce a menudo un aume!!_ 

to en el volume11 Thinuto c&rdiaco. 

El tratamiento del paciente con shock debe de ser la re~ 

tauraci6n r&pida del gasto cardiaco y la perfusi6n hística. 

Las medidas gcn~ralcs de sost~n deben efectuarse de inmedia-

gfo del 'hock. 

La complicaJa fisiopatologfa de este trastorno signifi-

l.'1 l.jUl: J luÜu!> 1u:> i1..aL.it:J1lt:!> l.1.Jll !>l1ud·. Jebcu \ j~jl~J!>C la:. 

presiones e11 cufia cap1larcs pulmonares y la prcsi6n arterial 

con mediciones frecuentes del gasto c3rJiaco. Todo paciente 

con síndrome Je shock habrá Je recibir continuamente oxígeno 

al ll!U~ para 111cJ1ar contra la l1ipo~emia, siempre presente. 

Es importanH' combatir el dolor, pues si es intenso, puede 

desencadenar c1erta act1vi¿ad vasodcpresora refleja, pero d~ 

ben tomarse precauciones si se ut1J1:an narc6t1cos, pues t1en 

den a disminuir Ja presi6n arterial. 

El tratamier1to tiene como fin interrumpir el asa de re­

troalin1entaci6n, por lo cual la Jctcriorada funci6n del mio­

cardio Ja lugar a unu rcJucción ~n la presión arterial, dis­
minuci6n Je] fl11jo sanguíneo coronario, y una mayor depre-­

sión dt..~ la func16n \'cntncular 1:qu1erda. Para elJo, se 1n­

tenta conscrv3r 1~ :·~rfusi6n coron3ri~ ~lev3nd~ ?~ ~resi6n 

arterial con vasoconstricci6n la contrapulsaci6n con globo 

intra6rtico o dcvulvicndo el \'olumcn perdido hasta niveles 



que garanticen una presi6n de llenado 6ptima del ventrículo 

izquierdo aproximadamente de 18 a 20 mm de hg. 

Vasoconstrictorcs. 

Cuando t:.•xistc shock, los vasos coronarios situados de~ 

pués de una 1csi6n obstructiva se encuentran dilatados en -

forma máxima, y el flujo sanguíneo del miocardio depende t~ 

talrnent~ Je la pre~i6n de perfusi6n. No deben utilizarse 

en el tratamiento Jcl shock por infarto del miocardio otros 

fármacos como mctoxamina, fenilcfrina y angioten~ina, que 

son vasocontrjctorcs puros, pues de ordinario no existe fa-

11~ de la con~tr1cci6n arterial periférica. 

La Dopamina es útil en los pacientes con !"Índrome de Í! 
lla <le bomba. A dosis haja {5 mg/l~ por minuto) este medie~ 
mento tit.·Ju: i..ir. cfcc!c• rr,;no!r6¡iic0 e- inotr6pico positivo co­

mo consecuencia Je la cstimulaci6n Je los receptores bcta-

A dosis altas po~ce un efecto Je vJsoconstrictor como resul­

tado Je la cstirnulac16n de los receptores alfa. La Jopamina 

a Josis m&s b:i_ias (Zmg/kg por minuto) tambiC.n posee efecto 

Gnico de dilatar el lecho \'ascular renal. La experiencia 

con este rncJicamcnto en el tratamiento del sfnJrome de falla 

de la oon!ba l1d ~1Jo fJvcrJ~lc. ~unquc a6n no se ha demostra­

do que rcdu:cl la n1ort~liJJJ en los paci~ntcs con sl1ock car­

diogénico. La ~oluci6n con Jopamina por vía endovenosa se 

indica a dosis <le ~ a 5 mg/kg por minuto, con aumento de la 

dosis caJa Jos a cinco minutos hasta un m~ximo Je 20 a SO 

mg/1g por minuto. LJ prcsi6n arterial sist6lica debe m3nt! 

ncrsc aprox1mar..ta111i:11tc r.i '.'7~ T.".:::. ~':' Hg. 

La norcpin~frina debe administrarse por Yla intraveno­

sa a tr;n·6s J.t- un catéter 3 permanencia, para evitar el rie~ 

go Je la extravasaci6n que provoca necrosis del tejido sube~ 

tánro. Es útil Jctcrminar la dosis ef1ca: más p~qucña posi­

ble <le norepincfrina comen:ando con una ampolleta de 4 mg 

disuelta en un litro Je ~oluci6n de glucosa al 5\. La ~el~ 
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cidad de la infusión ·se ajusta paTa. manteneT una pTesi6n Si~ 

t61 ica de 90 mm. de Hg., la cual. p'ropoTciona suficiente. per­

fus.i6n al conz6n, el cáebro y los riñones. 

26 



CAP !TUI.O 3. EMERGENCIAS POR STRESS. 

Este tipo Je urgencias m6dicas, que son causadas por 

strecs son las más comunes a las que se enfrenta el cirujano 
dentista en el consultorio. Por lo que dcbcmo~ de tomarlas 

en cuenta y tenerlas en precaución pues cada una de ellas, -

si no es atendida adecuadamente puede ir degenerando hasta -

convertirse en algdn tipo <le shock, por lo que se estudiará 

en este capítulo a cada una de cstJs alteraciones de manera 
individual. 

a) Lipotimia. 

PcrioUo de inconcicncia dcbi<l;:1 a la anoxia cerebral, la 

lipotimia es una Je las complicaciones m5s frecuentes al cm­

pl~ar ancstcsi,1 lü~ct. 

Los síntomas clínicos se parecen a los del shock, el P! 

ciente palidece, su piel se pone frfa y sudosa, el pulso es 

rápido y la tcnsi6n arterial baja un poco aunque esto es tra! 
sitorio. La lipotimia responde rápidamente al tratamiento -

que es de carácter sencillo: 

l. Colocar la cabc:a del paciente más baja que el cuer­

po. ~sto facilitar~ la circu1Jci6n Je la sangre del 

cerebro. 
~ Se <la inhalaci6n de amoníaco. 

3. Se aplica una toalla fría en la cara. 

J. Suministrar oxígeno. 

En la ffidfUlld Je lU~ r~~i~ntc5 que se =ani!icSt3 a!gGn 

estado <le marco, se podrá pensar en primera instancia en una 

leve lipoticia por lo que se prcstar~n las medidas antes me!! 

cionadas para evitar que el paciente por sí misrao caiga en 

una altcraci6n Je mayor riesgo, tanto para el propio pacien­
te como para el operador mismo. 
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b) Síncope. 

Se denomina síncope a la p&rdida transitoria del conoc! 

miento. Se habla Je síncope \'asopresivo cuando existe pérdj_ 

da del conocimie1110 causado por una reducci6n transitoria -

del aporte sanguíneo al cerebro, corno consecuencia de una 

caída de la prcsi6n sanguínea que Ja mayoría de las veces es 

proYocad~ en el consultorio Jental por el Jalar o la ansie­

dad. 

Los episodios son m~s frecuentes en pusici6n erecta, y 

la conciencia retorna en segunJos o minutos al colocar al P! 

ciente en posición de cóbito y elevando las pernas. La sen­
sación de falta de aire, si ocurre debe tratarse dando oxÍg! 
no. 

Síntomas y Signos del Síncope. 

Tardíos: 

a. Pali<le:. 

b. Salivaci6n. 
e. Náuseas. 

d. Transplraci6n. 

a. Boste:.os. 

b. Hipernea (respiraci6n de profundidad anor-

mal). 
c. Bradicardia. 

d. lnconciencia. 
e. Movimientos convulsivos. 

f. Dilataci6n de las pupilas. 

El síncope en su etapa de recuperaci6n- pu~d·e presentar 

los siguientes síntomas: 
a. Cefalea. 

h. Debilidad. 
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c. Ansiedad. 

d. Confusión. 

El síncope usualmente pueJe evitarse: 

a. Inyectando la solución anest~sica lentamente. 

b. Observando el cambio de color de la piel dc~.pacic~-

tc durant~ la inyecci6n. 

c. Aplicando anestesia t6pica. 

J. Empleando un vasoconstrictor de mejor toi~rancia·. 

e. Manejando adecuadamente al paciente. 

Cuando se nos presente el caso de que uno de ~~cstrós 

pacientes ha)'ª caído en un estado de §incape notori6 el~tra~ 
t:u:.!::.~ntc• ;, s('f"t:!r :::er~ el siguiente: 

a. Retirar o controlar !os factores causales. 

b. Rc~istrar y vigilar la presión arterial y el pulso. 

c. Colocar al paciente en posición supina. 

J. Conservar 11na vía ~Erea adecuada. 

e. Proporcionar oxigcnaci6n adecuada. 

f. Conservar la tereperatura del paciente o ligeramente 
pcr encima Je ésta. 

e) Histeria. 

Las manifestaciones de histeria leve o grave son bien 

conociJas. Es ocJ~ionalrncnte d11ícii dif~rencia~ entr~ la 

verdadera h1ster1a y el síncope ~imple u otros estados que 

protlucen estaJos sern1~concientes. 

Es Je ~alic53 ~~?ortancia fa~iliari=arse con el tipo 

de reaccién Je pacientes con este t!po de alteraciones bajo 

strees. Su~l~ s~r posi~l~ anticipar por su acci6n y expre­

si6n Jel rnis~c pJcientc, quienes son candidatos para maniíe~ 
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raciones hist~ri~as en el consultorio. 

Síntoma~. 

Durante un episodio histérico se notará que hay poco 

can1bio en el puso o la presi6n arterial, es Gtil reconocer 

que estos pacientes resistir&n esfucr:os paru levantar el -

párpado superior o cambiar su postura y responderán efica:­

menr~ a la ¡ires16n sobre el nervio supraorhitario o a un es­

tÍn1uJo ~loJoroso, como comprimir o apretar la musculatura in­

tt.:ru;i del mu!>Ju. 

La r~spuesta a ~sos c~tfmulos frecuentemente provocan 

1·es1stenc1a ~ ur1 1·ecobro r6pido, sj bi~11 puede ser inefica­

c~s ~11 cst¿1Jo~ Je v~rdaJero síncope. 

[1 t r¡itamiento Jt• pacit>ntes histl-ricos consiste, como 

s~ i11<lic6 ant~11orme11te, ~n parte, en no c3cr ncsotro5 cDmo 

opcraJarc~ en ~l c11gafio Je e~~ p~rsona y por otra parte nos~ 

tros I'oJcr r~~olr~r J~ man~r·a ~utoritaria dicha alteraci6n, 

adt~má!- Je las inJ1cac1ones c~tabl,~ci<las para poder verificar 

Ja reJlJJaJ J~l vstuJo Je nuestro paciente. 

J) Dt:~lhél) o. 

El tE1·mino Jesmayo se refiere a la falta de fuerza con 

sensaci6n Je p~rdiJa inminente ~e la conciencia, generalmen­

te Jesilués de i:~uemia cerebral, con lo que provoc3 caída al 

suelo .si Ja pt-rsona no e5tá apoyada. 

Los Ji;.-smu.yos y ataques se cl.:isifican en tres grupos, d~ 

J. l:.pi.SD<lJOS ~Ut."'" :'t' rrt'SC'!~t~H':. -,i('s;:t.:éS ¿e Un.a ..!isminu 

ci6It ~e san&re qu~ llega al cerebro. 

Episodios Jet1ido$ a trastornos dentro de la estructu 

ra cerebr;:t 1. 

3. EpisoJios debiJos a cambios en la calidad de s~ngre 
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que va al cerebro. 

El desmayo común puede presentarse en personas normales 

y sanas después de alguna experiencia emocional fuerte, en 
condiciones que favorecen la vasodilataci6n. como habitacio­

nes cali~ntes y concurridas. 
Las personas fatigadas, hnmhrientas y enfermas son más 

propensa~ al Je~n1ayo. 

La tensi6n física emocional que experimenta un paciente 

en el consultorjo, acompafiaJo de angustia, temor, dolor, el 

ver sangre o la pequefia intervenci6n a la que sea sometido, 

l'ucJcn p1ccipitar un Jcsmayo. 

S!ntom.:is. 

Cl p111.:-i1:11lc Jc1..-..i.Lc aviso de un dcsrn:iyo irune<liatamentC" 

al empezar a sentirse mal. 

a. El suelo parece moverse. 

b. Seguido de mareo con n6usea y vómito. 

c. Bostezos. 

d. Experimenta una disminuci6n dé agudeza visual. 
e. Palidez. 

f. Sudor frío. 

g. La respiraci6n aumenta en profundidad. 

h. Pupilas dilatadas. 

Ocasionalmente se presentan movimientos convulsivos, la 

duraci6n Je la inconciencia puede durar desde segundos hasta 

m1nutos. 
Una ve: que se presenta el desmayo, Jeben de tomarse 

las siguientes normas para resucitar al paciente: 

a. Estal)lecer una vía a~rea franca y funcional. 

b. Colocar al paciente en posici6n supina. 
c. Vigilar el pulso, prcsi6n arterial y la respiraci6n. 
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d. Aflojar la ropa demasiado ceñida. 
e. Colocar toallas frías o agua apl~cada a la cara y 

cuello. 
f. lnhalantes amoníacos. 
g. Mantener al paciente en posición hori:ontal hasta 

que los signos \'itales hayan vuelto a su normalidad. 

Como en el capítulo anterior de shock, los pasos a se­
guir en caso Je qt1e el paciente persista en el estado de in­
concicncia, scr6n los que se aplican en el tratamiento de 
cualquier inicio de un shock, de ahí que empiecen las modifi 
cacioncs en especial para cada caso si se define el tipo de 
altcraci6n n la que nos enfrentamos. 
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CA!'!TULO 4. M~DJCAMENTüS !JE ELECClüN EN LAS URGENCIAS. 

a) Antihístaminas. 

b) Ad renal ína. 

e) Atropina. 

De estos medicamentos veremos: 

l. Propiedades farmaco!6gicas. 

2. Acci6n antihistamínica. 

3. Absorci6n 1 destino, eljn1inaci6n. 

4. Efectos secundarios. 

s. u~os terapfuticos. 

a) Antihi staminas. 

Se conoce como antíhistamínicos al grupo de drogas cap! 

ces Je ~luyucdJ ~u~ ~r~~tu~ Je 1~ histamina a nivel de los -

di\'ersos rect•ptores. Son útiles no s61o en las enfermedades 

alérgicas, sino tambi~n como sedantes y tranquili:antes, 

en la profilaxis del mareo de movimiento. 

El amplio campo de acci6n y la baja toxicidad de estos 

agentes los ha llevado a un lugar promiricnte en la terapfut! 

ca odontol6gica. 

Cor1v1er1e recordar que Jos ant1h1stamíni:os son más po­

tentes para prevenir las acciones de 13 histJmina que para 

inv~rtlr estas acciones una ve: iniciadas. 
De moJo l¡ue no debe sorp1·~nJer que el tratamiento con 

drogas antil1istamí11icas no siempre tiene buen éxito. 

F.rvpi1:JaJt"~ Farmacológicas de los Antit11stamín1cos. 

l.os Jiversos anti11istamfnico5 po5een lCciones f3rmacol~ 

gicas y aplicaciones terapéuticas comónes, par lo que convi! 

ne describirlos juntos. liaremos mención separada de cada 

uno de ellos si se distingue notablemente de los demás. 
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Los untl hl st:umíni e.os por su efecto farmncodinámico se 

dividen en dos categorías: 

l. ~~~ 1 -~t1·ibuf~~~s ~~ antagon~s~o de la h~~~~mi~n~ :. 
2. Y los de mecanismos menos claros (los_ que producen 

efcct.os directos del fármaco en sistemas efectores). 

Acci6n Antihist..nmínica. 

Los antihlstamínicos untagonizan en grado variable la 

mayoría de los efectos farmncol6gicos de la histaminn. 

Disminuyen también Ja intensidad de las reacciones alé,.!: 

gicas y annfilácticus, y esta propiedad es la base de sus a­

plicucioncs tc1·upétuticas principales. 

Mccunismo de Acción. 

Los antii1istu111ÍI11co~ se encuentran en el gran grupo <le 

antago11istus fa1·rnacol6gicos que actónn ocupando los sitios 

receptores J~ las c6lulas efectoras para excluir el antago­

nista antes que se produ:ca la respuesta. 

Músculo liso: Los antihistamínicos bloquean eficazrne.!!_ 

mente las respuestas a la histamina en el mGsculo li­

so, antagoni:arldo la acci6n constrictora de la hista­

mina1 e11 el m~sculo li~o de las vías respiratorias. 

En el 5rbol vascular: l.os ontihistamínicos antagoni­

:an los efectos vasoconstrlctores de la histamina. 

Por ejemplo, eltv& la ¡1re~i6n arterial general, ésto 

se proJuce en lo~ vasos delgados. 

PermeabiliJaJ capJlar: Los antihistam!nicos antagoni­

:.an eflca:.mcnti: la acc16n de la h1stam1na que aumenta 

El antagonisr.io más notable se obser\'a cuando se apli­

ca la antihistamina por vía local o general, se obtie 

ne una r~Jucci6n notabl~ del edema. 

l.os antihistaminicos contrarrestan ~ambi~n la forma-
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c16n de edema y ronchas como respuest-.a a lesiones, an 

tfgenos o subsrancías liberadoras de histamina. 

F~n6menos de Hipersensibilidad: Anafilaxia r Alergia. 

Como sucede con las subsLancias liberadoras de histami­

na_, los antihistamínicos no impiden la 1iberaci6n de hist::u~i_ 

na (u otros autacoides), durante la reacci6n entre antígeno 

y anticuerpo y su acci6n se limita al antagonismo fannaco16~ 

gico de la histarnina liberada. 
Como contr1ouci6n de la hi:,t<:Hrilna & !¡¡ rc:;.ccié:l alérgi~ 

ca varía de una especie a otra, hay variaciones notables en 
estas en la protecci6n proporcionada por los antihistamíni­

cos. 

La urgencia del shocl anafi16cticc exige remedios como 

la adrenalina, que son m~s poderosos y rápidos en su acci6n 

que los antihistareínicos. 

La explicaci6n más satisfactoria es que la reacci6n en­

tre antígeno r anticuerpo, como ocur-re en el pulm6n humano, 

libera h1stamir1a, pero tambiEn libera otros autacoides, con 

acci6n brcncoconstrictora intensa 1 como la SRL (subsr-ancia 

~e rcacc16n lenta) contra los que son ineficaces los anrihi~ 

tamínicos. 

Absorci6n, Destino y El iminaci6n. 

Los antih1stamín1cos st ab~u1Lcn Cün f~~i!iC~d en e!, r~ 
bv ..!i&es:ivo y e!l los sitios de administraci6n-parenteral-, 

después de la ingesti6n, su efecto se inicia en l"S o 30 min_!! 

tos. 

La mayor concentraci6n se absorbe en el pulmón y va de­
creciendo en íorma progresiva en el bazo, el riñ6n 1 el cere­

bro, el mósculo y la piel. 
La excresi6n urinaria de la substancia inalterada, es i 

insignificante, casi toda aparece como productos de degrad! 



ci6n no identificados que se excretan en un máximo de 24 ho­
ras, pero tamb;én se degradan en el pulm6n y .··e.n e~· riñ6n. 

Efectos Secundarios. 

Las reacciones secundarias por acci6n central de los 
antjhisLamínicos son: 

Vénigos 
Lasit.uu 
ratiga 
Diplopía 
Ne nli o~ :i dad 

Temblores 

Zumbidos en oídos 
1 ncoo'tdí nsc i 6n 

Vi si 6n borrosa 

Euforia 
lnsonmio 

tos efectos secund~ric~ qu~ siguen en frecuencia se ma­
ni fi esran en el tubo digestivo y son: 

rérdiJ3 de apetito 
\'6mi tos 

Malestar epig&strico 

Náuseas 
Estrefiimiento 

Diarrea 

Su f;ecucncis pueJe disminuirse 3dministrando el anti­
histam!nico con 1~s comi¿~s. 

Otros efectos colaterales son: 

Sc4u~JoJ J~ la boca 

Nicc1611 frecuente 

I1alpi tac .ione:; 

ií.::-!'!!igueo 

P~s.adei 

Cefalea 

Disuria 

Hipotensión 
0presi6n torácica 
DebiliQad de las manos. 

Rar:>. ve: s.on importantes y su~len desaparecer al cont.i· 

nuar el tratamiento. perv 3 vec~s .son tan molestos que es n~ 
cesario s~spender la rnedicaci6n. 
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Usos Terap6uticos. 

Los antihistamfnicos ocupan un lugaivalioso en el tra­
tamiento sintom6tico de diversos trastornos al~rgicos, en 

los cuales su utilidad puede atribuirse claramente a su anta 

gonismo para la histamjna. 

Ademá~, se t1an encontrado aplicaciones terapéuticas de 

las acciones centrales que poseen nlgunos miembros de esta 

scri e. 
Los antiJ1istumínicos son más utilizados en las altera­

ciones al{rgicas exudativas agudas coruo la polino~is, la ur­

ticaria, Ja ficlire Je J1er10. Su efecto es purnmentc p3lcati­

vo y se lim1ta a repriniir, en diversos gra~os, los síntomas 

atribuibles a la actividad farrnacol6gjca de la histamina li­

berada, por la reacci6n antígeno-3nticuerpo. 

Los antihi~tamSnjcos no son muy eficuces en el asma 

bronquial que e~ uno de los sfnJr0me~ d~ hipersen~ihilidad 

m5s comúnes y nflictivos del ser humano. SC' aGministra de 

manera profiláctica, er1 forma especial en algunos casos le· 

ves Je asm~, no actGa en el ataque agudo, que requiere anta­

gonistas fisiol6gicos como la tcofilina, adrcnalinu o el ís~ 

pro te renal. 

Los antil1istamínicos dan mejor resultado ~n otras aler­

gias de la~ vía~ respiratorias, especialmente en la fiebre 

de heno, alivia los estornudos, la rinorrea )' el ardor de 

los ojos, la 11arí: r )a garganta. 

Los antiliistarnínicos se eniplean desde hace alg6n tiempo 

en elixires r jarabes para reprimir la tos, especialmcn'te la 

tos preasmática ~n los niños. 

A1gu!"!~~ d,_.!"'"~~itic;. :ilPrTica!' re!'nonden favorablemente al 

tratam1ento con ant1histamínicos 

Antlhistamínicos Oficiales. 
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Clistin 

Tagatén 

Tabletas ~ mg e/ l·4 lfrs. 

CápsuJ'as :?5·50 mg c/~-6 Hrs. 

Maleato de clorotrimetro, tel-
Jrin, histaspar ••..•..•.•.•.... Tabletas 4 mg e/ 4-b Hrs. 

b) Adrenalina. 

Acción Fannaco!6gica. 
En general, las respuestas a la adrenalina simulan ciec 

tos de la c!>tlu.ula..::16n .!e los nen·ics :?.Crenérgicos; sin e!!! -

bargo, se pueden hacer varias distinciones, algunas óe las 

cuales se deben a las diferencias entre la adrenalina y el 
~ect1ador adren~rcico 1 1toruJre11a:i1t~, en la r~;~n ~~ 13 ~cti­

viJad en los receptores alfa y beta. Cuando e! hombre se in 

yecta aJre~3lina 1 se ven la ffiayor!a de lJs respuestas. De 

especial importancia so~ las acciones en el músculo cardiaco 
y ~n el de los vasos ,. otros 6rganos. 

Presión Sanguínea. 

La adrenalina es uno de los más potentes vasopresores. 
Si se aJminist ra r:irid•mente prO\'OCa una respuesta caracte­
rística en !a prt·si6n sanguínea. EstJ aumenta con rapide: 
hasta un rnSxirno que guarda proporci6n con la dosis. 

El mec3nís~o Jel aumento de la presi6n sanguín~a consi~ 
te en tres efectos: 

l. Estimulaciún Jirec:a del ~iocardio (que lumenta la 

cent racci6n ventricular). 
~. Aumento de la frecuencia cardiaca. 
3. Y lo más importante, cons:ricci6n de las arteriolas 

en muchos lechos vasculares, principalmente la piel, 
las muco~a~ y los l·iftones, acamp~ftada con notable -
constricci6n de las ~enas. 



En estas condiciones, las acciones cardiacas de la adr~ 

nalina no desempeñan papel de importancia principal en el a~ 

mento de la prcsi6n sanguínea, pues la frecuencia del pulso, 

al principio aumentada, puede disrninujr notablc~cntc, cuando 

la prcsi6n ha llegado a su ~~ximo 1 por una Jcscarga vagal 

compensadora. Esta bradicardia no ocurre si se han cortado 

los vagos o se ha hl0queaJo su cfcc:o con atropina. 

La adrenalina en dosis mínimas (O.l mg/kg) puede hacer 

que la presi6n disminuya por debajo del nivel norraal, sin -

que ocurra el aumento primario. 

La absorci6n de la adrenalin~ por inyccci6n subcutjnca 

es lenta en virtud Je la acci6n vasoconstrictora local, de 

rnoJo que los efectos de dosis hasta de 0.5 a 1.5 rng pueden 

ser iJ!U:Il:.idos por infusi6n intr:l\'c:1.os;:i ¿e 10 a 30 íll~ por 

minuto. 

Efectos Vasculares. 

La principal acci6n vascular de la adrenalina se ejerce 

en las arteriolas más pequeñas en los esfínteres precapil! 

res, pero las grandes arterias y venas también responden a 

la substancia. 

Los diversos lechos vasculares reaccionan en forma difE_ 

rente. 

Los vasos sanguíneos de la piel, de las mucosas y del 

rift6n se estrechan (vasoconstricci6n) por la acci6n de la 

substancia en los receptores alfa y mientras que los vasos 

Je los m~sculos esqucl6ticos se dilatan (vasodilataci6n), 

porqu~ la adrcna!ina 3Ctúa en los receptores beta. 

Circul:ici6n Cerebral. 

El efecto de la adrenalina en la circulaci6n cerebral 

.!cpcnJc J..:· 41..1c la cantidad que se haya administrado sea su­

ficiente para aumentar la presi6n sanguínea general. 
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El fármaco no tiene acci6n constrictora importante en 

las arteriolas cerebrales. En el hombre, la infusi6n venosa 

de dosis presoras (19 a 70 mg por minuto), aumenta el gasto 

sanguíneo cerebral y el consumo <le oxígeno en el cerebro sin 

alterar la resistencia cercbrovascular. 

Las <losis generales de a<lrenalina que se encuentran en 

el límite Je tolerancia en el hombre no producen, por lo tan 

to, vasoconstricci6n cerebral y, contra la opini6n de algu­

nos invcstlgHJorc~, pucJcn aumentar el octabolismo del cere­
bro. 

Absorci6n, Destino y Eliminaci6n. 
La adrenalina no alcan:a concentraciones activas en el 

organismo cuando se administra por vía bucal, porque se dcs­

tru)'e en el conducto digestivo y rápidamente conjugada y oxl_ 
dada en el hígado. 

La absorci6n se verifica en el tejido subcut~neo y pue­

de acelerarse con masaje en el sitio Je la inyccci6n o dem~ 

rarsc si se aJministra la substancia en suspensi6n oleosa. 
La absorci6n es mSs rSpida por vía muscular que por vía 

subcutánea. 

La aJrcnnlina se inactiva r'piJamentc en el organismo a 
pesar Je su cstahilida<l en la sangre. El hígado es un teji­

do importante, aunque no esencial, para el proceso de degra­

daci6n. 
La inyección de la adrenalina en la vena yugular es mu­

cho m~s efica: que en la porta, y en experimentos in vitre 
se ha visto 4ue el tejido hcp~tico abunda en las dos enzimas 

que destruyen la adrenalina circulante. 
La ripiJa i11a~ti\'aci6n Je esta subst~ncia en animaleg 

hcpatectomi:ados indica que hay otros tejidos que también la 

degradan. 
La mayor parte Je ~a dosis de adrenalina se excreta en 

el metabolis~o <le la orina en el ser humano. La mayor par-
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te de la substancia inyectada es rnetaboli:ada primero por la 

CO~fT y la MAO, y se cxcrt'tan en forma Je compuestos inacti­

vos o mctanefrina (44\), la mitad del cual se produce por 

desaminaci6n de la rnetanefrina y la otra parte por dcsamina­

ci6n de la adrenalina seguida dC" o-mC"til1ci6n. 

El rC'sto <le la dosis es excretada en parte sin altera­

ción o conjugada y en parte como 3-rnotoxi-4-hidroxifenogli­

col, 

Prepardos, Dosis y Vía de Administraci6n. 

El nombre oficjaJ en la U.S.P. es adrenalina, tambjén 

en la li.P. lfarmacopca br1tán1ca). 

La adrenalina U.S.P. es un polvo microcristalino blan 
co o moreno cl.:iro, muy poco soluble en agua, pero fo! 

ma sales hidrosolubles con los ácidos. Es inestable 

en soluci6n alcalina y la exposici6n al aire r la luz 

la vuelve rosada por oxiJaci6n en adrcnocromo y des­

pués se pone parJa por formarse melanina. 

l.a adrenalina pue<le prcp3rarse sintéticamente u obtenc~ 

se de la 1~~Jula supraren;1l Je lo~ 3nirnalcs <lorn6sticos. 

La adrenalina pueJC' Jarse: 

La inyccci6n de aJrcnalina es una solución est6ril de 

clorhidrato Je adrenalina a 1:1000 en agua destilada. Se e~ 

pende para inyección parcnteral en ampolletas de lml. y en 

frasquitos de 30 ~!. 

La dosis usual para adulto por ~[a subcut~nea varía de 

0.1 a 0.5 m. íO.l a 0.5 m~). La da intra\'enosa se empleará 

la dosis <le 0.25 mg. debe inyectarse con mucha lentitud. 

la vfa intramuscular se e~plea cuando se necesita una 

vía de acci6n duradera: para ~sta se emplea una suspensi6n 

estéril de adrenalina, que tine ~ rng Je adrenalina por mili­

gramo Je aceite dc cacahuate o de sés.ar.lo (1:500), y se expe.!!. 

de la 3rnpolleta dc lml. La <losis para adulto es de 0.2 a 
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a 1.0 rnl. (O.~ a 2.0 rng) cada S a 16 horas. 

La adrenalina a<lcmñs de darse en inyecciones, puede ad­

ministrarse por inhalación con aerosol, o aplicarse en las 
mucosas o en las superficies erosionadas, en solu~i6n acuo­

sa, pomadas o supositorios. 

Usos terapéuticos. 

Las indicaciones c~s frecuentes de la adrenalina, son 
aliviar el trastorno respiratorio causado por broncoespasmo, 

la cesación rápida de las reacciones de hipersensibilidad -
causadas por fármaco~ y alér¡c~os y prolongar la acci6n de 
los ancstbsicos por infi1traci6n. 

Sus cf~ctos en el cora:6n se utili:an para restablecer 
el ritmo c3rJlaco en el paro del cora:6n por causas diversas; 

pero SO se usJ en la insuficiencia cardiaca, ni en el shock 
hcmorr5~ico, tJ·Jum3tico o carJiog6nico. 

Tambié-n es un hcmo;-;t5.tico t6pico en superficies sangra!!_ 

tes. 

c) Atropina. 

orr~cn. Las 5Ubstancias <le este grupo están muy distrl 
buídas c11 la n~:ura!Pza, principalmente en las plantas sola­

n~ceas. La atropa belladona, la ncrtal belladona, tiene co­

mo principal alcaloiJe la atropina lDlhiosliarain3). El mis­
mo alcaloide se encuentra en el estra~onio, datura stramoniuc, 

llamado tambi~n hierba de jarnesto~n o de jimson, hierba he­

dionda, manzana espinosa y oan:ana del diablo. La tintura de 

la bellaJona !' el extracto de bcll.i~o::a (cficiales), obra 

principalmente por su contenido en atropina. 

Aparato Cardiovascular. 

Corazón. El efecto principal de la atropina en el cora-
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~bn es altercr la frecuencia_ Con ¿osis clínicas Gedias (D.t 

a t'i.6: ;;-¡-), la írecuencia il.isainuye tem.poral;::ent-e, ta1 ,·e: 

causa de !a ~s.timala.ci6n Ce lo.s núclccs va¡:ales del bulbo ra­

qu!éro. La dis~inuci6n rara ve: es consi¿erab:e, 4 a S lati­

-Cos por u.inuto, y no se r-r~duce si la inyecci6:t intra\·enos-a 

es r'pida. ~o hay alteraciones concomitantes de !a presión 
5angu!nea ni ¿el ¡asto cardiaco. 

En Jo.sis TLayores pro.:iuce taquicardia en aumento pro¡:.re­

sivo por los efectos ¿e bloque~ va&~l. ~n el ~arcapaso sin­

auricu!ar. La fre=uencia car¿iaca en rep~sc óUmenta aproxi­

zadamente en 35 a ~D latidos por ci~uto. 

Circulación. l.a 11.trvµir.a e:i do~i5 c1fnic&s contrarres­

ta po:r comp1.eto la 1.-aso.:ii!ataci6n ;;-erifé:rica y el C.escenso 

;;¡~~~~ de la presi6n. sanguínea GUe producen los ésteres C.e 1a 

colina. 
Sin eabargo, c~an¿o se ai&i~1stra scla 1 su efecto, ec 

los vasos san¡u!~ecs no es ni sobresaliente ni constante. 

~~s Cos:s ge~erales ~e : s 5 ~i ~e atro?ina aueenta li­

¡era~ente la pres~6n sist6lica ). ~iseinuye ls diast6!ic2. 

En ¿osls ~e : ~& au~r~ta li;er~een~e el g~sto t3rdiaco 

y dis~inuye la presi6n ve~os3 ce~tra!, Jis~inuye las pres~o­
nes C?! lzs >i.:.;ricu~:as :.ere:!::.3 -y di ~E.. :.:-!e!"i:: p~1ezo-n:ar y reC~ 

ce el \"Olu21en sa.::fu!rieo ~~lQonar. So f::S c~ar.a !a causa de 

estos ef-t-:tos. 

Efectos de la Atr:;pina, según la ¿osis . 

... Li~era dis~inuci6n de la frecuencia cardiaca, 

.algun;. sequedad en l.a ooca, i11~.i.!;i:.:.=-::: de 

la suda.ci6n. 
1.0ag ..... Franca sequedad de la. boca, sed aceleraci6n 

caráiac~. a ~eces pre~e¿iJa de disminuci6n 

de la frecuencia, ligera ¿ila~aci6n de la p~ 

pila. 



2.0mg ..... Taquicardia, palpitaci6n, fuerte xerostomía, 

pupilas dilatadas, la visi6n cercana es algo 

borrosa. 

S.Omg ..... Todos Jos síntomas anteriores im.ensos, difi 

culta<l para de-glutir, inquietud y fatiba, d~ 

lor de cabezn, piel seca y caliente, dificu.!_ 

tud de mjcci6n. 

!U .Orng ...•. Lu!) ~lton.as anteriores lntt>nsos, pulso rápi­

do y tlébiJ, obliternci6n casi total del iris, 

visi6n muy borroso, piel c3J¡ente, seca y e~ 

carlata, ataxia, inquietud y exitnci6n, alu­

cicacion~s y delirio, coma. 
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CAPITULO 5. OTRAS URGENCIAS MEDICAS~. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. 

a) Insuficiencia Cardiaca. 
En este capítulo el termino insuficiencia cardiaca se 

usa como sin6nimo de insuficiencia del miocardio. Así defi­

nida, la insuficiencia cardiaca y el estado clínico resulta~ 

te se pueden relacionar con cambios bioquímicos, fisiol6gi -

ca~ y estructurales en el miocardio, que son la causa funda­

mental de la disfunci6n de! cora:6n, como músculo r como bo,!!'. 

ba. Con base e11 todo ello, también se puede fundamentar el 

tratamiento médico <le la insuficiencia car¿iaca. 

Catego1·ías de Insuficiencia Cardiaca. 

En la ~lÍfiica, el tipo de insuficiencia cardiaca suele 

identificarse por cinco hechos: duración (aguda o crónica), 

el síndrome clínico y los trastornos fisiol6gicos fundament! 

les. 

Insuficiencia Cardiaca Aguda y Cr6nica. 

Las manifestaciones de insuficiencia cardiaca empie:an 

de manera ins1d1osa, enmascaradas al pr1nc1pio por las mani­
festaciones del tra:otorno cardiaco fundamental, y después CO!!_ 

tin6an de manera gradual hasta constituir un estado cr6nico. 

Sin e~bargo, el ~fndrome también puede cmpe:ar en forma agu­

da, por ejemplo después Je infarto al miocardio. 

U~c~ni~mo~ DP~PnradPnantes. 

Cada ntecanismo desencadenante de la insuficiencia cardia 

ca su~le producir ciertos signos específicos en el síndrome 

clínico. Así, el conjunto de signos y síntomas que se origi 
nan de una carJiopatía reumática difiere del causado de una 

cardiopatía hipertensiva; a su ve:, ambas presentan una evo-



1uci6n cl!nicn diferente de la del coraz6n pulmonar. 

Diagn6stico Diferencial de Insuficiencia CardJaca I:quicrda 

)' Derecha. 

La insuficiencia cardiaca suele empe:ar por el ventríc~ 

lo izquierdo. La disnea, que es la expresión clínica clave 

de la congesti6n y el edema de pulm6n, es la molestia ini­

cial m5s frecuente. A la inversa, cuando f&lla el vtntr!cu­

lo derecho p1·cJomina la congcsti6n venosa generali:a¿a y el 

edcn1a peJ·iffrico. La insuficiencia ventricular l:quicrda es 

lu cau~a más frecu~ntc de ir1suficicncia ventricular derecha, 

)" Ju ¿Jsne~ much~~ vc:cs nicjcra cuando ¿isminuye ~1 gbsto 

dtl v~ntrículo Jerect10 y se reJuce la congesti6n pulmonar. 

La insuficiencia \'Cntricular combinai:!a derecha e izquie!. 

U.a, en ig L'.U<.1.i pit:"Joni1na ~1gnos de hlpertens16n general r ve­

nos pulmonar, traJicjonalmentc se denomina "insuficiencia car 
diac.a con~est i vu". 

Mnnifestacion~s Clínicas de Insuficiencia Cardiaca. 

Los signos )' síntomas de insuficiencia cardiaca dependen 

del ventrículo que l1aya ful lado, y de la duraci6n de la insu­

ficiencia. 

El síndrome clínico de insuficiencia ventricular iz.quie!. 

da consiste en síntomas de congesti6n y edema en los pulmo­

nes. 

En co11traste, la insuficienciu ventricular derecha se c~ 

racteriz.a por signos de congesti6n \'enosa generali:ada y ed~ 

ma periffrico. La fatiga y la debilitl3d son co~Gnes a los -

Jo~ ti¡)o~ J~ ll1~uii~1~r1cia carJ1aca. 

Insuficiencia Ventricular I:quierda. Síntomas. 

Las quejas de molestia respiratoria o an&ustia dominan 

los sintomas Je la insuficiencia ventricular i:quierda. 
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Varían con la posici6n, la actividad y el estrés.· Con· fre­

cuencin se acompañan de signos físicos de trastorno en los 
pulmones o en los mecanismos de control respiratorio. 

Signos Físicos. 

Además de la dificultad respiratoria, el paciente suele 
estar pálido, angustiado y sudoroso, las palmas de las manos 

están muy frías por Ja vasoconstricci6n perif~rica. La fre­

cuencia cardinc3 es elevada y la presi6n del pulso cst& di! 

rninuída, con un modesto aum~nto de Ja presi6n diast6lica. Si 

sólo ha fallado el ventrículo i:quierdo, las venas del cue­

llo no est'n distendidas. 

Tratamiento Clínico. Medidas Generales. 
El fin que persigue el tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca es interrumpir e invertir la serie de fen6menos pa­

togénicos que originan los síntomas. 

Los fundame11tos tra<licionales del tratamiento cardiot6-

nico so11 reposo, digital para mejorar el estado inotr6pico 

del miocardio r diuréticos para reducir la prrsi6n del llen~ 

do del ventrículo insuficiente. 

b) Angina de Pecho. 

Angina de pecho es el término clínico que se usa para 

describir el dolor torácico que se Jebe a deficiencia relati 

va de oxígeno en una regi6n o regiones del mGsculo cardiaco. 

Ocurre angina porque las necesidades Je oxígeno rebasa 

el suministro de oxígeno. La mayor parte de los sujetos con 

angina de pecho sufren arteriopatía coronaria ateroscler6ti­

ca subyacente, pero tarnbi~n puede aparecer angina en algunos 

pacientes con hipertrofía ventricular, obstrucci6n a la vía 

de salida de \'entrículo i:quierdo, insuficiencia aórtica gr! 
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ve, cardiomiopatía o dilatnci6n de los ventrículos, en los 

cuales huy nrteriopatíu coronuria. 

La arterosclcrosis es ln alteraci6n patol6gicn predis­
ponente en las arterias coronarias que de ordinario produce 

angina. I1or la di~minuci6n de ln capacidad <le suministrar -

oxíge110 a !as :onus ir1·igadas por lc5 vasos afectados. En -

consecucnciu, en co11diciones de ejercicio, cxpos:ici6n al frío 

o estrés emocional, o después de la ingesti6n de alimento, -

puede aparecer ar1gj11a. 

Tambi611 puede ocur1·ir angina u causa de influencias ex­

tracardiacus. En esp~cial la anemia grave o la exposici6n a 

mon6xido de carbono J imitan la c<J.pacidad t..le la sangre de 11!_ 

gar a 1ibe1·ar oxígeno, ,. se produce angjnn en condiciones 

que, de otra manera, el sujeto toleraría bien. 

Fisiopatología. 
La angina ocu1·re por lo camón en circunstancias en que 

las necesidades regioI1ales y n1iocárdicas Je oxígeno rebasan 
lu disponibilidud de 6~te. Sucede durante circunstancias en 

que las necesidades de DAÍgeno se incrementan por: 

l. Aumento de la presi6n sist6lica intramiocárdica 

consecuencia de clevaci6n de la presi6n arterial. 

Aumento dt• la frecuencia cardiaca, como ocurre dura!!_ 

te el ejercicio o emoci6n. 

3. Aumento Jel estado contráctil del miocardio, como d~ 

rante un esfuerzo físico, por adrninistraci6n de cat~ 

calaminas, por susto, o por ciertas intervenciones 

farmacol6gicas que aumentan la inotropia y necesida-

des mioc!rlicas de cx!seno. 

Diagn6stico Clínico. 
La angina se describe en forma característica como un 

dolor torácico subesternal o precordial izquierdo, como una 
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cefiidura o pesante:, corno si tuviera un peso en el pecho,: o 

como una presi6n. 
El dolor se puede irradiar hacia el cUello ;-·y a menudo 

hacia la porci6n cubital del bra:o i:quierdo. En forma cara~ 

terística se produce por esfuer:o, ejercicio, cmoci6n, expo­
sición al frío o ingesti6n de una comida abundarite; se alivia 
por reposo o nitroglicerina. 

Tratamiento. 

El método terapéutico ante pacientes con angina de pe -

cho pueCc Ji\'iCirsc en trata.ciento médico o quirúrgico, ésto 

es revasculari:aci6n de arterias coronarias. 

Sin embargo, J mc~u~c ~st~s métodos no están separados, 

pues ~uchos sujetos siguen tomando nitratos de efecto prole~ 

gado. propanol, antagonistas de calcio, o co~binaciones de 

estas substancias, Jespuf~ Je l~ rc~3sculari:aci6n de arte -

rias coronJ.rias. 

Debe 3consejJ.rse a los pnc1entes con angina ¿e pecho 

que lleven ~on~igo nitroglicerina. la que deberi tocarse al 

ocurrir anhina. Para e\'1L1r que se ha&a &.rave, se tonará 

una tat>leta y si una es incfica:, se tonar5 1 o 3 y si no 
tiene ncjor!a, Jc~er5 dirigirse 31 hospital para estudio. 

T3~bi6n se usan n1trJtos ~e c!ec:o dura<le~o. al parecer 

pue~" -:o::arse por vía sublingual 
o bucal y ejerce un efecto si~ilar al de la nitroglicerina -

durante :0-60 =inutcs dcspuEs de su adcinistraci6n. 

El sc~undo ;rupo i~?Ortante Je substancias que se usa 

para controlar la an~ina son los bloqueadores beta-adrcnérgi 

c0s. Estos J1sn1nuycn l~ 1ci?~C~:~ ~~ 1~ frecuencia cardia­

ca y pres1~n ar:c~il!. 

Las contraindicaciones =5s frecuentes de éstos son: in­

suficiencia car¿iaca congestiva, bradicardia extre~a, enfe! 

ceda<l pu!nonar broncospástica, esto es, asca, ~endencia a la 

i1iv0¡!~=c=il r diabetes que requiere de insulina. 
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c) Infarto Agudo del Miocardio. 

El infarto miocárdico es el t6rmino que se usa para de! 
cribir la lesi6n y necrosis celulares irreversibles que ocu­

rren a consecuencia de isquemia duradera. 

Mecanismos de Infarto Miocárdico Agudo. 

Se presenta sobre todo en pacientes con arteriopatia e~ 
ronaria significativa. En cllost los factores primarios que 
determinan la \'ulnerabilidad al infarto agudo del miocardio 
son: 

l. Aumentos prolongados de las necesidades miocárdicas 
de oxígeno en condiciones que no puede haber incre­

mento del suministro de oxígeno a causa de enferme­
dad significativa de las arterias coronarias (como 

aumentos duraderos i notables de la frecuencia car­
diaca, contractili<lad r tcnsi6n dc la pared miocárdi:, 

ca). 
2. Disminuci6n primaria en el suministro de oxígeno al 

miocardio. Esto Último puede ser causado por: 
a. Trombosis de arteria coronaria. 

b. Espasmo de arteria coronaria. 
c. Hemorragia es una placn ateroscler6tica. 

d. Hipotensión arterial general (el riego de ª! 
terias coronarias depende de la presión a6r­

tica media y diastólica), 

Diagn6:;llco de I:-:.f:i:rt0 . .\gudo del Miocardio. 
Interrogatorio. El interrogatorio es de la mayor impo!,_ 

tancia en el reconocimiento del infarto agudo al miocardio. 
En forma característica el dolor torácico es intenso, y sue­

le durar hasta que el paciente recibe analgésicos del médico. 
Por lo común se dice que es subesternal o precordial izquie! 
do, como "pesantezº o "ccñidura 11 o "como un peso en el pe-
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cho", r a menuJo se asocia con náuseas y diaforesis. El d~ 

lor puede irradiarse hacia dorso, cuello, mandíbula, bra:o 

izquierdo. En pacientes con infai·to aguJo en general dura 

más de 30 minutos y en forma característica es el dolor más 

intenso que experimenta el sujeto. Muchos pacientes con i~ 

farto agudo del rn1ocar<lio han tenido angina de pecho inest~ 

ble durante horas a <líns antes del infarto; a diferencia de 

lo a11tcrior, 10 a ~O\ de pacientes con infarto es de carác­

ter 11 silencioso 11
, esto es, éste se nota con especial frccuc_!! 

cia en pacientes diabéticos. 

Diagnóstico Diferencial. 

En teoría incluye toda causa posible de dolor torácico, 

arritmias cardiacJs e insuficiencia cardiaca. Las considera 

cienes diagn6sticas importantes son: 

l. Insuficiencia coronaria aguda. 

Angina de pecho inestable. 

l. Angina de prin:mctal. 

~. Aneurisma a6rtico disecantc. 

~!enos frecuentes como diagnósticos difíciles de excluir 

pero importantes son: 

l. Ulcera péptica. 

_ • Pan e rea ti ti s. 

3. Colesistitis. 

~. Enfermedad cmb6lica pulmonar. 

5. ~~u~ntórax espontáneo. 

6. Pericarditis. 

7. ~cumonitis. 

La atcnci6n cuidadosa que se le preste al interrogato­

rio )' examen Hs ico )' el uso apropiado de pruebas sanguíneas 

pertinentes, electrocardiogramas 'í gamraagraf!:! miocárdica -
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por lo regular permiten establecer el diagn6stiC:o apropíB.do. 

Tratamiento. 

La angina persiste durante 48 horas iniciales después 

del infarto se trata con opiáceos. por lo regular morfina o 

meperidina por vía intravenosa, despuEs, se usan nitratos de 

efecto largo y breve para tratar la angina recurrente. 

Se añade propano] a las dosis rn&ximas que se toleren, 

si la ¡ingina recurre despu¿;:s de las 48 horas iniciales y pe! 

siste e11 reposo ~· con esfuer:o mínimo a pesar de nitratos de 

efecto duradero~ propano), a menu¿o se trata con goteo in­

tra\·tno~o cor1~1unte de nitroglicerina. Si esto no produce 

buenos resultados, se pu~d~ usar la contra-pulsaci6n por gl~ 

bo intraórtico para control temporal d~ Ja an~ina. 

S1n enibargo, si se requiere ¿e este esfuer=o agresivo 

para contro]ar la ang1112 1 tarr.bién se debe preparar al pacie!! 

te para arteriografía coronaria y probable revasculari:aci6n 

de arterias coronjria~. Est~ tipo d~ tratamiento deberá re! 

Ji:arse en la unidad Je cui¿a¿os coronarios, donde se ~igila 

conti11uamentc 13 frecuencia y el ritmo del cora:6n. 

Se recomjenda el reposo en cama. r d~be evitarse la es­

timu1aci6n emocional y el esfuer:o físico intenso. 

d) Asma. 

Es un trastorno que se caracteri:a por aumento de la 

reactiYidad de tr~~tt~~ y br~~~~!:s ~ ~ario~ c~tiraulos, Jo que 

produce estrecharnien~o generali:ado de las vías aéreas. 

Estos cambios son reversibles en forma espontánea o 

consecuencia del tratamiento. La definici6n aceptada en la 

actualidad no especiffca causa o causas, identifica caracte­

rísticas clínicas o patol6gicas peculiares, o ~enciona rneca­

n1smos inmunitarios. Sin embargo, describe la anomalía iun-
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damcntal que e~ común a todos los pacientes asmáticos; hipeE 

actividad reversible del mGsculo liso traqueobronquial. 

En Ja mayoría de los pacientes asm&ticos se establece 

el Jiagn6stjco por una tríada de síntomas cpis6d1cos: jadeo, 

tos y disnea. En forma característica estos signos y sínto­

mas son muy variables en gravedad y duraci6n. 

Clasificaci6n. 

Los su3etos con asma pueden ~epararse en dos grupos clf 

nicos, extrínseca e intrínsecamente. El asma extrainseca se 

caracteri:a ~or inicio en l~ infoncia, variaci6n estaciona­

ria y antecedentes alérgicos bien definidos a varios alérge­

nos inhalados {atopía). 

E! a~ma intrins~c~ ~uclc conienzar después de los 30 afies 

y tiende a ser perenne y más grave. El status asthmaticus 

es más frecuente en este grupo. Por definici6n, en el asma 

intrfrlscca no puede identificarse una etiologfa alérgica. 

Anatomía Patol6gica. 

La mayor parte de la5 de~cripciones de las ca1acterísti 

cas anatomopato16gicas del asma provienen de pacientes que 

mueren por status asthmaticus. En estos casos, los pulmones 

está11 notablemente distendidos y no se colapsan debido a la 

oclusi6n de la n1ayor parte Je los bronquios por tapones esp!_ 

sos y pegajosos de moco, que a menudo se extienden a los 

bronquios terminale~. In~ 5~!!~~ ¿1~:i~:i~~s ~1stu~"tul6gi­

cos so11 }1ipertroiia del mósculo liso bronquial, edema de la 

mucosJ, engrosamiento de la membrana basa] y células inflam! 

torias en tejiJo submucoso, es especial eosinofilos. 

Fisiopatolo¡fa J~l A~1n~ Extrínseca. 

En el asma extrfnseca, la secuencia de ien6menos después 
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de la sensibilizaci6n. que conduce a las características pa­

tol6gicas descritas. Los alérgenos inhalados interaccionan 

con anticuerpos lgE específicos que están fijados a las cél!!_ 
las cebadas que revisten el árbol traqueobronquial. 

Asma Intrínseca. Mecanismos Fisiopatol6gicos. 

En el asma intrínseca, la obstrucci6n reversible de 

vías aéreas se debe a una variedad de estímulos, que no son 

antigénicos, y al parecer no guardan rclaci6n entre si. Es­

tos estSmulos conducen a lesiones patol6gicas similares 

las que se observan en el asma r~trínseca. 

SegGn una l1ip6tesis, el asma intrínseca representa una 

anomalíu del sistema nervioso parasimpático. 

Lst!rnu!cs ~e prc~ocJci6n ~o J!{r¡icos, uno de los irri-

tantes no cspecf ficos m's importantes es la infección de vías 

respiratorias, en especial por virus. La infecci6n respira~ 

tor1a inferior y superior puede iniciar o agravar el bronco-

espasmo. 

Lo~ coI1taminantes transmitidos por el aire pueden in­

fluir de cierta manera en la patogenia del asma. 

Tratamiento. 

Puedo dividirse en dos fases: del episodio agudo y de 
sostén. Los tipos más importantes de fármacos se revisarán 

corno antecedentes para hacer recomendaciones sobre su uso 
6ptimo en la tcrap6utica del asma. 

Simpatomiméticos. 

La adrenalina tiene un efecto bcta-adrenércico directo, 

pero tambi~n estimula receptores alfa. Su utilidad se ve l! 

mitada por sus efectos en el cora:6n, su uso restrictivo por 

administraci6r1 parenteral o por inhalación, y su duraci6n 

del efecto es breve. Se usa en tratamiento de los ataques 
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asmáticos agudos, por vía subcutánea (O. Z n O. S ml. de una 

solucJ6n nl 1 por 1000). 

Met-ilxantinas. 
Se cree que las me~ilxantinns causan relejaci6n del mú~ 

culo liso por su efecto sobre lu enzima citoplasm6.'tic8 íosf~ 
diestcrasa ( eofillnn). 

Corticosteroides. 

Sigue siendo poco claro por qué los corticoesteroides 

son eficaces en el trut-amiento del asma. Estnbili:.an la me~ 
brana li~o~6m1cas celulares, reducen las reservas celulares 

de histamina y SRS-Ag y restablecen la reactividad de leuco­
citos y niGsculo liso de vías n6r~as s los hgon1stas be~a. 

lPr~J11J ::;onaJ. 

Anticolinérgicos. 

Lu atropina es ur1u de las substancias más antiguas usa­
das en el trata111ie~to Jel asma, pero se han abandonado casi 
por 'ompleto a causa de sus efectos secundarios indeseables. 
(ipratropi6nJ. 

e) Diabetes Mellitus. 

Defj!!ic.i5:;.. 

La diabetes es un trastorno en el metabolismo de los 

carbohidratos que se caracteri:a por hiperglucemia (aumento 
de la cantidad <le a:6car en l~ sangre) y glucosuria (apari­
ción de a:ócar en la orina), que refleja una distorci6n en 
el balance entre la uti!i:~=i6n J~ glucosa por los tejidos. 
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La deficiencia absoluta y relativa de insulina en el C! 
so de la diabetes mcl l i tus es debido a la hia liniz.aci6n de 

los islotes de langcrhans. 

En la historia natural de la diabetes se admiten cuatro 
estadios: 

PreJiabctcs. La prcdiabctes es sin6nimo de disposici6n 
gen~tica, es un concepto para usarse en término de investig!!_ 

ci6n que de aplicaci6n a la clínica. 

Diabetes Latente. El individuo no tiene ningún síntoma 
clínico Je diabetes. Sin embargo, lo característico de éste 
estado es que ciertas situaciones de stress, una infccci6n, 

~1 ev1t1nra¡c1 1 el 3urnento de peso, pueden hacer que la curva de 

glucemia se hJga anormal. 

Diabetes Química. Esta es en sujetos en los que una e~ 

ploraci6n casual se les descubre ligeras glulosurias e hiper 
glucemias sin tener ningún síntoma clínico de diabetes. 

Clasificaci6n. 

La diabetes puede separarse en dos síndromes patol6gi­
cos generalmente: 

1. Diabetes sacarina tipo I o insulina dependiente. 

(lDDM), que existe en pacientes con poca o nula cap!!_ 

cidad de secreci6n ¿e insulina end6gena. 

2. Diab~tcs sac3rina tipo 11 o que no depende de la in­

sulina lNlllUMJ, ocurre en pacientes que conservan 
una capacidad significativa de secreci6n de insulina 
c:nd6gcn.:i. 

Etilogía. 

No se conoce la causa exact.a de la diabetes, pero el 

principal trastorno mctab6lico se puede corregir con la admi 
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nistraci6n de insulina. 

En Ja mayoría de Jos casos Ja etiología de la diabetes 

es indeterminada, la obesidad puede observarse en el SO 

77\ de los pacientes diab6ticos, mientras que del 8 a lt pr~ 
sentan peso inferior al normal al principio de la enfermedad. 

La prcdisposici6n a la diabetes es hereJada como carác­

ter mendeliano recesivo no llgado al sexo: los factores del 

hu~sped como obesidad, edad, ~e>.o femenino y multiparidad P! 

recen ser tambifn factores prcdisponcntes, aunque m~y difí­
cjJ de probar. 

La mayorfa de las anomalías mctab6Jicas de la diabetes 

se pueden relacionar a la incapacid3d dC'J organismo para me­

taboJ izar la glucosa de manera correcta. 

Patogenia. 

El mecanismo central en la patogenia de la diabetes es 

una deficiencia absoluta o relativa de la actividad insulín! 

ca, y tal deficiencia estar& basada en una insuficiente se­

creci6n pancreática. 

Funci6n Jel P&ncreas. 

El páncreas, en su funci6n en~6crina, produce y secreta 

insulina por las células beta que se encuentran en los islo­

tes de langerhans. El producto inicial es proinsulina (que 

es una cadena de 81 3rainoácidos) posteriormente, dentro del 

aparato Ji.: bult::i !."~ )¡:¡ célula, Jicha cadena se di\•ide en se.s. 

mentes: la insulina (con 51 aminoácido~) y otra ~aJ~na de 30 

ani i noác idos denorn i na U a pépt ido e onc:c to r cuyo efe e to no se C.E,. 

nocc y que acompafia siempre a la molécula de insulina cuando 

ésta e~té liberada en la cir~u1aci6n. 

~orrnalmente, el organismo es capa: de autorcgular la 

producci6n y liberaci6n de insulina segdn la cantidad de ali 

mentas ingeridos, pero no así en el diabético. 
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Dentro de los islotes de langerhans en sus células alía, 

se produce otra hormona llamada glucag6n, cuya acci6n es o­
puesta a la de la insulina¡ tiene efecto glucogenolí~ico au­

mentando la canti¿ad de glucosa circulante. 

Funci6n de Ja Insulina. 

En la actualidad se acepta que la insulina actGa acele­
rando el trasporte de la glucosa a través de la membrana ce­
lular. Tan1bifn 1nterv1cne en la conversi6n de glucosa en 

gluc6geno en el hígado. 
L~ presencia de insulina es indispensable en el metabo­

lismo de las proteínas haciendo posible que los aminoficidos 

sean utilizüdos en forma de energía. 

Adcmfis 1 la jr1~uli!!a i~hibe el ~pcrte de glucosa H la 
sangre y el líquido eitracelular: 

1. Inhibiendo la gluconeog6nesis, que es la fomaci6n 

de glucosa a partir de proteínas. 
2. Inhibiendo la glucogen61isis hepática a la conver­

si6n de gluc6geno a glucosa. 

Manifestaciones Clínicas. 

Los pacientes del tipo I. Tienen poca o ninguna insuli 
na end6gena 1 y suelen presentarse con síntomas clínicos rel! 

tivamente repentinos como son: poliuria, polidiasia, polifa­

gia, la pérdida de peso, fatiga o infecci6n, a menudo acomp! 

La11 la µ1~~~11taci6n 1n1c1al. 

Otras de 1a~ manifestJcicnes clínicas que son caracterÍ! 

ticas en pacientes diabéticos son: desnutrici6n, prurito, h.!, 
perglucemia, glucosuria. 

Mientras que los pacientes del tipo !I. En for::.a c::ir::if 

terística presentan poliuria, polidipsia de varias semanas o 
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meses de dur.aci6n. Pue-de ocurrir polifagia pero es menos e~ 

mún, en tanto que Ja p6rdida de peso, debilidad y fatiga son 
frecuentes. En muchos pacientes no hny síntomas manifiestos 

y el padecimiento se diagnostica por estudios sistemáticos 
de sangre y orina. 

Tratamientos. 

Los tratamientos que se pueden aplicar en pacientes con 
diabetes mellitus son: tratamiento dietético, hipogluccmian­
tes bucales y tratamiento con insulina. 

Tratamiento Dict~tico. 

l.ii modificaci6n de la diet.a es la primera medidu. en el 

tratamiento de la d1abet~s. Una dieta npropinda estabiliza 
el peso corporal, reduce la hipergluccmia y protege conLrh 
la hipoglucemia en aquellos p~cientes que requieren insuli· 
na. 

Hipoglucemiantcs Bucales. 
Las sulfc1nilur~as actGan estimulando la liberaci6n de 

insulina por l~s células beta. Tienen ln capaciJ~é de nume.!!. 
tar el número de receptores a la insulina en los tejidos 
blancos y mejoran la distribución de la glucosa por la insu­

lina. 
Hay vario.$ tipos de sul fonilurcas, que difieren sobre 

todo el pa~i~n:c, fRrmacocin~tico y modos de metabolismo. 
La tolbutamida es metabo!í:ada a prociuttus i~~rte~ en 

el hígado y tiene uno vida media r~la:iv~wente breve. Por 

lo que se JJministra Jos o tres veces al día. 
La tala:ami<la y en f.'~pc'..:-in1 la acetoh("X.JmiJa son metab~ 

li:adas en el hígado r productos l>iol6gicarncnte activos que 
luego son excretaJos en los rifivncz~ Fstos f3rmacos tienen 

una vida media intermedia# y suelen administrarse do.s \'eces 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
P.E LA 

NO DESE 
B!BUOTKi\ 
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al día. 

Tratamiento con Insulina. 

La insulina es el tratamiento principal en todos los P! 

cientes insulina-dependientes )'en muchos no insulino-depen· 

dientes. 

Los objetivo~ Je lb teraplutica son: 

l. Crecimiento y desarrollo normal en nifios. 
2. Embara:o, parto )' concepci6n normal en mujeres. 

3. Ohstaculi:aci6n mínima del ajuste psicosocial. 
4. Control aceptable de la glucemia, con hipoglucemia 

1dnima. 

S. Prevenci6n Je complicaciones. 

Los diversos preparados de insulina difieren en el cur­

so cronol6g1co de su efecto (rápido, intermedio ~· prolongado) 
grado Je pure:a y cr1gen (res, cerdo, res-cerdo o insulina 

sintEtica humana). 

Cuando se inicia el tratamiento con insulina en pacien­

tes con J1abetes reciente, Cespués ¿e un primer perioCo de 

estabi!i:aci6n las necesi¿a¿es ¿e insulina con irecuencia 
d1sminu~·en. Este es el lla~ado fen6meno de !una de miel, y 

a veces ~e conserva~ niveles casi nor~Jles. 

Si se require un trat3oiento mis intensivo para conser­

\'ar un control ,t;lucértico tr1&s cercano a lo normal, se usan i_!! 

yecciones diarias cólt1ples o administr3ci6n subcutánea y 

Segán el tipo d~ ~cci6n la insulina se ~i~i¿e en tres 

grupos: 
•. lns~lina r!pid~~ LJ insul1na regular es la hormona 

cristali:ada que contiene :inc en proporci6n de 0.02 

~ ~.e: ;¡ ~or e:!~ 100 U! disuelta en un nedio de 
ph

3 
.. .\Jr.iinistraila por vía subcutánea, su efecto e_!:! 
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pieza a manjfestarse entre los 90 a los 120 minutos, alcanza 

su m6ximo a las dos horas y desaparece entre las 6 y 8 horas. 

Este tipo de insulina es la Única que puede administrarse 

por vía jntravenosa en casos de emergencia como en el trata­

miento del coniJ diab6tico. 

Insuljna intermedia. Es de acci6n bastante r~pida. La 

<luraci6n de glob1na es de 14 a 22 horas y Jel tipo isofánica, 

administrada por vía subcut&nea, su efecto empie:a a produ­

cirse ~ntrc l y 3 horas. Llega al m&xjmo entre 10 y 20 ho­

ras y dc~a1)arcce después Je 24 hor~s. 

Insulina efecto prolongado. La insulina PZI (insulina 

:in-protamin3) inyectada por vía subcut&nea, se libera paul! 

t1namer1tc en el s1t10 Je 13 inyección por acci6n de enzimas 

protcolÍtica5 locales, lo que produce una absorci6n lenta. 
Su ef~cto em¡11c:a a manifestarse entre 4 y 7 horas, llega al 

m&ximo alreJcJor de las 20 horas y desaparece entre 30 y 40 

horas. 
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CONCLUSIONES 

Las alteraciones aquí presentadas, adem~s de sus corre! 
pendientes tratandt·ntos, nos dan una idea acerca de la mani­

pulaci6n correcta o más aproximada de las reglas que debemos 

nosotros, corno cirujanos dentistas tomar en cuenta, siguien­

do para esto un orden preestablecido por cada trastorno en 

especial. 

Como nos pudimos pt't catar en una ul teracj 6n tan simple 

como lo es un~ lipotimia, que al no ser atentida con habili­

dad nos podría invuluLl~l en :t~~ tru~torno de m5s rie$to, 

como podría ser· un ~l1ock sea Este de cualquier tipo o índole. 

No saber at~ndcr de manera adecuada esta alterci6n 1 pero 

por otra parte, ~l estar prevenidos de alguna forma para po­

der implementar las medidas de urgencia, en el caso de que 

nos enfrentemos n un vei·<ladero shock, siendo &sta prevenci6n 

de la que hablo 11 el cst<.1r capacitados" para emplear en el e~ 

so de qu~ se necesite n1eJickn1cn:cs dr ~mrle0 delicado como 

los a11tes me11ciona<los e11 el capítulo 4, que nos indic6 las 

dosis adecuadas y los efectos del medicamento SeGÚn la dosis 

empleada, tambi6n el el capítulo 3 5C' YiOS indica cierto tipo 

de métodos, podt•mos J~cir que sin necesidad de medicamentos 

podemos emplear y trat6ndose de una alteraci6n ligera pode­

mos obtener un trneu J!.~::.u: t~.:!~. !1:>!" '.Í1 t imn: el tema aquí de­

s~rt oll3do nos 5ugiere que cuan~o estamos frente algún es~a­

do anormal Je nuestro paciente no está por Jemás implementar 

el it1icio de cualquier tratamiento, aunque este sea tan solo 

colocar en ¡>osici6n ad~cuada a dicha persona )' al final de 

cuenta 4ue s6lo haya sido una falsa alarma que espero sea 

ésta la Última opci6n a la que me enfrente. 
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