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lN'.l'RODUCCION. 

Al pensar en realizar nuestra tesis, elegimos un tema 

que nos ilustrara nobre aspectos desconocidos para nosotras 

y que suelen ser frecuentes on la práctica odontológica, y 

disipar así nuestras dudas. Esperamos que tenga utilidad P!! 

ra loo compañeros que posteriormente la consulten. 

Este tema nos llevó a realizar varias investigaciones, 

para las cuales contamos con la colaboración de especialis­

tas del Hospital General, Centro hlédico ~acional y clínicas 

particulares, quienes nos proporcionaron info11naci6n basán­

dose en 5U práctica profesional;.desvaneciendo así la inceE 

tidurobre que había surgido en nosotras al no encontrar datos 

bibliográficos sobre el tema. 

Hacf;)mos mención de anatomía y fisiología de los apara­

tos respiratorio y cardiovascular por ser éstos lo más com­

prometidos al presentarse una complicación en relación con 

los &nestésicos locales; incluimos además procesos r,atológ.!:_ 

cos que pueden ser afectados por dichos medicamentos, así 

coma la descripción de situaciones de urgencia y su trata­

miento. 

ílo tratamos de profundizar conocimientos sobre estos 

temas, sólo nos limitamos a considerar las principales cara~ 

terísticas de los mismos, que, por desgracia, no han sido su 

ficientemente valorizados en nuestra área. 



AJ;EST!!:SIC03 LOCJlLES HAL.iCIUi': .• DOS CC!l DIVEttSAS AL'ri:RACIO­

NI-;S ORGANICAS. 

1.- Anestésicos locales: 
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1.- Anestésicos loc81es: 

A) Historia. 

Los esfuerzos por aliviar el dolor dieron como resultado 

el descubrimiento de la n.ne::itesia; siendo Horace '.Vells, den­

tista do Hartford, auien en 1844 hizo la extracción de un dieg_ 

te bajo el influjo del óxido nitroso; sin embargo, en un expe­

:rincnto posterior a causa de fallac técnicas no obtuvo éxito, 

por lo que el mérito del descubrimiento de ln. n.nestcsia. 1'.>crte-

ne ce u }illin..;;; 'l'hom<!fl Green .::o:i'ton, nen ti Btn. de 13n ston, mü en 

.en 1846 hizo dcraostracioncs con 6tcr. 

Aiíos más tarde, uno de lo:J progrc::ios alcanzados fué el 

descubrüniento de la éU1estcsj.a loc<il 1 y c;;.be atribuír en gran 

J}Q.rte su creciente popularidad a la:J imperfecciones de ln 211e::!. 

tesir. generr..l. 

31 primer nnestésico local descubiE:rto fué la cocaína. in 

clcaloide fué aislado en 1860 por Hiernan.'1, d.?..scípulo de '!/Ohler. 

ffd..hler notó cue la coc:dna era de snbor amareo y nue tenía un 

efecto peculiar sobre los nervios de la lene:ua, entumeciéndola 

y haciéndola casi insensible. Van Anrep, en 1879, estudió las 

acciones far;nacológicas de la cocaína y encontró que, después 

de la inyección subcutá~ea, la piel de los lu¡:;Bres en que la 

aplicó se hacía insensible a los pincha.zos de un alfiler. Von 

Anrcp recomendó este medicamento para uso clínico como anest~ 

sico. Su :mgerencia no fué escuchada y el mérlto del descubr! 

miento de los anestésicos locales es atribuido a Sigmund Freud 

y Karl Koller. cuéntase oue estos dos investip,:ndores estaban 

buscnndo un sustituto de.la morfina, y en el curso de sus i~ 

vesti¡:;ncione:.i nobre la cocr-iína, n Koller accidentalmente le 

salpicó algo del medicamento en un ojo y obsJrv6 oue le prod~ 

cía anestesia. .• 



nlc·-:loiOc eocciín~.1 , ~):·,·r;-> ('~~tu(lt:-~r G'U : 1 C(~idn f~.L~ioló-;.lcn .. ;3us 

in ves tir~r:- l. :1ue0 nuc 1.ii'ron i nconelun;:i.n. 

11::.., hizo ex~1a:.r11;1ento~ dec:i.sivos en o~os de ~n1imr1.l .. ~~) ;r los -pr~ 

sent6 en el con~ruDo de OftBlmologín de Hei6rlhcrr. K611er es 

mento. 

ción in.icilil ·:'e Kfü.ler. ··:n -poco tiEir:rpo, ~!all (l'.lG4) fotrodu,jo 

la ancste:;L1 l(icr>l en ol1ontoloein. 
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J,as investi¿;:icioncs (1UÍmic:•s 11;n·o. oncontr·ir sus ti tu tos de 

la coc2.ína cmpeZ{'Son c,n 1:332 con los trabr>jos de Einhorn, y en 

1905 este investigador sintc~iz6 lP procaina (Novocaína), las 

invc~ti~~ciones químicas continúan porcue ninguno de los nnest~ 

sicos locale[; conocidos c:;t:J libre de propicdadeo nociv:>s. 

B) Compo3ición cuímicri. 

Con excepción de la cocaína, el clásico anestésico local 

elaborado a partir de las hojas de unn planta de .América del 

Sur, todos los anestésicos generalmente empleados en Odontol.2_ 

gía son_productos sintéticos. Estos anestésicos locales sint! 

ticos se c18.sificl)n en dos grupos: l) anestésicos que con ti~ 

nen un enlace éster, 2} anentésicos oue contienen un enlace ~ 

mida. 

Esta diferencj a de estructuro. química produce importantes 

diferencias faxmacolÓgioas entre los dos grupos, es"\)eciA.lmente 

en lo que se refiere a metabolismo, duración de acción y efec 

tos secundorios. 

-·-----~~.....:·..: .. __ 



'l'ncos o~)tos coLr:iue~·¡tos non ooco sol1tble:•: en .,.•-ua, este 

defecto :met!c corrn¡:;i:rtw mediante ln for.Mción del clorhidr~ 

to, La .3oluci6n~ asi obtcnidn, prc~ientn unn reacción 11,r.:era­

c:entc 6cic:i, ncro ~cr:üte la inyección de Golucio:nes mucho 

::1ás coneent:r~d:ts del n.ncsté::;íco. Por otrn. p0:-te, en lns poma-

das :rncstéL~ic:1:;; fJC utiliza. lr.i bano libre puesto oue sus pro-

11ied::idcci lipÓfilns perrai ten hncor prepflrr.Hlos conccmt:r;:ir1os. 

Ab;.;ord.ón.- La ricnetradÓYi dol 2.ncstésico l!JCn.l en los 

tcji:fos en r;ciF~1--ü y en J.n fibrn 111:rviosa en p;<rticular, se 

debe en ,-:r~.n pco.rte e. la forill:i de b:;;::ic li11'e del compuesto, 

Cuando se inyect:1 1:2 formn clorilidr:1to, éGt;_\ l.ibcrn la b'lse 

:;omo suale 0currir con ~.1uche.r; otr;::s snntPnci::1s, l:i r2olócula 

enl;:;.z:Hla ae la formCJ b?.se libr·c ntJ:·r!V:i.csa lrcs mcmbrfü1as bio-
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lÓ¿;íc::i.::; con mo.yor facilidad oue ln forma clorhidrato ionizada 

del :.i11c,::;tésico locnl. En los tejidos infectados, la conversión 

del clorhidrato en base libre es irn:oodida por la prod'lCCión á­

cida de los microorgfl!lismos que llegan a a{!:otar la capacidad ª 
mortigaa.dora de los tejidos. 

n2n Qcoo R N ~ 

TIPO ESTER 

~ NH CO R M ro. ~ It2 

TIPO AMIDA 



te trtrno :;;on 1::. 1,rocr•.Ím1 ;¡ J.n tetrac:lÍnri. 

Ln p!'OCPÍnr; l;iGI1<' un·~ cr•11;,cithd li.u1i t:1dél de penctrr>ción 

on los tcjid'.ls, p'.'.lr l<) 0ue hr,, sido ::·1r.;ti tu:i'.dn por nncstésicos 

més raodernos Oe1 tipo c.raíib.co. 

r,a te t:rac:1ína ha conservndo im po!>i -.:ión c0mo buen anesté 

sico en ln 211estesie. rnou:Laoa. LQ tozicidf1d ~1 e c:·J1;c producto 

hn limitado su empleo on otros c:-ti:ipos. 
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rcaccio~~c de iipcrsen2ibilidad ~on a~nro~temente mucho ~enos 

f:recuentc:; con er>tos pror~\lf:to8 omi con los derivados del ádido 

parc.~uninobenzo i co. 

La lHlocaína tiene un!"!. c2.nacidad de penetración muy al ta, 

razón por la cual se obtic.1en muy buenos resul tailos en regio­

nes donde la procaína no !i'• tenido efecto. Debido a sus vent2 

jas, la lidocaína es el nnestésico oue más se utiliza. en la mª­

yor pe.rte del 1'lU-'1do. En cu-.nto a nt'cctividqd :rn refiere, la 

prílocaína y 1a mepivacaína tienen proniedades similares a la 

lidocaína desde el punto de vi,;tfl. clínico. 

La prilocaína es absorbida con mayor lentitud que la lid~ 

caína, sienclo por ello nucllo menor su :mbordinacic:ín a la adi­

ci6n de vasoconstrictores, 

C) liletabolismo y mecanismo de acción. 

!.!ientr~s que el anestésico local ejerce su acci6n fP.rrnac_Q. 

16g1ca sobre la fibra nerviosa, otros tejidos del oreanismo a~ 

·túan sobre el anestésico local para volverlo inactivo y elimi­

narlo del cuerpo, Estas reacciones metabólicas se realizan de 

manera diferente en l~s dos grupos (éster y amida), debido a 
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la diferencia hásicn de sus e:..tructnrc..B auímicns. 

Lns coterssRG atncRn n los ffrmacoa del tipo 6atcr en ln 

snngrc y en el hf,·:r>do ~üdroli :~<~nüolos en r>Ua componentes: á­

ciclos benzoicos y slcohol. J,~\ hidrólisis inactiv::i al anestési­

co locn.1 1 y el hecho de 1'1\¡0 ésto sucedo. en la sangre que cir­

cule .. ,.,,r lo::.' vr;''º" <idynce:1tes f! ln fi.orn nerviosa, tiende a 

rumentar ln. elimin~ción del nncot~sico en 12 proximidad del 

.nervio. Cuanc1o L)s dosis son peouofins o ruodcrndc.s, la hidróli­

nis del (U1Cst6c)ico locn.l se Cf'.)C L1Í'1 en la Se.ngre, 2.ntes de 11~ 

c:ar r.1 hír~~do; ::;i les doDiu non r::rr,"1clcs 12.s csterssns hepáti­

cas deé1empefíf)..:1 un p~1pel i;~portrn1te, Los prot1uctos de la hidró­

lisis, for;;v!dos en la s:;n¡:::;rc y en el hír:ado son excretados en 

la orina. 

~;1 iiletabolis:uo de los comp·.rnstos de tipo amida es algo 

ruás variable y co;11plejo que el de los de tipo éster. La hidró­

lisis del enlricc w;iida no se verifica en la sangre; sino que 

es catnlizad2. por una enzima en el hí,~ado y, quizá, tn.mbién en 

otros tejidos. La combin~ción de procesos de oxidación e hidri 

lisis se lleva a cabo un poco m6.s lentamente oue el metabolis;;¡ 

roo de los compu·3sto s tipo éster y explica, en parte, la acción 

generalmente más prolongada de los fármacos de tipo amida. 

vasoconstric:tores.- l~stos disminu:1e11 la toxicidad y pro­

lonr,an la acción por isquemia local. rn más eficáz de todos es 

la epinefrina (adrenalina), existen otros como el levarterenol 

(levophed), fenilefrina (neosinefrina) y nordefrina (cobefrin>. 

La norepinefrina (arterenol) es casi tan eficáz como la epine­

frina, pero su uso no se aconseja po=oue la gran vasoconstric­

ci6n ha ca.usP..do ganerena. La concentri=wión eficáz habitual de 

epinefrina varía entre 1:10 000 y 1:200 000. Cuando se usa en 

exceso aparecen: t:?.ouicnrdia, hiriertensión, temblor, palidéz; 

estos síntomas suelen confundirse con los de una reacción al 
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rc~sionrü con nrci.cnte!1 c·\r<li.ov1:1c1tlnre~1 bipertenflos, hincrti­

roincos ;,· cJtri<loc nirni.L~·.rcs ouc 110 tolcreon .Ln esti:~ul::ición 

sirnn1:1ticn. 

Los r-rnectésico:o Jocri.lcr; ncLÚf'..11 aobre tocos l'J:, tinos de 

rir.cn la acción de los cmur.;t~ticos no eotñn tot,ilmcnte '~cl~r~ 

dos toaavíri, r!Ul1 ·! Se COT'.OC•::n Vi' f!IUCil ·,3 n~ncctOS OC ,"T~n in­

terés. 

7 

:.ii el :vic::;téciC'O loc,-,1 :::ic ~plic.-:? '"'· trnc.i col,·~ [it;rr• nervio­

sa, el bl·1ruco &.e l.., cononcción e:; C'.'Si inst;~,1tf.nco, nero 

c11:>nr10 se trFtro de bloruea:r un nervio cnter) ::;e necesi t~ cin! 

to int::rn•lo de tic"mº )lf•.!"' ncrmitir la di.fusión ilcl '.'.ncstén,i 

co a trrvés del nervio. 

~a tie;1;_no neces"rio n:.1 rn. bloonea.r un tronco nervioso se 

acort.<i conforme va disminuyendo el diámetro r3el nervio y au­

mentanno la concentración de la for<n:i. a.ctiv;:i (~el anestésico. 

Otro i'actor oue influye en el e"fecto del a.:neDtésico es 

su pH. (,'uA..Ttcio h: rJo:l.ución anesté:üca. presenta un pH alto, la 

anestesia comienz:> m&s ránidaineute, :Je obtiene un efecto con 

concentraciones menores y la concentración activa permanece 

eficáz dura..11te más tiempo. 21 hecho de oue un pH 21 to ha{7,a 

oue las concentraciones menores snan nul'ici<mtcs renul ta inuy 

importante si consideramos oue la toxicidad aumenta progresi­

vamente con lP.s concentraciones crecientes, Por lo tanto, el 

pH de una solución anestésic::i debe ser al to 1 tnn al to como lo 

permita la estabilidad del anestésico y el vaooconstrictor. En 

la práctica clínica, el pH de la solución anestésica suele oo­

cilar entre ) y 5 a fin de aumentar lri estabilidad a.el v<1so­

constrictor y también de la procnína; ll'l lidocaína ne1rm<>nece 
' 

siempre estable aún en soluciones alcalinas. 

:~.--...::.:._...;::-.;;.:~~___¿.;,--~ 



Conducción clcl 1.npuh10.- J,r• fibra ncrviosn rü:11Dc1.a en re 

poso nrescn t:1. uno. 1:1e~nb:r,,nn 11olni'i 7,,~d:1 con car(:':" no r1:L ti vri (]e 

1'.ldo externo y C'•l'-'' nCi'.'~·~Jv~ del l'1do interno. 1n notruictiü 
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de rep0so ae lr, mc11•br,.,n'.l eD nrorlucidi.' por 18 c1iferenciri C1tte e._ 

:xiste entre lrw conc<mtrrt.:;iones de iones a ambos lados de la 

:.ic:nbrrinr. ti.d., l<! concentr"1ción de lo:J iones potasio en el in 

terit)r de la fibrn nerviosrl es mr~yor a la concentración exter 

~l.'l, en t·0 nto n1e lr concentr:i<:íÓn de los ioncfJ sodio y cloruro 

::;~;t12 0::.·.;'.l·lo r:;c m,,_,1ti.enc 1:racias a lns diferencias de per-

:.:enbilicr!d que ;ir0:-H:ntn. lr: membrana. para los iones, oiendo la 

penncabilidad p:.1ra el pot;1oio y el cloro mucho mayor oue para 

el sodio. 

La distribución de los iones sodio pHrl'l. la membrana en re 

poso no puede explicarse únicamente por el hecho de la baja 

n~rmeabilicad, poroue tonto el potencial eléctrico más bajo co 

mo la concentración más baja del ión sodio en el interior de 

la fibra nerviase. tiende a impeler el sodio hacia el interior 

del nervio. Zste efecto combin2.do es compensado por la "bomba" 

de sodio operada metabÓlicamentc, oue llevará el sodio fuera 

del nervio. 

Cuando se e::itimula un punto del nervio se observa un au­

ruento transitorio de la permeabilidad de la membrana para el 

sodio. Los iones sodio al penetrar en la fibra vuelven posi ti­

va su CP.rga interna. J:;ste influjo representa la fase ascenden­

te del potenci<:>.l de acci6n; el aumento tre.nsi torio de la per­

meabilidad para el sodio 'ºª seguido por un aumento de la per­

meabilidad para el potasio, entonces los iones potasio abando­

nnn rápidf1rnente la fibra y el potencial de le. membrana vuelve 

n su valor de reposo. Si el ¡;rFldO de la corriente estimulante 

en inferior al umbral, una cimtidnd limitada de sodio penetra 
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en ol I1ervio n:r-.1v;ic::-i11c1o l" 1'•l·.~1.1c:c:Lón cicl µ()teuc:i:ol r'e .L2. •.10:.1-

brMa, l.lero e::;tr> "r·Ji1nt1e:>t.q l.ocr:l" :1t' ini.ci~·r;Í un ir.1nulso con-

ducido. 

a , ·1 Ctt:-J.n o un c:3t1rnu o dnsnal~rizo el not~nci~l ae reposo de 

cléctr:Lcns loc~,len ~Je nro~:;f".::'.11 a lo 

12rr:o de ln fibra. Eu-cris corrientcD de lr. Uler.1brana actuarán, a 

su vez, como c:~tír:mlo::: ~3obre J..:o::; re:::ionP.B vecinas en lP.. fibra, 

lo cual provocnr6 la decpolarizncidn ~el potencial de 12 ~em­

br;ma, induciendo así 1nev~:'l corrientes a lo lr.ri<:o de la fibrn. 

La pro11ar,3ción del i:npulso nervioso es la continu"lció:i. de este 

pr:Jceso. 

En lc.s fibras nervioo2.s mielínicqs gruesas, cue conducen 

los i:npulsos n~o :dpidos, l'.' esti1mtl2ción punde verificarse ú­

nicamente en los nódulos de Ranvier. Al estimulRr un nódulo, 

la corriente de la membran11. se propaga y provoca la despolari­

zación en el nódulo próximo. Debido a este tipo saltón de con­

ducción de los impulsos la velocid:id de conducción de una fibra 

nerviosa mielínica puede ser diez veces más rápida que en las 

peoueñas fibras amielínicas. 

Lo descrito anteriormente presenta sdlo algunos de los a~ 

pectos básicos del proceso electroquímico de transmisión del 

impulso nervioso, pero puede sen.' suficiente para analizar el 

posible mecanismo do acción de los anestésicos locales sobre 

dicho impulso nervioso. 

La aplicación de un anestésico local a una fibra nervio­

sa mielínica aislada producirá un efecto de blooueo sólo a 

nivel del n6dulo de Ranvier, o sea, el Único puntó donde los 

iones pueden atravesar la membrana. 

Si el potencial de reposo de la membrana se elimina o re­

duce por debajo de tin detenninado nivel, el estímulo no ten­

drá ningún efecto y el nervio quedará bloqueado para la tran~ 



misión rle los impulsos. V:1rion :ncdicru,rnntos pueden provocar 

dcspolariZPcion~s rlc e~te tipo y, probnblcmonte, es de esta 

manere. ouc nctúon P.lc;unos :meGtésicos e:encr:ilcn como por e­

j e .. iplo el éter. 

Ciert'ls invcsti1mcioncs hacen suponer Ntc los anestési­

cos locnlcs ejercen su acción de blooueo impidienr1o un au:ne!!; 

to de la permeabilick,t1 de l:> mcmbrann. ncra el sodio. 
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Se desconoce toclr>.vío el rnecPnismo cito rir:c el aumento de 

la pe r.1cnbil:i. :Jr..d ele la .-iembrona pnra el sodio, cuand.o se pro­

duce l:'.! e~;ti::1ulr•ción del nervio. •rodo parece indicar oue en 

el ~•e1·vio en reposo los iones de calcio particip:m en el blo­

oueo casi totnl del paso ele los iones sodio a través de la 

mer:ibraar;.. J.,a t:stimulación de la fibra puede ya sea alejar a 

los iones calcio o bien cambiar su orientación, lo cual per­

nn te la penetración del sodio en l?. membrana. Jsta teoría del 

mecanismo de acción de los anestésicos locales se apoya en la 

observación de 011e, pro):>ablemente, la acciÓll! de los iones cal 

cio y la de los anestésicos locales es sinérgica. 

D) Toxicid11d y efectos secundal'ios. 

En algunos pacientes suelen aparecer reacciones alérgica3 

a los anesténicos locales. Sstas manifestaciones alérgicas ap!!_ 

recen más fácil.nente después de las 11plicacioncs tóµi.cas he­

chas frecuentemente, aunoue pueden manifcst11.rse también des­

pués de un!3. sola inyección. Las reacciones alérgicas pueden ser 

de distintas formas: desde las reacciones cutáneas de tipo ec­

cemritoso o urticárico ha:;ta el ataoue de asma o el choque ana­

filáctico, la más erave de todas las reacciones, 

Las reacciones alérgicas pueden ocurrir con cualruiera de 

los compuestos pero con más frecuencia después del empleo de 

los derivados del ácido p-aminobenzoico; rror•?almente un pacie!!_ 
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loc0.les de tipo ncido ¡l-'.lminobenzoico 110 ':rencntnrrr :rouccio­

nes ru.órr.:icnn con pr2p~rat1.os de, Upo flmira. },3n :n:o.nii\wt;;¡cio­

nes alértdc:>s leV,!n, cono l'.ls cutJ.nr:-ns, suelen ceder con un 

trate.miento r~ bc.:.:;c de ;mtihLitn;;iínicos. l1'1:J rc2.ccioncs mus 

&raves plnnteo . .n problem~<S st:l'ios; nun··ue, e:encr:ümcnte, los 

broncodilntaclorcs como lr>. a..minofilina o la en:i.nefrina alivian 

rápidamente el nt::?.oue de nsmn, y el chooue 21w.:filácUco suele 

responder fnvorablc1:wnte a medicn:nento.'J V?.soconstrictores ad­

ministrados por vín intravenosa. 

21 principio de los síntomns tóxicos es v::<riable, -pudien­

do ser repentino en .ü{,ü.:J03 pacientes y lento en otros • 

.r.u la. mayoría de los cosos se observa un efecto de esti­

mulación sobre el si. ste.1r< crnrvioso central, esnecíalmen·t;e cuag 

do se emplean compuestos de tipci éster, La. acción estimulante 

se manifiesta por síntomas de inouietud, o.prensión, temblores 

y, en los casos más graves, uor convulsiones. Generalnrente es­

tos síntomf1s son transitorios y no n.mcri tan trate.miento espe­

cial; Únicamente se recomienda tener todo "repararlo en urevi­

si6n de una posible depresi6n r0spiratoria. 

En pacientes con antecedentes de reacciones a dosis usua­

les de un anectésico de tipo 6ster, la prerncdicación con bar­

bitúricos como, por ejemplo, el peutobarbital (Nembutal) sue­

le suprimir los efectos de excitación. 

En caso de estimulación excesiva, e inclusive si aparecen 

convulsiones graves, en un enfermo que uo fuera premedicado, 

la administración por vía intravenosa de un barbitúrico de ac­

ción ultra.rápida, como el metohexital (Brevital) es un trata­

llliento calinante excelente. Sin embargo, este procedimiento no 

está excento de peligros puesto que el barbitúrico -depresor 

respiratorio- puade au.llentar todavía más la depresión respir.@: 
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toria provocada por cuc~louicr .'mcstér~ico locuJ.. I'or cs"ta miE, 

ma razón ::ie recomienda crnpL~nr Úni C:'mente barbitúricos de CO! 

ta acci6n, si es C1UC se llcr::" a usarloo, nnra control::ir los 

síntom~s de excitación C\l"nl1o cston apnrecen. 

Los compuentos de tipo amida, especialmente la lidocaína 

y, n veces, alr,m1os mrnotésicos de t1.po éster, producen e;ene­

r:.·lmen :;e U!Hl deurc:Ji6n del sis tern<'l nervio 30 cen trr>l, oue sue-

1 e msmifcst:irsc por sínto;.10s de soranolencia, torpeza e incohe­

rencia y ouc puede evolucionnr en ~·.l,':unor; c;'.Oos 11;,sta el coma. 

2n uno:J cumitos casos, e:-it.o~: sín torn:!s pu:~den estqr precedidos, 

y h;ista ser;uidos, por s.i,r;no3 de exci tr->ción. La forma míls e:ra­

ve de (1epresión del sistema .rnrvioso centr::il, o sea, la depre­

si¿n respiratorin, puedo presentarse después do manifestacio­

nes intensas ya sea de estimulación o de depresión. i'.:l trata­

miento indicado y obvio es la ndrninistr:,_ción de oxír,eno a pr!_ 

sión. Como la depresión respi:rr1toria es la cnusa más frecuen­

te de muerte debida a la toxicidad del anestésico local, el 

procedüüento descrito puede salvar la vida del paciente y es, 

por lo tanto, mucho más importante eme todas las tentativas 

realizadas para controlar las convulsiones. Por lo ~eneral, 

no es necesario mantener la respiración artificial durante 

largo tiempo uuesto oue los nnestésicos locales se metabolizan 

con bastante rapidéz y su efecto se 8gota, lo cual permite al 

paciente reanudar la respiración espontánea. 

Los efectos tóxicos pfectan t?mbién al corazón y suelen 

ser resultado de dosis excésivas, pueden también ,¡¡anifestarse 

con dosis normales en pacientes muy sensibles, A veces se pre­

sentan indenendicntemente de los efectos sobre el sistema ner­

vioso central o bien junto con ellos. 

in efecto cardiova.sculnr e:lobal se tra.duce por una be,ja 

de la presión arterial oue puede provocar un desmayo y, en los 

~-··-'·--~·-····· 
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:casos más e:raves, nn estado de chooue. Sa han observado casos 

aislados de colapso cnrdiovnscular y muerte, debidos probable­

mente a un paro cardiaco o a tma fibrilaci6n ventricul1r, aun­

que el mecanismo de estas complicaciones no se conoce todavía. 

La administraci6n de oxígeno y de medicamentos vasocons­

trictores ayuda a vencer las formas más leves de toxicidad 

cardiovascular. En este caso, la epinefrina o algÚn otro vaso­

constrictor, que suelen contener las soluciones anestésicas, 

son de cierta utilidad. 

Además de esta toxicidad general existe tlllilbién el probl! 

roa de toxicidad local, estas se manifiestan ya sea por eritema, 

edema, induración o necrosis en el sitio de la inyección. Por 

lo general, estos efectos no son atribuibles a los anestésicos 

local.es siempre y cuando éstos se administren en las cantida­

des y a las concentraciones indicadas. Entre los compuestos 

mé.a empleados en Odontología únicamente con la tetracaína (Poa, 

tocaína) se hrui observado l·ea:i:oiles .irreversibles con concentr_§; 

cienes clínicas normales. 



ANESTESICOS LOCAL:!:S MAS Ei)iPLEADOS 

:;:sTRUCTURA COl\CENTRACIOH GENERAL-
QUIMICA ñ!BNTE El.!PL3ADA. 

(PO RCENTA.JE) 

Oficial. Comercial Inyección T6pica 

Pro e aína 
:SUtetamina 
Tetracaína 

Hovocaína 
Monocaína 
Pontoce.ína. 

Benzocaína 
Metabutetamina Unacaína 
Meprilcaina Oracaína 
Lidocaína Xilocaína 
Me pi vacaína Ca.rbo caín a 
Prilc.ca:J'.na Ci tanest 

éster FABA 
éster PAJ3A 
éster PA,?A 
éster PABA 
éster YlABA 
éster BA 
ám:tdl? 
amida 
amida 

PABA: Derivado del ácj6.a p-aminobenzoico 

MABA: Derivado del ácido m-aminobenzoico 

BA: Derj.vado del ácido benzoico. 

2 
1.5-2 
0.15 

3.8 
2 
2 
2-3 
4 

2 
8-22 

2-5 

14 
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2.- Hiotori~ clínica. 

Antes de iniciar cual0;J.icr trp:~:o:ücnto dent:il, el ciruj.Q: 

no dentista debe hflcer un cxrmcn :fínico tü:;tem::ítico del pacieE_ 

te; necesitn conocer unn t&cn;ca efic&z de ev~Lunci6n física, 

puesto nue n.l,~m:ts cnfcrocd.:ide:i y ciertas rencciones físicas 

graves pueden est::ir dircctr:: .ente rclacionadns con ln 2nentesia 

o el tratamiento dental, o bien con runbos. Un ex~men n.decuado 

puede prevenir ln illRyor parte de c3t~s comnlicacionos. 

:11 pron6si to del odontólogo nl rc:üi7.ar este exámen es 

simnlemente dcteminQr si l;i copncidad física ,v emotiva de un 

enfer-.no dado le permitirá tolerar un procedimiento dental es­

pecífico. Con ésto puede cst«blecer un factor de evaluación 

que le permita decidir si puede prose{7,Uir, con relativa segu­

ridad el trata..iiento o sí e8tá indicada una consulta médica 

a..11tes de efectuar dicho trRtnmiento. 

La función precisa del médico es estnblec-:;r un di:i(1;ll6S­

tico pare. tratar el proble:.10 existente, por lo tanto, ,cuando 

el dentista tieHE: alr.una duda '."!cerca del estrdo físico de su 

paciente, es necesario consultar a su médico ~eneral. El mé­

dico está siempre dispuesto a discutir el plan de un trata­

miento dental si éste está relacionado con los µroblemas mé­

dicos esDecíficos de su enfJrmo, y el dentista tiene la obli­

gación de consultarlo, dejándose {7,Uiar, pero no dirigir, por 

sus consejos. La responsabilidad tinal de un trRta.~iento den­

tal incumbe siem!Jre al odontólogo y, salvo casos exc,ipcioua­

les, no puede ser asumid?.. al mismo grado por el médico gene­

ral que por el dentista. Este escuchará los consejos del mé­

dico con espíritu abierto, discutiendo con él el plan de tra­

tamiento, así como los problemas oue pueden nurgir en el trn.n~ 

curso de su realizaci6n. 
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Gcne:calmento, la consult(1 con el •. 1Ódico no modifica el 

plnn de tr::it~miento sin ~mbargo, en alf,U.110fl caso o lri.s mo difi­

c:: ·:ioneG puooen ser consiiJP.rnhleo y, en oc:i:Jiones nuy rr>..rns, 

hcstn ser~ preciGo rctr::sor o posponer indcíinld~ílcnta dicho 

tr'.ücl:liento. •¡o tiene send.1'0 h'lcer UT\.'.l rcirnbili"t:.1ción dental 

en tm 011forino con cá..'lcer tormJ.nal, ni k11.1poco .sería gcn:rnto 

someter 2 un cnfcrno cr.roiaco de :ü to rie::i¡:;o a un trc>.to.r.iiento 

odo?1tológico oneratorio pnl011w·,do y de r,rNl tensión. 

Ln historia clÍni ca stándar que acuí presontrc•nos puede 

sor utilizada por todos los denti8tHs 1 cu~louiera nue sea el 

ti-po de su esnecinlidr~cl. Bl cirujm10 dentista debe hacer un 

e.mí.lisis detnllndo, esueci:i.lmente Di -piensa emplear anestesia 

general; ahora bien, eso no exime :::1 dentista general de la o­

bligación de un exáinen, puesto oue el riesgo oue encierra la 

Mestesü. local u otro trat::uniento dental puede ser muy eleva­

do en un C'.1So ce.do. 

Se ha procurado oue el cuestionario oue nresentmnos fuese 

lo ~&s corto y simple posible a fin de ser inteligible para 

C'J.alquier enf. r:no, utilizando, por t:mto, un lene.;uaje sencillo. 

Las pref.'Untas 8 y 9 están destinadas, ante todo, a los enfer­

mos que serón sometidos a la anestesia generaJ., nero tnmbién 

las utiliza el odontólogo general, debido al creciente empleo, 

en el consultorio de sedantes por vía bucal o intravenosa. Un 

paciente trat~ao con barbitúricos en dosis hipn6ticas debe es­

tar en ayunas cuatro horas antes de la cita y no .puede volver 

solo n su casa. 

NO!l!.3RE DEL ENF ~R!.1.0 • .......... , •••••••••••••••••• EDAD • •••••••••• 

l. i$stuvo internr-.do en un hospital durante los Últimos 
SI NO 

dos afios? •.•••••••••••••••••••••• : ••••••••••••••••• 

2. istá o estuvo Ud. bajo vigilancia médica durante los 

Últimos dos aiíos? ........ ~ ...................... ti, •• 
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3 T , ··a i-" , . ~ , t t '1t· .. sr nu .- omo u .... a t;wl 11c::1cn.i1l0ll\,O onrn..'1. o u:":: ·e Lt :unn :u!o? ••• 
4. Es ua •. ~16re:ico D l.P 1lC11iCilin:1 o fl. otros rncclicA-

P.lcJ1tos? º •••••••••••••••• ., ............................. . 

5, Tuvo ua. 8.l,<:;tm:1 ve:\ lwmor1·ngir1s nbuncfo.ntc~ que n.-

meri to.rn~1 un tr~t~miento ospcciP.1'? ... , ........ , ....•.•• 

6, !hrque el nor.ibrc del tratorno o de los trnntornos 

siguientes eme Ud. tuvo:trantornos c::trdü1cos, pre­

sión nrterinl elevnda, fiebre reum~ticn, ~sme, 

tos, diabetes, tuberculosis, hc~atitis, ectericia, 

artritis, at1H.•ue de i'n1oplejía. (si está embHra1,ada 

ahora señalnr nciu.í) .. ...•..•..............•..•....•••• 

7. Padeció Rlr;unR otn1 enfermedad gre.ve? .•• , ••• , ••.• ,, ••• 

8. Comió o bebió algo en el curso de las Últimas cuatro 

hn ras? . ..................•.............•...•...••.•.•• 

9. Quién lo llevará a su casa hoy? .•..•••••.•••..•••••••• 

finna ..•.•••••..•.•••.••. , ..... , "fecha .....•.•••••..•.... 
ii evisado por ....••......•...•.•..• º ••••••...•••••• , •••••• 

Historia clínica detallada.- 81 dentista obtendrá la his 

toria clínica de.tallad11 después de haber revisado la ficha 

con la historia preliminar. Esto incluye una evaluaci6n espe­

cífica ulterior de la información positiva lograda mediante 

el cuestionario -;"Jreliminar. Generalmente, este p?.rte del exá­

men o~"Upa poco tiewpo. Si la historia clínica preliminar reve­

ló puntos susceptibles de investigaciones más complejas, que 

el dentista es incapáz o no desea realizar, este será enton­

ces el momento de fijar una cita con el médico del uaciente, 

Para ayudar al dentista en la lelaboración de er-tas his­

torias clínicas más detalladas, se presenta un breve estudio 

de algunas enfermedades de mayor riese.o y de observación mis 

frecuente, sugiriendo en cada caso las preguntas pertL'rnntes 

que permitan valor;,r la enfermedad en relación con la O don to-
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logÜ• .• 

Di:~betcs sacnrinn.- Genc:ralmot.J/u!f 1 el enf·críllO rl:L;:ibótico PUQ. 

de dar una aprcci<?.ción exRctr. de sn ost.-,do actu:il; nero ci el 

cnfor:rro tiene dudn acerca de la re~':lüación de su di2.betes, el 

dentista debe preg1mtarle si not6 que tenía una ned mfÍs intcn-

s2., si o:rina:1a mñ.s o adelca::.abfl. de :!lWera nnonnnl. La pr0sen-

cia de E?.l¡;:unos de estos síntoi.1as, o de todos ellos, e:; si,r;;no de 

diabetes no control'1da y si persinte al[,U11'.1 duda es necesé!rio 

recurrir a la eonsul ta rnédi co.. ::>i el enfermo toma aleún hipo­

,o:lucemicnte o r'gula ::;u enfcr.irnded, única.'ncnte mcdi:mte la 

dieta, el dcntint2 puede considerar aue la r1il>.betes de su en­

fe1'"4!0 no es grave. 

31 diabético, co~trolado o no, presenta una predisposi­

ción .n2,rcada a la aparición prccóz de arterioesclerosi a; nor 

t:::nto, es preciso oue el dentista inveotigue lR presencia de 

posibles síntomns de insuficiencia cardiaca o n.ngina de necho, 

Con frecuencia, el enfermo aprensivo, come mal o no colile 

antes de la cita c'.ln su de:1tista y, a veces, trunpoco logra co­

~1er después de la consulta, si pensn:nos eme el tratamiento 

plane'ldo puede h::.cer perder vnrias comidas a nuestro enfermo 

diabético, es preciso pedirle que disminuya a la mitad su do­

sis normal de insulina o aue la suprima completamente el día 

del tratamiento a fin 1e prevenir Goda posibilidad de choaue 

insulínico. Una glucemia olevr-ida durante un :período cor·to no 

nrodnce efectos nocivos, 

!iipertiroidismo.- Para el dentista el antecedente de hi­

.riertiroidisr:io sugiere la posibilidad de una enfermedad cal'di-ª 

ce_ y ane;ína de pecho. Además el enfenno con hinertensión mode­

rnda suele presentar taruicnrdia, sudación, dolor de cabeza y 

;n;;mifeste.cion:Js nerviosas oue h~cen que seA poco apto para re­

sistir un tratnilliento dental. 
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teroides m.rnr~n·en0 . .Lcn ( c0·:·ti::ionc1., hi.c1rocor"tisonl:\, etc.), du­

ra11t•i los til ti:nos sci::; ::lc.rn:i indic'> .L" ponibilic!nci c1c i;i~N·~·i-

c!e choC'ue i:::rcvcr·r;ibl.e :lrciv0cP.do por l~•. tcn::;ión de <:>rn. i.nt1Jr­

vención tc•.:1 in:::if11ificr~!1te co1!lo 12. inyección de un o.nontésico 

locsl o 1:-i simple extrncci6n de unn pieza dental. l'o.ro. cvi tor 

este tipo de c0mu1icaciones es ncccsnrio consultor con el mé­

dico del enfermo r·uo, con tod<i ner:uridn.d, remm<~ará el trata­

miento con corticoesteroides ante[! de inicinr el trot2mie•'lto 

o don tolÓgico. 

Insufic:i.tmciP. cnrdinc::i.,- Jl s{nto.nf' princitrnl de lr insu­

ficiEmcie cnrdincn. e:ci lP. <1isn,~a, el .sep:undo .'Ji;;no :~/G i:'1:portan­

tc eo el ode8B nue ap2rcce en los tobillos, PRrQ el ~entistn, 

la intensifütd de le disner:i es un Sif!,no i:rpreciativo bastante e­

X1?.cto. 

Lr>s siguientes pre1ru,1tc~s pueclen oyudnr al .odontólogo n 

deterinilln.r lrr er:wec1r.d de l':'. Lwu:'icie~cio. cr.irdi:i.C8. de S\.1 pa­

cí ::rnte: 

l. Puede Ud, dedicarse a su trob:;•jo y activifü>.des habi tu.alee 

sin experimentar dificul tacles de rcnpiro.cinn? 

2. Puede Ud, subir un ·tr::uno de escalerG de un niso sin clesce.n­

sn:r? 

Si lA. respuesta es Pfirm::itiva no hny peli¡;.ro para el enfer­

mo, siempre y cunndo los otros puntos se~m ncgl:\tivos. 

3. Nota Ud. alg,ma hinchazón en los tobillos a medida nue pa­

sa el dia? 

4. Se despierta Ud. por la nmche poroue le falto respiración? 

~ste síntomn, conocido como ili~mea nocturna uaroxístice., 

es grave y se aabe rr una in:::uficiencia aguda con edema pulmo­

nar. Se recomiendo. consul tn.r al médico del pnciente. 



5. ObGe!'VÓ Ud. úl tim,'..lllcnte que su ner;o ''lUncntó bnstrintc? 

El numcnto ne peso nuodc inélic<>r unn rápidn ncumulación de 

líauido y el princinio rlc un:=t inf:luficicncia ae:uan. 

G. Toma Ud. medic~mcntos? 

Si el enfermo tomn diuréticos, el dentista c1ebe sospechar 

de insuficiencü1 cardiaca crónica. 

!\nf;ina de pecho.- ~l tratamiento dentr>l en un enfermo con 

2.n{.';ina de pecho nresentn más rie::igos oue en un paciente con in 

suficiencia cardinc? .. 31 índice de mortnlidnd es nor lo menos 

un 30 1_rnr 100 nás elevado en un enfermo con enp:ina de pecho 

que en el paciente normal. No debemos olvidar que el ataque 

puede ser i:rreversible, evolucionando ráuidrunentc hcci<:i una 

trornbo::iü: coror12ria y posiblemente la muerte. 

::.11 la historia clínica 1le estos enfermos se encuentran ~ 

tecedentes de dolor retrosternal de intensidad variable .Y con 

irradieciones ~eneralocnte hacia el ho~bro o brazo izouierdo o, 

mas rarame!1te, hacia el hombro derecho o csp2.lda. 

:::n estos eufer:nos es necese.:cio r¡ue el :ientista ten{{a una 

consulta con el médico para discutir el plnn de tratamiento de 

sus pe.cientes. 

Precauciones que deben tomarse con el enfenao anginoso: 

l. .3e aconse,ja utilizar ocdantes de raanera si::itcmf.Ítica, puesto 

oue estos cnferi:ios resisten mal la tensJ.ón emocional. 

2 •. ~1 dentista deiJe urocurar reali .. ~ar una anestesia local efi­

caz. 

3. La urewedicación con nitro,~licerina sublingual se lleva a 

ct'lbo unos cinco r:linutos :mteo de edministrar ln 2.nestésia lo­

c.<>.l utiliz211do tr>líletr>o ae o •. 1 •J!:(, ?·10 se f!Consej~. el e:nTJleo de 

t!>bletas de dooificrición 1:1(ts 2.ltr!. (ü.!; o 1),G a•:::i). Puen estas 

dosis podrí:=m r>rod.ucir una i·eRcción nnrr.r1ó.iica tlesencn.cle!1nndo 

un :::tr-.rue <le ~nginP. 6e ne cho. 

_.......__ 
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Me8. lo más corto :-.oGi º.'le .': ::in llc·:".r '~l l:~1:;i te rJe 18. tolernn­

cia. 

Hipertensión.- Cum1do el cne:,ti'lll>·rio ureliwinrir revela ~ 

na hi::-.tori2. de hi~erte1rniÓ:1, ::ic debe invccti:-:r>.r en :_iyü1cr lur;ar 

J.G posible CXiCtcllCÍP c1e insufi.cicncir. Cr>.rchflCfl ;! :'lnr-;in:: ac 'rJE_ 

cho. Gcner.<>.lrncnte, :mte un c•.1adro de Jünerten::;ión flC piensa en 

a taoue apoplético, 1~unnnc r1c he cno el 55 ·10 r 10•) rl e enfcr:1!os 

hipertcnsos :'lU~rcn de enfer.uedpd cc•.r'1 ioc~, y ~Ólo un 2d por 

11:10 prcscnt:u1 sf.nto1rw.::. cc:;:ebrr.J.e:i nredo·ünrmtes. 

Al tomnr 1::. historia clÍ:lic~: rLt:::ollo.c•o, es nreciso averi­

guar si el cafcr:'10 ei::tuvo 'u';)pc:1r;.:1 a ::.f.nconc, trnrrtorn J:; del 

habla o p[lre:otcsia.'3 o ~)8.rali:3::.s de "lr;im::i iie la!:l extrerüdades. 

Estos episodios no consti tuye~1 un '''Lr>cuc verdadero, nero son 

signns nrodrórnicos oue ~:otwle:i producir una insuficiencia cere­

bral transito ria por espP.smo. Un en.fer:no de este tipo debe de 

tratarse como si hubiera tenit1o ren.lmentc u~w. apople.iía. 

La historia clínicrl d'.?t:ülnda puede revelar también que 

el cnfer:no tuvo en el pasado un atac•ue ri.ponló.iico confir:ar.do 

(accidentes cerebrovasmilar, apcplejin cerebral, hemorrP~ia e~ 

rebral, trambosis cere1Jral), y cuyos sip,nos fueron, por orden 

de apari.ción, los siguientec: ccfale<J. intensa, v6mi tos, somnole_!! 

cia, posible comn o convulsiones, parálisis con recuperación o 

sin recuperació:1. 

Precauciones que deben tornnrsc en el enfermo desnués de 

un accidente cerebrovascular: 

l. Se recomienda consultar con el médico del enfermo cuando és 

te presenta. un estado físico dudoso. 

2. !fo se debe hacer tratamiento odontológico elec'tivo por lo 

menos durante oeis meses dcDpués del episodio cerebral. 

3, Procurar oue los tratamientos serm cortos. 
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4. 3o muy deseablo una buena sednci6n, pero ha do emplearse 

con su'!lo ctticb.do y :10 llevarla ,<>l ,<~rndo de ;>rovocar sonmolcn­

cia o depresión en el c'.lfermo. I,n sedación profunda deprime la 

circulnción cerebral y puede iniciar una trombosis cerebral. 

Bxruncn físico.- Sn la mayoría de los casos le. historia 

clínica preliminar ,junto con las preguntns de la historia clí­

ni cR detallada nroporcionai1 datos suficientes para una evalua­

ción física correct3 del estado del paciente. Si.n embare:o, nig 

.~na evaluación fícica nodrá ser complota sin un examen físico. 

Inopccción. La inspección del enfermo re'.)rcsenta la -pr±m~ 

ra etapa de toda exploración físlca. ~l dcntisfa lo hRCe qui­

zá sin darse cuenta, desde nue inicia r:iu uráctica. 

Sl dentista debe entrenarse a "ver" a su enfermo mientras 

reviaa la historia nreliminar o toma la histori::> aetallada. 

:ian de observarse varios puntos: 

l. ~l color de la piel 

Cianosis -enfermedad cardiaca 

Palidez -anemia, miedo, tendencia al síncope 

Rubicundez - fiebre, dosis excesiva de atropina, anren­

si6n, hipertiroidismo. 

Ictericia -enfermedad hepática. 

2. Los ojos: 

':!xoftalmía -hipertiroidismo. 

3. La conjuntiva: 

Palidez -anemia, 

Ictericia -enfermedad heoática. 

4. Las :na.nos: 

'remblor -hipertiroidismo, aprensión, histeria, parálisis 

ª:'"itr•ntc, epilepsia, esclerosis múltiple, senili 

dar~ .• 

5. Los dedos: 



Cianoai~. en el lecho un::uitü -o-:~fer;ncc':<1d c2.rc'li:>cn. 

G, 31 cuello: 
. ... . . 

-1~1~;u1 l. C1 •.Jr!C1P ven trie!.!, 

lar dcrcchD .. 

7. Tobillos: 

3aema -ven"G varicosns, in8ufi~iencia cnrdiacP derecha, 

8. :C.'recuencir. rcs-;ir:citori::i,, particulan.1ente con insufieiencia 

cardiaca 

Horm"l nara el 2dul to: 16 a 18 nor minuto 

Norinal parr el niiio: 24 n 28 nor :ainuto. 

Presión arterial :: pulso. Consideramos que, adern2.s de 1.::i. 

insnección, se debe determinar de c~nera sistemática la ;:~~~sn 

arterial en todos los ;Jacientes m::·yores de Í5 <:iríos ciue ncuden 

al consultorio dental, .:::sta exnlo1·n.ción habrá de repetirse si 

el enfermo no fue examinado durnnte un periodo de más ele 6 me-

ses. 

La toua de la presión arterial está esnecialmente indica­

da :::i se piensa administrar sedantes, ya sea U)r vía bucal o 

intravenosa, a.si .1is:no e!J nre-.:i:rn determinar la presión arte­

rial y el pulso cuenda ::;e sosnecha la existencia de enfcrmed'.ld 

cardiovascule.r o cerebrov~'scular. 

E11 el adulto normal la r1resión 2rterial uuode fluctuar en­

tre 90/60 y 150/100 illiíl ele Hl~. Puesto nue el e~•fuerzo y la exci­

tación suelen nroducir vnri2cionerJ de 20 a 30 m:n de ll·s· en un 

periodo muy corto, es preciso hacer v&rias lecturas cuando se 

observan valores anormales; en estos casos se suiione <me la ci­

fra más baja es la correcta para el cnfer;no examinado. 

Un enfermo tratado con 1!ledicamentos antihinortensivos, con 

antecedentes de atanuo apoplético y una presión arterial de lóO/ 
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100 1,1r;1 iic Hr; nneéli::; ncr un riesgo ruucho mi:lyor nara el dentiota 

oue un rrnci en te con lü QCrtensión e~;encial no tratada ele 190/ 

120 mm de ll(! y sin ninr;ún síntoma nuc oucdo. atribuir3e a la 

"lertenGiÓri. 

Observaciones acerca del pulso: 

l. La frecuencia del pulso oscila entre 60 a 80 rulsaciones 

:rnr minuto en el nFío nor,nal. 

hi 

2. Lrr frecuencia debe estar comprcndidri. dentro de los límites 

nor,nales, y l.:Js mllse.ciones han lle ser al mismo tiempo fuertes 

y repllarcs. 

3. Cua.lruier irregulari cad :'el pul:io, salvo aigunas contrn.c­

ciones prematuras y .nuy raras ( cxtrasístóles, i:mlso intermiten 

te), e::i una indicación para realizar una consulta médica. 
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Bl procc;30 nor:nrJ. 'le loG cr>;•t·,;ioa (.uí . .üco~; ;);1 ln::; cln.$e~; üo 

los teji<1os dep·2nde del oxíe:eno; por ello el ::iu;;1Lü;;tro C•.)J:'ti­

nuo de ¡foto es indi::rncn~~'~blc. L;n•) ;le: lo~; p1·inci ·rnlcs i1·é'(nc i;o:i 

terminales de estos cc .. 1'1U.or. ouí.nicos es el bi6:xioo de cn.rbono, 

por lo cuul es necc;:;nrio eli.Jin,'rlo de ·'lr.>..nen1 crrnti.nu0 .. 

LR :función del iü:·:tCi1'\ rc::;nir,>.torio cstrihr>. 1 or.. :iri•ier lu­

gar, en pro}1orciorwr ox:í.,c;eno a 13 ::i::·n('.!'Oj r.n :JC{'.undo, ext1·aer 

de ella el bi6:dJo de caY·bono •• ~n los r1.nimales u:ücelulares la 

captación de oxigeno y 13. excreción de bióxido de carbono ocu­

rre en uu superficie. :>n el hombre la 81'.llfre rnH; c5.rculu en 

los capilares alveolares capt?~l el oxígeno y libera el bióxido 

de carbono, y más tHrde, en loa ca~ilarea de los tejidos, libe­

ra el oxíeeno y fija el bióxido de carbono. 

Este intercambio de g::ises se denomina resniración ~· depen­

de del funcioH?.miento adecuE<.do do los 6r1éanos oue constituyen 

el sistema !"espiratorio. Las partes más imnox·tanten del sistema 

respiratorio son"! una membrana hú:neda y perrue;lblc, con una co­

rriente de Sé'..n¡?:re en movimiento que contiene proporciones rela­

tivamente altas de bióxido de carbono por un lado, y aire o un 

1íouido o.ue contiene proporcione::i relativamente: al tas de oxíge­

no en el otro. ~n los m::uuíferos los ór:c;inos respiratorios son 

intemos y estt~n forrn::tdos por los pul1:1ones los cuales se comu­

nican con la boca y lE nnríz por rncrlio de los bronr·i..üon, le. 

tráquea, la farinc;e y la 12.ringe. 

llaríz.- Es un órgano especializado del olfato, nero tam­

bién represente una vía para el paso del aire oue va hncia los 

pulmo:J.es o so.le de ellos. l-'il tra, es.lienta y hu.ncdcce el o.ire 

que entra; ta.1LJién ayuda en la fonrición. ~·:stá formada por dos 



o la.s fosa3 n::selcs. I,:i nrirí z ostá co1;1puc:J k~ por un e srnc1eto 

tri.Hngi.1l:ir de hueso y c2~·tíl:,r;o, cubiertn por niel y tn.pizodo 

por mucosr!.. ~~n su cn.ra inferior se encuentran dos abertura, los 

orificios nasal.es, cue constituyen le comunicación de las cavi­

d~des nas~les hncie el exterior. Los bordes de los orificios 

nasales est2n provistos c:eneralrncnte de pelos. 

Las cavidades o fosas irnsales tienen forma ele cuña y están 

sepfl.r?.dns cntte ::;í por el tabioue Dl'Sal formado, ')Or delante, 

por la crcstn do los hucco"i n::t:J:Jlcs y la espina frontal; en la 

parte media por lP l~mina pcr~endicular del etmoides, y en la 

p2.rte uostcri.or por el vó1aer y el Jsfenoides; n.br jo lo forman 

la cre:ota clcl maxile.r y los huesos p3latinos ... n tabioue nor­

malmente astá más inclinado hacia un l.:'lilo ouc a otro, hecho 

~ue debe recordarse al }1acer tratC>.111ie:1tos wi.s2les. 

Los co:1·netes del etmoides, que son :nuy lir:cros y esponjo­

sos, h2cen saliente en lAs cavidades nasalen y 12s dividen en 

tres conductos inco!11pletos orient::>.dos de dela11te a atrás: mea­

tos superior, medio, inferior. El paladar blando y el maxilar 
'-

separan las cavidades nasales de la boca, y la lámina horizon-

tal del etmoides forr;ian la separación entre las cavidades cra­

neana y na::rnl. 

Las cavidades nasal.es están comunicadas hacia el exterior 

por las aberturas nasales y por atrás se él.bre a la rinofaringe 

por los dos orificios oosteriores de las fosas o coanas. Están 

tapizad.as por mucosas, a la entrada de cada cavidad o vestíbu­

lo se encuentra un epitelio escrunoso grueso estrél.tificado, que 

contiene glP11duln.s sebáceas y numerosos pelos gruesos. La por­

ción medi2 o respir~torin de la envidad está ta~izac1a por e~i­

telio seudoestre.tifica.do nue tiene nurnerosrir.i celdas ciliadas 

·~1 caliciformes. Lrt porción su;ierior u olf::i.toria cotá tapizacla 

... 



A NARIZ 'I CARTILAGOS DE L 
HUESOS (lodo rzqu1erdo) 

( Se"'5 froolales . dli dol ,fmolde' 

Apófisis cristo g 

/ .StlJd \""º 

Seno l 
esfenoida 

~orner 
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:;>or ol seut1oú!li tc.Lin ~·:):.:·:1··1 1~0 ~;or .L \~:: (·~.:J.i.~··1 .·: ·'¡:t i.':"'·i;cirí'k.; l~( cc>·~o­

rr-ts (1el olf'~~to. -~et[~. ::1c:·ú)2 ........ ·~t~· ~.~uy ·.1~.r1c·.~l~1 :ci :..,:: 1 n, se con·~i.rn.ln 

~)or fuer0. con lr:. uicl :t~ 1')01· dc!~'l°ro ..-.:1:1 l·., .:neo~:·" C1:.11~ rc-vir;;tc 

los senon y 1:.1.8 otr'.·ls CL;·,~r'l .. tct1·.1·~,~- r~n.e e:: ~-~:1 c~.c:. con~cción cou 

lns i\Js~s ;i:is:~lc:: .. ::n l'.·1:; :;~·ncc::'.;:;, in~·:'l ... ·~·torío!1 de l·~· .... co~·· 

nasal, es nosiblc Nte l.:1 cnf'·.:r:iccl:cci ryroc;r:;cic y :ücrnce 1,-,n se­

nos¡ nor lo ou~ se insisto en ln nrcvcnci1n o en ln cur~ ~re­

cÓ7. del crrtnrro couLÍ.n. 

!,os once !mcso::i aue entrn..."1 en lr úirm"c·i.Ón tle loo C:lVid::i-

des l'.!<:!Sc.lcs ::ior1: loa "'''L: Lin'.JS C'l\C for.~nn ·:l ni:io (2) y 0::irte 

de lon mc,:;:ilr.reo ( 2); el t~·cho lo .fo:i:.:1'.~. Cr)b!'C todo l:.'. lf.ni::ia 

horizo:1tal del otuioidca (1), el csfcnoidea (1) y los nenueiios 

llUCSOS n~,st'.les (;n; en l·:::::; .;~11·eóe:-; oxt<:ra2G GO Cl1C\l0i'!.tr<>n 1 a­

dem~s de lao apófiHis de otros :~cs0s, loo dos con1otes. El 

vó:ucr (l) forma 1J':rte el.el tc•hir:ue, 

La laringe.- U Sr~2no do l~ J03 1 ost? situafa en lP ry'rte 

s1rnerior y. ::interior del cuello, en:í.'rente ele la nrríz, de la 

leni;:u2. y de la trá(1uea. l'or ;:.r:riba y nor c1etr:b c1e ella se cn­

cuentrR la f2.ringe oue se :~bre al c:'::Ófe>('o; en n .. illos lado~1 de 

la laringe se encuentran los gre1111cs v,1.sus del cuello. La la­

ringe es ::mcha por arriba y su far.na rccuerd2 ln. de un p;'.'i81:1u 

triangular, con sus lndos planos y L\:1 uorde s:,liontc <U1te;.·ior. 

Por debajo es estr~cha y redo3deada en .1 sitio donde se une 

a lR tráouea. :C:stá for.:i' füi por nueve fibrocartíl(<f;OS unidos 

:por lie:aoentos, extrínsecos e intrírwecos y movidos por nume­

rosos músculos. 

CartÍlagos de la lenvua. 

Cartíln.c;os únicos: Tiroides, cricoides, epir:J.otis. 

Cartílagos T)Hrerdos: Ari'Genoides, corniculodos y Do S::>ntoi'ini. 

:.::1 cartíl11.go tirnic1.es es el ;¡]r.1yor. J;nt6 colocnr1o soürc el 

cricoides¡ lo forrnm1 dos lflminns c1rndrac1•rn, uniclas nor aclente 



CORTE Sl\GITAL DE LA NARIZ ,BOCA, FARINGE 

Paladar 

Carlita~o hr0ides 

Cuerdas \>Ocales superiore» 
larinqe 

C'orHla~o crlcddes 

'{ LARll'\GE 

fatmo de la glcindulo --\11ílf.t 

tirci1des 

Seno esfono1do\ 

Amíqda\o 
faríngea 

Oti.ficio de lq 
rompct de 

Eush1qaio 

Corl:aago artleno\des 

-=--=-r-.,f,f---'-Ortílogo cricoides 



'::1.l f_.1.:.:ulo ;;{:udo, ü!l l~.i. li,tt:n ,J0JJ.p, C!Jtrc lo:.1 c~t~loc r.~e i'Orilla 

lP nrouinencin 18-TÍn;~c:'I ( .::~...:12,::.nr. do .\(i(u1). 

IJ~1 ln:~in{~c e:J·~6 r·::cubicrta con .uvcos~. f"UC se con tj_rHÍa h~,-

ci3 !-1 1~ribn con l:."l. nne tr:ni7i.'1 l,":, f~j·in.~-rc, y !lrCi!l :i()::)_jo, con la 

(lUC rovi~~tc ;i lri trñ011c:i. 

Ln cavidncl de ln lorinc;o cot~ divididq en don pertas por 

dos plicr-:<.tes de :JucoD:i cuc v:~n de :!delante hn.cia rtr~s sin eme 

,.;e cncuo::n~rcn cm lr•. lineo ;¡¡c:U.'1; por lo tanto, clejn.n una fisu-

1''.' nl~·r,-:;c;c 11::--.:::~,cn f'(lotis, 0uc es el sec;rnento más cst!·echo de 

tod2;s l'.;8 ví·:.::; :.:&rc::s. Ln glotis ,est6 proter:icla por la cubierta 

fib1\1c11·ü1-, .L10s:i for.:.;:da por lo cpir·lotis. 

G'uerdrs vocnles. Se componen de lie:amcntos el6.sticos y fi­

br·)sos si~u.-rfos en la :nucosa de los bordes de la abert11n1 gl6t_!. 

en, Jus ú::i'uerz<>n y dan elasticidad a la glotis. r::stos li,o:e.men­

tos cubie:rto::; de r:mcol.l::>. están firmemente adheridos en au1bos ex­

trc:.;os lle los c::tT'tÍl2e,os de la lnrl.nge y se llaman cuerdns voc~ 

les verdaderas o inferiores, ya aue producen la voz. Por arriba 

('\e ellas se encuc·ntran las cuerd!rn vocales mrncriores oue no i~ 

tervj.enen en 1<1 ·,n'Oducción de la voz, pero que sirven ourn sos­

tener la buuwdac"!. de las cuerdas vocales verdaderns, para dete­

ner la rG;.1piración y parn proteger la le.ringe durante la deglu-

eión. 

Ln glotis ve.rín en ionu:i y tamafio de acuerdo con lo. acción 

c:ue e;jercen los músculos sobre lns pr..redes laríngeas. Cut>ndo lrl 

ln.rine:e e:·;tá en reposo dur?nte la re,,,piración tran0uila, la glQ.. 

tis tiene for1:1n de V; durante la inspiración profunda se vuelve 

casi redonda, ~ientras oue, el producir una n0ta de tono eleva­

do, los bordes de los pliee:ues se aproxirn:m tan to oue casi se 

conftmdcn. 

';únculos de ln lorinr:e. r.:uchos de los músculos del cuello, 

de l?. cnra, de lo:J lr-bio::i y de lo. lcnr:ua pqrticinan en el habla. 



LA GLOTIS 'I LA EPIGLOTIS 

A<:>ta 
SJperior 

Asto ----r-i.-.. 
inferior 

-·---Epi.glotLs 

.,__-M---Carl:Uctgo 

~__;;,¡¡__ ___ Carlllai:ao 

tiroides 

crko'ldes 



Los ~úsculos de le l~rince aon cxtr1n~acos e intrína~coc. Los 

extrÍlwecos cormrenden: 

a) Músculos infrn.hioidoos 

Omohioidoo 

Bsternohioideo 

Tirohioideo 

Es terno tiroideo 

b) ::úsenlos suprnhioideos (algunos) 

Estilo faríngeo 

Fo ringo entafHino 

Constrictores inferior y medio ~e la faringe. 
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Punciones. l) Los esfuerzos ins!)i:?."'a torios prolon11:a.dos, como 

los efectufülos nl cantar, producen tensión en la parte inferior 

de la fascia cervical y, por lo t.:-crito, impitien cue los vértices 

pulmonares y los grandes vasos sanguíneos sean comprimidos. 2) 

Al deglutir, la lo.rin,i;e y el hueso hioides son tirados con lD. 

farinp;e;. estos iaúsc>,i.los son los oue provocan el movimiento de 

descenso. 3) Elevan y descienden el cartílago tiroides. 

Los músculos intrínsecos sólo corresponden a la laringe, y 

al trabajar juntos, estos músculos re~<:Ulan el r~rado de tensión 

do las cuerdas vocales. 

La tro.auea.- es un tubo cartilaginoso y 111embranoso, de fo_!'. 

fa cilíndrica, con un promedio de 11.?. cm. de longitud y de 2 a 

2. 5 de lado a lado. Zatá enfrente del esófago y va clesde la la­

ringe, a nivel de la sexta vértebra cervical, hasta el borde S!!_ 

perior de la quinta vértebra toraéica, donde se divide en dos 

bronquios, uno para cada pulmón. Las paredes son reforzadas y 

se hacen más rígidos por los anillos de cartílago ·aepul tados 

en el tejido fibroso. ~stos éuiillos son incompletos en forma 

de C, con la parte abierta hacia atrás, y son co1Upletados por 

bandas de tejido UJUsci.üar liso en donde la traquea se encuentra 



1RAQUEA '! SUS RAMIFICACIONES 

Bifurcación de lo. 
tréiquea 
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..... pl:>,trnd~: y se ;ione en contacto con el esófa~~o. Al i[(l.wJ. que la 

l<'l.rin•:e, cst5 tnpizacla con '•lUCOFm y tic,:o un epitelio ciliado 

en su e~rn intc1·na. Ln :fücosn 0uc lleca lwsta los túbulos bro.!l 

ouinles sostienen lG suuerficie interna de las vías aéreas sin 

partículas de polvo, etc.; el moco recoge las oartículas inha­

ladas y los movi~üentos de los cilios lo barren continuamente 

hncin nrri ba en dirección a la farin:~o. 

Bronoios.- Los bronouios en aue se divide la trRouea di­

fieren ligcrnmente; el bronouio derecho CG más corto, más an­

cho .Y .,1ás vertical oue el izqnicrc1o. =~utran a los nulmones de­

recho e izquierdo recpectivnmente, y despuds se dividen en un 

grrm número de ramifice.cion•JS más pcqucíian que se denominnn 

bronNliolos. Los dos bronquios se parecen a la tráouea en &'U 

estructurn; sin embargo, n medida cuc el á.rbol bronouinl se 

divide y subdivide, sus paredes se hncen más delgadas, desapa­

recen las peoueüas plncas de cartílar,o, así como el te,jido fi­

broso, ouedando las ramificaciones m'1s finas fonnadas solamen­

te por u!la c11po delr;;fJ.dn de te,iido 1mtsculr!.r y el~stico, tapiza­

do por un epitelio cili:=!.do. Cadr. bronouiolo oue es la sub di vi­

sión final y m6s delicada del 6.rbol bronouinl, termina en una 

forrnf\ción nl::-.rgada denominada vestíbulo. En cada vestívulo ha­

cen sr.liente peoueii.as e irrer;ulr>res formaciones llamadri.s alve.Q. 

los, cuyas pr1redes est13n tapizade.s por un epitelio escamoso 

símrile. 

Pulmones. - Son órganos en formn de semi cono oue opcupan 

lP..s dos cámaras le.terales de ls. cavidad torácica y están sepa­

rados uno del otro por el corazón y órp.:anos del media.atino. C.§!: 

da pulmón presenta unri. superficie externa convexa, una base 

aue es cóncnvt>. pare. aaaptarse a la i)orción convexa del diafra,g 

ua y un vértice que se extiende aproximadamente 2.5 n 4 cm. 

por encima del nivel de la extremidad esternnl de la primera 



lA TRAQUEA BRONQUIOS 'I BRONQUIOLOS 

Ramds bconc¡u'1¡;¡\es del lób1lo Rómos bronquiales 

t inferior Rarod bonqu'1ol del \bbu o medio 

Bronquio iiquierdo 
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costill1J. •.J0l:a 11ul.ión ~;e c:i .. 1u:<i c.·. <:\Jll 111 cCll'~·:'.rÍn .Y lo. ~rñ.nwr 

por la r>rterin ptllmoilrtr, v:~n~.s p ü·.1 l:!."1!'c~::, v::-.';os y {'."ln.r-:lios 

linfáticos y tejido :1nrn1,-.r, lun CU!Olc;j o,;·~:)n cubierto:; por 

la pleura y constituyen el pedículo del lJ1tlmón. :~n la cámara 

interna ócl pul1i!Ón ::; ~ onc:ne:1tro. una "ill'.!SC'.' vcrtic2l ll2;;1n<1a 

hilio, que ')e; nui to el ¡¡n:.;o de l'lS •Jstrncturns nue fornwn el 

pedículo pulmonar. Por debajo y por delante del hiHo se ob­

serva una cavidad profunde. llru;iada j.mpresión ccircliaca, donde 

eetá. situado el cora7,Ón; es más micha y profunda en el lndo 

izcuierdo. 
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El pulmón derecho os do ·n::.yor tnrnaiio aue el iznuierclo, 

por la inclinnción del corazón hncia este lrdo; también es de 

2 a 3 cm. m6s corto puesto nue el diRfra~wa est& m~o elevado 

del lado derecho pnra aco~o~~r el hÍfRdo. Est~ divi~ido por 

medio de fisurns en tres 16bulos: :::unerior, medio e inferior, 

El pulmón izouien:o es !'lPC pe nuefío, más estrecho y más 

largo que el derecho. Estó. dividido en dos lóbulos; 3Upcrior 

e inferior, 

Sl tejido pulmonar es bl2.ll.do Y. c:n:oon,ioso por la presen­

cia de aire, es crepi ta.>J.te ~u t::tcto y flote en el ae:na, está 

formedo por rn.mificacio:1ec bronnuialen y aus cliletacionc~ 

terminr-les, mweroso:::J v:i.cos ;;:onguínco::: y linfáticos, nervios, 

y por una gr:tn cr.m tir1 r>.d de te .i ino elfüitico. Cada lóbulo del 

pulmÓr.. est:3. compuesto por muchos lobulillos y en en.da lobuli­

~lo entra un bronouiolo ouc termina en el vestíbulo. 

Pleura.- C2.:0G cerosa nue envuelve o los pulmones for'.1rcir1ri. 

de dos hojas, unn adherida a las paredes del tórax (pnrietA1) 

y la otra cubre los pulmones (viscerr>.l o ,pulmonar). 

Capao humedecid!ls por suero, norn1:tlmente er;t~n en íntimo 

contacto, de manera que la cavidacl pleuro.1 es m:!fJ potencial 

que real; esto.s dos hojas se mueven f'ó.cilmente, una. sobre o-
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tr~, en ende movimiento respiratorio. 

:Bl mediastino o osp:.>cio interpleurnl ~:Ji tunr1o en la pnrte 

media del t61·nx, se extiende dende el er;tcrn6n hnsta ln colum­

vertebro.l, ocupado por víscerns tor6.ci.cn::i, que son: timo, cora­

zón, abrta y <.>us ranrns, arterias y venas pulmonares, vena cava, 

diversas venas, tráouen, esófago, conducto torácico, g;me;lios 

y vasos linf~ticos todas cubiertas por tejido conjuntivo. 

Rcspinición.- ~ines primordiales; aumenta la cantidad de 

oxí;;-eno, disminuye la cantidad de dióxido de carbono, ayuda a 

re,r;-ul'3.r ln temperatura, ayu<ia a eliminar los g::>.ses nocivos. 

Se divide en tres etapas: 

l. Hespil•ación ouc se subdivide en inspiración, oue es 1n. in­

troducción de aire en los pulmones, y exp±ración, o sea la ex 

pulsión de aire de los pulmones .• 

2. L~ respiración externa comprende el suministro externo de o­

xígeno, o 3ea el paso de oxígeno de los alvcólos pulmonaxes a 

la sanr,re y la eliminnción de dióxido de carbono, o sea el pa­

so de este gas, de lns célulPS de los tejido~ a la sangre y de 

ésta a los pulmones, 

3. La respiración interna comprende el suministro interno de o­

xígeno, o sea el naso de oxígeno de la sangre a las células de 

los tejidos, y eliminación interna de dióxido de carbono, o sea 

el paso de este gas de las células de los tejidos a la sangre. 

Tipos de respiración: costal; las costillas superiores se 

nueven primero, el abdómen después. 

Abdo:::iin~ü; efectuada principalmente por el esfuerzo de los 

músculos abdominales y el diafragma. Las respiraciones abdomin!!_ 

les Ron más profundas, 

Centro respiratorio. Localizado en el bulbo y la protube­

rn.ncia; el bulbo es el centro de la regulación nerviosa de la 

profundidad y la frecuencia de ln re:;pire.ción, es decir la Cf!ll-
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ti dnd de ni re nue p::t:3:1 por lon pul:none:> en un rninu to (ven tila­

ción pulmonP..r). Los impuJ.son ncrv:lo::;o::i de tot1os los 6rc~·noD <le 

los sentidos lleRnn n este centro, del mismo modo nuc lo hacen 

los provenientes de ln cortez::i. cdrebrnl y del hipotnlr:1mo, A 

partir del centro respirRtorio los impulsos nerviosos se diri­

gen a través de la mé(\ula espinal y de loo nervio8 r~ruídeos 

hasta alc:mzar los músculos intercostales, el disfr8.c:;aro y los 

músculos obdominr>les, de mnnern cue 3P. arle.pten 1~1 profundidad 

y el ritmo de las respiracion•,n a los rcouerimientos corporn-

les. 

Frecuencia respiratoria. Es de 16 a 18 vcc1~s por minuto; 

modificada por: e,iercicio nuscular, emoción, frecuencir. cardia-

ca y la eda.d. 

1''enórJenos resuirutorios. La entrada de aire en lo::i pulmo­

nes -produce un ruido de tono bnjo, sordo, nue se puP.de escuchar 

sí se acerca el oído a la pared del t6rax. Parece eme su nrodu~ 

ción se debe a la dilatación de los alveólos; su p.uoencia indi­

ca que el aire no entra a los alveólos situados en l;:i. zona don­

de el ruido no se escucha y oue el pulmón está sepr.rado de la 

pared torácica por un derrame líouido. Bl airo oue pasa por la 

laringe, la tráquea y los bronouios produce un ruido más ,fuer­

te y de tono raps elevado que se llama soplo bronouial. Norr.1al­

mente este soplo se escucha por arriba o detrás de loa bron­

quios, pero cuando se presenta una condencación pulmonar, como 

en caso de neumonía, ésta conduce el ruido más rápinamente oue 

lo nonnal y el soplo bronquial se escucha en otras partes del 

tórax. En diversos estados patológicos ae modifican los ruidos 

normales de diversas maneras, como en caso de los llamadas es­

tertores. 

Eupnea: respiración tranouila, normal. 

Disnea: difi~~ltad para respirar aue se puede producir por 
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estimulación de los nervios sensoriales, cspcci0lmentc los do 

dolor, tumbién por cual,,uier estGdo oue imnic1a el nn.so de aire 

hr>cia adentro y nfuera de los pulmones. 

Hipenmca: respirnción aumcntnati en frecuencia o intensi-

dad. 

Apnea: detención de 1n respiracir)n fisiolÓ¡dcrunente; fe1 ta 

c1e estimul11ción del centro respiratorio, como resultado de una 

ventilación rápida y prolonr;ada de los pulmones, (hipervcntila­

ción). i~n la literatura médica éste término, en ocmiiones, se 

e;,1pl01:'. como Wl Sinónimo de asfixia O ele sofocación, 

Respiración de Clleync-Stolces; descritr>. por actos e1édicos. 

Las rcspiracion·;S nu~rnntan en inte1rnid:1d y frecuencia., después 

disr'.linuyen p,radualmente y se detienen. El ciclo ae repite. Es­

te tipo de respiración se ;)resenta en pcr!Jone.s normales durante 

el sueño, en estados de depresión del centro respiratorio, so­

bre todo en enfermedades cerebrales, cardiacas y renales. 

Respiración edematosa; los alve6los están llenos de línui-

do y aparecen ruidos hú111edos 1 como burbujas, caunadas por el ai­

re que pasa a tre.vés del líouiclo. Se trn.ta ele un estado grave 

a causa de oue impide la aoraci6n de la sangre y a menudo ter­

mina en asfixia. Falta de oxi~eno producida por cualquier es­

tc-.do que cause una al te ración orolon.n;ada en la aeración de la 

snngre, Las primeras fases se acompai1nn de disnea y movimien­

tos convulsivos¡ después las respiraciones se hacen lentas y: 

superficiales y finalmente se reducen a meras contracciones. 

Ln pielle:::tá ci'lI!Ótica, las pupilas dilatadas, se pierden. los 

reflejos y se ~etiene por completo la respiración. Si el cora­

zón contimfo latiendo, ea posible obtener la reanimación por 

1tiedio de respiración n.rtificial, aún cuando se hayan detenido 

l<ts respiraciones. 

'lentilación; roouisitos u'.lra una buena ventil8ción: 
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1) 1.!ovüiicnto continuo ele ~d1·c 

2) La tcmpcrntura :r el {;rrilo t'I•~ hu:.1ec1.'.1d tchcn _:1Cr;Ji. ;;ir la cva.­

poración del suc1or ele la piel. Cunndo mayor s~:c l::. hu<'lode.<1, me­

nor debe ser la tempcrnture 

3) Los olores desrigrPr1~bleB deben olimiunrse. 

B) Patología. 

Acontinuación se -Jencionrm al.o:unn::i ne lris enfer.-.eclr>des del 

ep::>.rato resr.iiratorio con el fin de tener noeioncs ciue r>.yuden a 

abordn.r los problemas oue nuaieran pre sen trir esto tipo de pa­

cientes en el consultorio dentnl. 

Infecciones de les ví..-.s res•iiratorias alt8s.- 3xisten dos 

teorías de la tnms::1iGiÓn de bacterias de lrrn vías r:;snirato­

rins de una persona a otra: lr. toorÍA del contacto y la aeró­

eena. La primera supone oue n1. toser o estornudar se expelen 

pequeñas gotikrn en el medio ar.ibicnte, Nte contienen bacterif:\s, 

las cuales alcaiu;an inútc11ic.tamente la mucosa de ln n2ríz y de 

la gargr.nta de otl'a per::iona, ;;c¡_;ú.;1 la teo:cía acrór;ena, l<!s bac­

terias son arrojndas al medio ambiente, donde sobreviven varinz 

horas o dÍas. 

Inflamaciones de la cavidad na.sol, rcsfri.r.>rlo o catarro co­

mún. En inflamaciones agudas de las fosns nn:;riles, la •auco::;a 

está hinchada, blanda, de color rojizo y de asnecto a~erciopel~ 

do. En la cavidad se advierte .una secreción excesiva de un moco 

fluído o de un lícuido amarillento es-peso. La hinchnz6n de lH 

mucosa, especiolmente sobre el cornete inferior ocasiona la obs 

trucción de las vías nasales. 

En la actualidad se r.dmi te oue el rusfriado común es prodg 

cido por virus. 

Inflamación de los senos nasales, Es semej?nte a la de la 
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cnvidt:1d nnsal. En las for;ma ncudas existe hinchaz6n de la mu­

coan r.ue puede llc{';ar a ocluí.r complotnmcnte los o.rificíos de 

los senos. Ln secreci6n se acumula on las cavidades de 6stos, 

en 12- :~nyoría de los casos y se convierte en uu exudado purule'9.. 

to. 

El agente causal es el r.üsmo oue el de la envidad nasal, 

n.un,,ue la obstrucción a.el orificio del seno con acumulación de 

lQ sc.crcción confiere ruós importnncia a las infecciones secun­

oarias por eatnfilococos, estreptococos y neumococos, 

Lo.s infln;,1aciones ~cudas de los senos nasales pueden ulse­

ra.i· ln mucooa y producir u.na osteomielitis del hueso adyacente. 

La extensi6n del proceso a las celdillas e·t;moidales y al seno 

esfenoidal puede ocasionar 'tromboflebi tis del seno cavernoso y 

la for..iación de abscesos extra o subdurales, o bien un absceso 

cerebral. 

El estreptococo es el principal agente bacteriano de las 

infecciones de las vías respiratorias alta's, Se le puede aisla:c 

en cultivos puros de la mayoría de los casos de mnigdalitis, f~ 

ringitis y laringitis a~rudas, y en todos los casos de escarla­

tina. 

Tratamiento; no se dispone de un tratamiento espeaifico 

del renfriado, Las medidás ge;¡erales son: a) el reposo, que 

niños y ancianos deben guardar en cama; b) la diaforesis, oue 

se obtiene con té, tinanas oleholizadas, antitérmicos, y que 

sólo es eficáz en el período inicial del .resfriado¡ c} la re­

Vulsión por bnños calientes y mostaza en los pies, o nor apli­

caci6n local de calor en la regi6n frontal en caso de sinusi­

tis dolorosa, el mismo efecto se puede obtener éon los rayos 

infrarojos y la diatermia. 

La medicnción adecuada es la analgésica, antitérmica. La 

sulfarnídica es recomendable si existen complicaciones supura-



das, o bien como preventiv2 de ellas en ceso <le enidemias, l~ 

rmtiesp2sm6dicn, cfedrin:~ y cfotonina, ~i i:1fluye un factor 

allir¡:;ico, y le. sedante de lr>. tos, con cocleínn, cue.ncJo la tos 

irri tntiva [3Ca muy molesta. 
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El trat~uicnto local en fo~nn de instilaciones, nomadas 

de argirol, cfec1rinrt, sulfrunidas, penicilina, etc., suelen u­

tilizP.rce 011 forma nbusiva en ln faae cwuda del resfriado co­

mún. Debe tenc1•se en cuent::i. nue la mP..,voría de lo$ resfriados 

se curan solos sin necesidad de recurrir a ninr;ún trat21:iiento, 

y cue únicamente l<>.s comnlicaci.one::: nccesi t:in un tr:Jtrn:liento 

adecuado • 

.Amie:dali tis, fr..:rinf,i tis, larinr,i tis. L:is o.l ter;:;.ciones na­

tol6gicas en las infecciones comunes de la farin¡i:e y la larin­

ge son muy semejantes o idénticas, I,o mucosa está 1ünc:ú•.J.a, a­

terciopelada y de color rojizo. Lu superficie se halla cubier­

ta por un exuaado de tipo variable: catarral, purulento o f~­

brinoso, segÚn el e,ér,uen y 111 intensidad del proceso, 

En las amígdalas la :iresencj.a de las criritas, modifica ·li­

geramente este cuadro. Eotas están llenas de exudado y se ven 

en la superficie como peoueños puntos amarillentos o grisáceos. 

En la inflamación de <iualouier parte de las vías respira­

torias, la hinchaz6n de la mucosa y el dep6si to de exudado en 

la luz de .la cavidad pueden obstruír el paso del aire. Esto 

tiene más importancia a nivel de los puntos normalmente estre­

chos: las fosas nasales, la laringe y los broncuios más pe~ue­

fios. Por lo tanto, una laringitis aguda. producirá síntomas más 

graves que una faringitis de intensidad comparable, y el edema 

de la glotis,·puede llegar a ser tan grave que reouiera una tra­

queotomía para aliviar la obstrucción. 

En todas las infecciones de l::i.s vías respiratorias al tas 

existe hiperplasia más o menos intensa de los ganglios linfáti-
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cos rer,:ion:ües; en lns infeccionen graves pueden presentarse 

los efectos r;cnernles de w1a toxemie. o de una bnct<'lrcmia: Hi­

perplnsia del vr,so y tumefacción turbia y de¡_r,eneración grcsie,!! 

ta del corazón, híeado y :rifiones. 

Tratamie:1to; consistirá en el reposo vocíll 1 es decir el si 
lcncio, ln permanencia en cama en un r..u:bicnte tibio, húmedo y 

brllsámico, l~< pulverización con sustancias lubricantes y c1esco_!! 

gestionan tes (:ncntol, efcd:rinr:>. o adrenn.lina inhalan te, etc.), 

las inhal::-tc:iones con b~l:Jarno del Perú y agua de laurel cerezo, 

instilaciones nas::U.es y lcrínr.eas, etc. 

Si el dolor es muy agudo se ?rescribirán los analgésicos 

hnbituales (e.:1pirina, antipirina, etc,), y con'tra la tos los 

calmantes a base de codeín y dd dionina, etc. Si después de ter 

ininada la frese aguda persiste alguna paresia de determimtdo mús 

culo laríngeo o grupo muscular convendrá administrar estricnina 

y eventual1Jente recurrir a la faradización o ionización con io­

duro de pot::isio. 

Insuficiencia crirdiorespiratoria de la obesidad oxtrema.-

3sta es acompañada de la obesidad muy intensa, con promedio de 

,eso aproximadamente de 145 Kg. 

Los principales síntomas son disnea de esfuerzo y somno­

lencia. 

Thlrrmte el suefio es frecuente la res-piración periódica. 

I>ueden observarne cianosis, taquicard.ia, aumento de la presión 

venosa central con dilatación cardiaca, insuficiencia funcio­

nal de la tricúspide, hepatomegalias y edema periférico. Los 

estudios demuestran disminución a la ,capacidad pulmonar total, 

diominución de la adaptabilidad del pulmón, y aumento de la re­

dstencia de la vía aérea y la cape.cidad funcional residual 

con peaueño volúmen del pulmón. 

Tratamiento; la disminución del peso, diuréticos, sangrías 
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venos,.,s, di,c;i.t:ü ;/ ::n\.iücrohi1cno, 0.1:( •J·Jmo :L:i atenció;1 dirigi­

de. l1c,cin lr:t li 'l))i•~::n ele loB br:rn0uios, l0r;r:~n 11iDJiinuír nr:tc"tlCl];_ 

te lP. inmtiiciencüi. ven til:>tariP. y l·· a "!:tor\nlÍ<.'.S circul<1tori2.s 

con . 1cjorírt de ln rcr:;nuectn vcntil~>.torio nl C02. L~. nc11.iinistra­

ción r1e oxíc.cno sin control puede producir graJl chs"linución de 

la res0iraci6n y narconis por C02. 

Tr?.queobron,,ui tis a,'_c,ttda.- LP inflr1nación ar.:ud::i. de la muco­

sa tra('ueal y bronauial da lu.r:o.r P. 108 :iroccson conocidos cos0 

traqueítis y browiuitis a..'.".Uúns rc~:pcctivr>mcnte. El c:~lificativo 

de nr:u. do o::;t;Í supe di tndo c:<clu::li vc.tJen te a su dura.ción, cr'lmi ti é!); 

dose como máximo J o '1· sc,Jnn,,n. Si ést::s r::on excedida;; h'lbrá 

ruc con::üder2.rlr·s, con 1Jayor prooiedad, cono fo1-.11p_s subn¡:;udas o 

crónicas, según los cnsos. 

La tra0ueobronoui tis rw:u6a, en nrobablemente ju~1to al res­

frío la más frecuente de las ~fecciones de lns VÍPS aéreas. 

Desde el punto de vist~' etiolÓ{;ico pueden di<.1tinr:uirse tres 

ti pos fundamon tales de tr:>.oueobronoui ti s: primi ti v0.s, se inioie1n 

después de una causn definida o sin ella, como el frío; secun4~ 

rias, sort co:1Secutivas a una afección p;ener<1l o loaal, siendo 

tJUS manifestaciones lrrn ese:1ciales del cu8.clro morboso, tal como 

ocurre en la gripe; y sintomáticas; o sea traqueobronquitis que 

se presentan en una afección eenert:>l habitualwente infecciosa, 

siendo un síntoma m(1s entre otros de importancia significativa, 

como en el sarampión, la tifoidea, -paludü::mo, difteria, etc. 

Aparte de los caracteres etiol6c:icos oue le confiere ce.de. 

uno de estos tipos, evidentes en cspecir.il en los períodos ini­

ciales de la enf eruedad, la causa esencial es una infección 

bacteri:mP., siendo el factor común Dara cualouiera ele sus for­

mas, excluyendo las cspecíficns como la tífica y T)nlúdica, etc. 

Infección bE>cteri~.na. :Ji en lri.s ví::s de entrada aérms ( 

fosas naiiules y cavidad rinofaríngea) es común hallar gérmenes, 



resulta oxccncionnl hnlla.rlos en la lu:r~ traqueal y bronciuial. 

Los nue nued;:in fJ•nnruel'.r 1.-c b0.rrcrn. '"l'.Ític?. son dcpur2clos por 

ncdón de lr. secreción mucosa, de ln. 2.ctividnd do los cilios 

vibrhtiles del epitelio y de ln fQ~ocitosis. 
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r,as bncterüw ouc se conni nort>.n con nanel etioliSgico en 

lR trn(lueobronouitis af,1.tdi::. son el est::>.filococo, estreptococo, 

neu:nococo y otros más. C;:i~;i todos ellos 3011 huéspedes normales 

de la c2.11id:cd rinofaríngce>. del i!1di vi duo sano, de tal modo oue 

su hallaz~o en los procesos infl0~utorios habla en uro de una 

infecci6n autógonR. 

l'.'n cuanto al ;;.umonto de virulencL1 de los r,:érmenes de la 

cavidad rinofaríngc2. 1 con ln conoi:;uicntc acentuación de su p~ 

der invasor, es :r,cnos probé\ble, pues ella no podría logrA.rse 

en el breve periodo de incubación oue muestran muchas traqueo­

bronaui tis. 

Bnfriamiento. :::s una de las causas más frecuentes de la 

traqueobronouitis. Puede actuar bajo la forma directa de la e! 

posición al frío, nor enfriamiento del sudor, o por llevar ca±_ 

zado húmedo que ouita gran cantidad de calor al cuerpo, oor 

caída al arma, etc. En cualouiera de estos casos la acción ge­

neral, debida al descenso de temperatura del cuepo, no parece 

nrovocar por sí mis1~a la inflamación de la mucosa traoueobroE_ 

ouial. 

La acción del frío se ejercería a di~tancia, desde la piel, 

por vía refleja sobre los bronquios en especial sobre sus candi_ 

ciones vasomotoraa, que protluciríán primero vasoconstricción, y 

luego vasodilatación y congestión, aumento de la secreción y 

disminución de la resistencia epitelial. 

Resfrío. La participación etiológica del resfrío es proba­

ble que sólo se ejerza mediante el aumento del poder virulento 

y el número de los ,'._;érmcnes de las fosas nasales, que adquirir( 
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an mayor poder invnsor. DiclHi::; modific.:1c:i.onos se producen al 

cr>bo de uno o dos díris del pc.decimiento del· r•Jsfrío; por otra 

pnrte el virus del re::ifrío no provocn rü ter:,ción o.l[(Ulla a 13 

mucosa tracmeobron0uir.ü. 

Gripe. Es un antecenr1cnte etiológico muy frecuente en ln 

traoueobronnui tis. Si bien cxinten muchos cnso s sin mruüfestn­

cionos traoueobronouinles, p~rece prob~ble oue el virus bron­

quial :nor sí solo puede descender por el árbol respir::itorio, 

provocando la. re~1cción infl2,-natoria inicial, nobre la cual en­

contrarían excelentes condiciones de. de::;arrollo los gérmenes 

habi tualcs. La gripe sin c::.uG::.r lesiones traoueobronouiales, 

podría di:rnlinuír la resistencia local (celular) y general ( 

humoral) del orgnnisrao, dando lugar a la invnsi ón bacteriana 

y a la inflamación. 

Focos séptic0s. Infecciones rnicrobi:=mas más o menos laten­

tes a nivel de las amígdalas o senos parr.masales. 

Otros factores, La aspiración de polvos s6lidos, aue por 

acci6n irritante reiterada, abriría las puertA.s a la infección 

bacteriana. Al igual aue la aspiración de gases tóxicos, de hu­

mo, anestésicos, tabaco, la aspiración involuntaria de lÍouidoa 

o de alimentos, etc. La eliminación de algunos medicamentos, C,2. 

mo el iodo, por la mucosa respiratoria puede p~ovocar la consi­

glliente irritación e infln.rnación. 

La defor•ilación del t6rax, los traw11atismos y la inmovili­

dad proloneada en cama pueden talllbién predisponer para el pade­

cimiento de bronouitis aguda. 

Tratamiento¡ es sencillo y se limita a un pequeao número 

de medidas, Bn primer lugar debe aconsejarse el reposo ,necesa .... 

rio en base a los aín tomas generales y la fiebre. En cunn-to a 

las indicaciones terapcúticas propiarnente dichas es neces?.rio 

regirse por el período de la enfermedad, En la primera etapa, 
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cuando todo el cuad.ro e::;tá rc,r;ido por l::>. to:J neca y penosa, es­

tán indicados lon scdrmtes de toclf' catcgorín, entre los cuales 

pueden a1ilicnrse el co.lor en diversr::i fonnns (cn.taplr>omrts, fo­

mentaciones, etc.), la::i ventosns, :rnyos infrnrrojos. l~stán in­

dico.dos también los diveroos calmuntes de la tos, como la dio­

nina, codeína, etc., entre los medios medicpmentosos. 

Una vez establecida la expcctorr.ción está indicado facili­

tar su expulsión, lo cual se consir:ue con expectorn.nte::i de di­

verass clnscs, como el benzuato de sodio. 

}"inal;ncnte, en el último 1ieríodo c;iPJH1o ya lc.t expectora­

ci6n es muy abunfümte y fácil est:1 indicado reducirla, lo cual 

se consigue con diversos bálsámicos, como el a.lcui trán, etc. 

Lo.o sulf::u:iidas y los antibióticos no tienen indicación ra­

zonable, por lo :uenos en los ca:::os comunes. 

BronouHis crónica. - Se clasifica por su etioloc;fo en cin­

co grandes grupos: 

l. Las oue dependen de alteraciones y proceoos mórbidos de las 

vías respirat0rias altas, tales como la insuficiencia nasal, 

perturbación que expone repetida.mente a los bronouios a la ac­

ción del aire frío y cargado de gérmenes, respiradores bucales. 

Los focos sépticos amigdalinos y sinusales desempeñan un papel 

importante en lu producción de est~s influrnaciones traaueobr6n­

auicas, oue algunas veces pueden ouedar limitadas Únicamente a 

la tráouea, constituyendo la traoueítis cr6nica. 

2. Le.s oue se deben a accionas irritantes ejercidas sobre 

la mucosa. Los polvos inhalados de cualruier clase, pueden pro­

ducir por simple acción mecánica, fenómenos catarrales, respi­

ratorios sin oue exist?. simultáneamente ninguna agresión bact~ 

ri0n~. Un origen semejpnte tienen los catarros crónicos de los 

fume.dores y bebedores. Se considera una verdadera ¡,nfe:rinedad 

profesional en los obreros que respiran polvos irritan tes ( sí­

lice, etc. ); representan el período br6nouico de las neumoco-
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niosis. 

3. JJno pro1Juciilr-.s por n¡;c:1 ~ :::r; é!tiolÓr/ico;; detcr.~liu:.«los trles 

coiJo el b::i.cilo de Koch, l·• c::nirnnt1!G:" phlidn, loa honr;os y la 

espiroC1uctr. de C::intello.ni. 

4. Lao nue no son al reaultado de un p~dccimiento loc:il, sino 

de perturbaciones oue afectan otros rpnr2toD o tlistc1.1aa (circu-

1:.i.torio, ren2l, ñir:cstivo ), o de tr'.'tornos •:lctabÓlicos {;enera-

les. 

a) Bronouitis crrdi~ce; se observr en aruelloa crsoa en oue une 

lesión c:inli'.1CP dctcr.ninr un cc.t'l.nccc::li ::n ~o so.nr,uíneo prolonr;ado 

en el circuito pulmonar, oue diswinuye el coeficiente de la re­

sistencin y vitalidad tisul2r. 

b) '.lronqui tis ?.lbuminúric2.; r.uc ne presenta en enfermos renales. 

Se ha llee;ado a comprol.Hu' ouc loG bronouios eliminru1 durn:nte un 

proceao de hipersecreción el cloruro de sodio y los nroduotos 

de desecho, los cuales irritan los bronouios y fe.vorecen su in­

fección. 

c) Bronciuitis de orír:en intestinal; en los niños es frecuente 

observar ~ue despuéc de líls enteritis provocadas por desarreglas 

o intolerancias alimenticias se prcse11"tan procesos bronauiales, 

loa cuales no son en realidad crónicos, sino subagudos, En al­

gunos sujetos de intestino muy lábil, pueden observarse trunbién 

procesos semejru1tes. 

d) Bronoui tia diatésicas; se presentan en pacientes F,Otosos y 

diabéticos, sin oue por ello se pretenda significr.r oue la go­

ta y la diabetes causr.n por sí mismas innwnaciones bronnuia­

les; máa bien ha~rá que atribuír a los niveles elevados de á­
cido úrico y de ~lucosa una acción favorecedora y mantenedora 

de la infección, que no ea, por otra parte, tauy frecuente. 

5. Las que expresan la existencia de un estado alár~ico, cuyas 

manifestac~oncs se exteriorizan a nivel de los bronouios. 
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Anntomía patolór,icn. r,n.s lesiones predominan en cspeciril 

a nivel de la mucosa y de la capa musculnr de los bronouios me­

dianos y r;ruesos. La m~cosn Ge encuentra cn,~onnda, de color 

rojo obsC'.lro, cubierta de mucosidades y papilao. Las glándul8.S 

de la mucocn p;irticipan del proceso inflamatorio y se caracte­

rizan, ::ialvo en lns bronoui tis secas ( ouc son las producidas 

nor alergias y ar.;entes irrit::.ntos), por su hipersocreoión muco-

sa. 

Cuc.ndo el proceso es muy o..nti¿;uo, "?Uede llegnrse a la a­

trofia mucoso y muscul::r, con reemplazo de estos tejidos por e­

ler·ien tos con,iun ti '·os. Si el füúio es muy intenso, las lesipnes 

lleg2n hasta el fibrocartílago. 

Síntomas funcionales. Los síntomas acusados por el enfer .... 

mo son principalmente la tos, la expectoración y la disnea. 

Tratamiento. La terapeútica de las bronouitis cr6nicas 

comprende lo siguiente: tratar la causa detenninante de la a­

fección; aplicn.ción de medidas de órden higiénico,. destinadas 

a evitar en lo posible los factores no específicos oue pueden 

mantener y provocar la irritación bronouial; trat¡1miento de 

sus síntomas mrís importantes, en especial ln tos y la expecto­

ración. Ante todo.deben proporcionarse dos elementos fundamen~ 

tales: aire puro y temperatura adecuada evitando cambios brus­

cos. 

Es completamente inútil, y aún resulta contraprudecente 

cubrir en exceso a estos enfe:rmos,cque al provocar una trans­

piraci6n excesiva los incomoda y los hace m~s sensibles a los 

enfriamientos y cambios de temperatura. 

Asma bronouial.- 31 asma es cnracteriz::>da por atc>.oues in­

t~rrni tentes de broncospasmos cP.usnda por estímulos al.ér,c;:icos 

irritantes, En los cDsoo característicos, los ataaues son paro­

xísticos y aeparridos por períodos asintomáticos, pero en algu-
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nos co.::ios la cnfor;nodnd nr1opta f.or .. m heni01a ;r connt'lntc. ,_:on 

pocn frecuencia el .atr.u~uc ~r~uuo rlur~1 dÍnn y '.JC:ilanac, lo cuo.1 

produce ol llR. .r:ido cstrcrlo nrn,1ático o a:::;.úu :::;uhiltre.nte. Jon 

susceptibles v:u-oncs ;/ mujeres en todn8 lc1S edades, poro por 

lo regular la enfcr.:iecbd comienzo. en J.os primeros decenios de 

la vida. 

};tiolor,ín.. iicy cun·tro considcr:1cioncs importantes: 

l. Algo más del 50 .:or l·:)O de lo:J pncicntes tienen nlcr[;Ü1 a 

ousta11cir1s inha.lnJlas de la Índole del polvo, nolenen, etc. Se 

considera aue el broncocspns~o es reacci6n directa a la expo­

sición directa al alerr,cno inh:.ündo, o reacción de 6rgnno e­

fector a un alerc;eno absorvido por 1'1 vía generf\l. i'.:sta va­

riante de as:.1a fu.ndada en alcrr:enos exto1nos se llamr:i. extrín-

seca. 

2. Cuundo no hay pruebas nlér{ücas se le 118.laa intrínseca. r.iu­

cho s de es tos sujetos presentan infeccion,;s nersis ten tes de 

senos parannsalc::i, amígdr.Uns o víns rc::rpiratorins aJ. tas, :r se 

postuln cue la bnoe del ataoue asmático es la sensibilidad a 

la flora bacteriana. 

3. La herencia es factór contribu~·cnte, pues en el 60 po 100 

de los pacientes, hay antecedentes familiares de fiebre del 

heno, exema infantil o urticaria. Estos casos familiares a 

menudo comienzan a edad temprana y, en términos generales, 

cuando mÁs temprana sea el co;:lienzo de lH enfermedad, tanto 

més eraves serán los atac,ues. 

4. tíuy di versos factores con tri buycntes son importan tos r..o 

solo para potenciar la enfeJ:illedad, sino para desencadenar 

los ataques. Los más destacados son tensión emocional, expo­

sición a vnpores, humos y ot:L·os irritantes, fatiga e:...:cesivn.. 

No se considera oue estos factores provo0uen asma, pero por 

a1gún mecanismo desconocido tiene la facultad de desencAdenar 
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los ataques y perpet1.mr el padecimiento. 

MorfologÍP .• Los cnrnbios rtnntómicos princi.pF>les en el asma 

oe observan en bron(1uios y l.Jronruiolon; el cliagn<Ístico <lepende 

de demostr::i.r tapones mucosos tonnces dentro rle bronouios y bro~ 

~uiolos, oue a menudo los ocluye. Las paredes bronouiales pue­

den tener aspecto al(ío ru¡l:J grueso que el normal, y a veces hay 

desprendimiento o esfacelo de fragmentos do epitelio. En ol as­

ran no complicada no suele haber supurnci6n import:uate en bron­

ouios ni bronquiolos, 

Curso clínico. En el ataque asmático, el paciente se es­

fuerza para llenar los pulmones de aire y después no puede e~ 

uulsarlo, el aire queda atrapado detrás de los tauones mucosos. 

En el caso característico, el ataque agudo dura una o varias h_g_ 

ras y va sef,Uido de e:xoulsión de secreción mucosa abundante y 

alivio importnnte de ln dificultad resuiratoria. En algunos pa­

cientes estos síntomas persisten en grado bajo constantemente. 

En la variante más r,reve, el paroxismo ~rave persiste días, in­

cluso semanas, y en estas circunstancias la función ventilato­

ria puede disminuir mucho, incluso al grado de causar cianosis 

gra7e o muerte. 

Trate.miento. Fundamentalmente se basa en su etiología, 

cuando se han podido averiguar loa alergénos desencadenantes. 

Cuando no se logra cono0er el alerr,eno causal, se puede recurrir 

a la desensibilización inespeóíficn; con este objeto se utiliza 

la histnmina por vía intradefmica. 

La r,imnacia y l!'! reeducac].Ón respiratoria serán siempre 

un recurso de utilidad, esuecialmente cuando el enfisema ha ve­

nido a complicar el asma. 

Enfisema.- Es un trastorno de inflamí.ento nulmohar, carac­

terizado por el crecimiento de las cavidades aéreas del pulmón, 

acompañado de destrucción. 
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Los a¡~cntos o·Uológicos so:1: :üt<'.~1·pci:1;1c::i infla::H:ito:rin:::, 

alterncionen dc.r.:enerr>tivnrJ y übrJtructiv:"::. :•:r;t:!fl le:-:ionc8 C'"'­

r.i siempre ::ic ~tcoamo.ii~m de tos crónica prorlúcti vn y r:1uy n men!:l: 

do de tnbanuiSQo. 

:1lorfologÍl1. Los br0nnuiolM1 rcs::iirPtorioc non el :::i tio 

-principal de atacue, se: tornnn irrce,ular:nc •te dil:"\tados, auio­

ti coa y confluen ten, lo cue.1 i;iro clucc ciJnacio P aéreos :?.non:rn.l.~c: 

lns. cavidades n.lveolnre::i pucr1e'l tener :'enceto roto e incoL1nleta. 

!n ocasiones ln dilctnción nfecta a nlveólos y s~cos :'lveolares. 

Las cavidades aéreas di~Jtenrlides s~ extienden ~ws \;p le perife­

ria del pulrn6n y en esta::.i Cf>SOS el pulmón tiene :1specto unifor­

me en p:m2..l.A simple vist':i. los pulmones aon vulu:ünosos, a la· 

prll'1nci6n se :>dviertc hi 'erci·epi tnción, y ns 'eCt1's '1emej<mte a 

almohada. Las zon[(s enfinc:uoto:::r:.n son pélidan por la comnresi6n 

de los v2oos sanguíneos •. ~cit;os cambios pueden afectar todos lofl 

pulmones, lóbulos completos o i.;er subtotnles. 

CUrDo clínico. Lns mn.nifes"cnciones clínic<1s princinalcs, 

son: aumento del diámetro a:1teroposterior clel tórax, disnea de 

ejercici~ too crónica. 

Tratamiento. Educación del paciente ;'Jara lop:rar su máxi:i1a 

colaboración; abandono del hábito tabaco, evitar su exposici6n 

al ambiente contaminado o a cambfos bzuscos de ter~pern.tura at­

mosférica; higiene bronouial, empleAAdo expectorr-n tes, bronco­

dilatadores, antibióticos, drenaje bronouinl y uso cJ.e humifica­

dores cuando se renuiere favorecer la eliminación se secresio­

nes; ejercicios respiratorios, con la doble fin:ü.idnd do mejo­

rar la respiración y evitar el cierre prematuro de lns víes a~ 

r~as afectadas en sus propiedades elásticas. 

Neumonía neumococica.- Es una enfermed~d aguda, infeccio­

sa, contl'lgiosa, producida por cualf]uiera de las variedndes del 

neumococo, con lesiones anatómicas características, cuadro clí-
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nico propio y ~111 evolución determin:ldn. 

Etiolor:ía. La omina eficiente e3 el neumococo, La tliominu-­

ción de 1:?. nrniste:icir1 :T.encr'11 determino.drl por factores diver-

300: enfric.mientos, e:,ceoo de toc1o Órdcn, tr:i.tr>.micntoo oui:r.úr­

r;icos, ;i.le;un1~s enfcr:nede\d•)s agudas o crónico.u, alcoholismo, etc. 

pueden ju{c':nr el papel de causa secundaria. 

Cuadro clÍr.i co. Se ini cía bruscamente con escalofrío inte,g 

so oue dura unns ctrn . .ntas horas, oue es seguido de elevación té:t,. 

mica 1;Jr>rcnd::'. Se ;H'CS·;nta dolor de costnélo, con ruspiración a-

celera<la y i:;upc1·ficinl; hay tos oc en en au inicio y con exT)ectQ._ 

ración despué::i, lt• carn se enrojece y time expresión de aneus­

tia. 31 pulso ,de debilita, aumenta en frecuencia y disminuye en 

su tensión, pudiendo, en los casos graves, hacerse francamente 

arrítmico, Los ruidoo cardi~con pueden tomar la apariencia de 

la embriocardia. 18. lenguG está seca, ·3aburral y de bordes roji 

zos. Ha.y anorexia. Puede haber vómitos, y casi siempre presenta 

la constipación. l'or parte del sistema nervioso, puede haber 

convulsiones, af,i t~ ción, delirio y meningiomo; o por lo contra­

rio abulia, depresión, la orina es escasa, subida de color y 

en ocasiones se ree;istra albuminuria. 

Todos estos síntomas se sostienen en su máxima expresión 

hasta ln crisis, nue generalmente oe presenta entre los 7 y 

los 9 días, lP. oue se caracteriza por descenso de la fiebre, 

suduración profusa, poliuria, desaparición de la disnea, del 

dolor, de la cianosis, y regularizació:1 del pulso, 

'l'ratmniento, Es necesario el a.islruniento del paciente por 

dos razones: conta.e;io y por la necesidad del paciente de una 

habi tac:i.ón bien ventilada y con tenlT)era:tura adecuada. 

31 enfermo debe nermnnecer en nbsoluto reposo tanto físi­

co como mental, deberá estar encamado hasta varios días des­

pués de la crisis, 
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y deprenores, :~11 cu:>nto ::i J." tos hny r.uc cor.1lv.'tirle no con ::ie­

dantes nino po~· el contrn.rio con flu.il1ificm1tcs y cxncctorantes. 

Si hay un¡mstia, inr.uictud o c:x:cibción, hr1bd. nue recurrir a. 

los bromuros en dosis peoueí'ías. 

!~l tr,,tr.miento de b:i.se estú reprcsentndo por las sulfas y 

lo:~ antibióticos. 

Tuberculo::iis nulmonar.- Ss una infección ar:uda o crónica 

causr>.da por el micob::ictcriurn tuberculosis, ane suele· e.tac:::\r los 

pulmones, pero pucüe afect2.r cualC'uier ór,.:·c·no o tejirlo de la e­

conomía. Sieue siendo una de las enfer.riedades infecciosas más 

irnportrmtes ouizá excedido. :JÓlo p0r neumonía e infecciones re­

nales. 

:1tiolo1da y n:>togenin.- Sl agente etiológico es el tücro­

ba.cteriurn tuberculosis, forma oarte de un grupo numeroso de 

bacilos gram positivos, 2cido resistentes, que incluyen gérme­

.nes patÓP:enos y saprÓfi tos. 

~Iay cuatro ,posibles vías de entrada da los bacilos de la 

tuberculosis en el cuerpo: apRrato respiratorio, tejido linfo,! 

de de bucofarinGe, intestino y piel; La inhalación es el or!­

gen de la mayor parte de los cuadros clínicos, Estos factores 

se refieren a rcsistencin natural y adciuirida del huésped, re­

calcando en especial la sensibilización previa y la inmunidad 

adquirida; también particioan la magnitud de la dosis infectan­

·i;e y la virulencia de los roicroorc;anismos. Tienen importnncia 

en la g6nesis de las infecciones tuberculosas la edad y diver­

sos· factores socioácon6micos, como nutrición, vivienda y haci­

namiento. Las enfermedades intcrcurrentes pueden set agot0do­

ras, sobre todo la diabetes sacarina, predisponen mucho a la 

·tuberculosis. 
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Tuberculonis pulmonar primaria. Los bncilos p.'.'..tór:cnos as­

pir::idos llegan a 18.s nnredes alveolares, por lo tru:i.to la ir.fe­

cción clínica depende de contaminación trrmoportada por el ai-

re. 

;.iorfología. En forme. característica los ganglios linfáti­

cos regionales oc tornan agrandados y caseosos. 

El curso y el rcsul tado definitivo de la infección inicial 

80n muy y3riable:;, Se¡pÍn los factores ne inmunidad como sensib.i 

J.iz2ció11 y v:i.ruloncia de los microorr:8nismos, lo. J.esi6n tuber­

culoon inicial puede tenor cCTd.cter J)rinci nalmente proliferati­

vo o exudativo. ,Por lo reGUlar, el complejo primario es domina­

do por el enfer,<10, los tubérculos se c;iracterizan por tnbica­

ción adecuada de defensa, lo aue V3. seguido de cicatrización 

que suele acompañarse de calcificación y osificación. 

Tuberculosis p;llmonar de reinfección, de adulto o secunda­

ria. A diferencia del carácter relativamente benigno de las 

primoinfecciones; es una enfer.nedad grave que causa mortalidad. 

El .:ir{gen de los r:lic:roorganismos en tema muy interesante y poco 

conocido. Es evidente oue la. fuente de los microore:anismos debe 

ser endógena o exógena. Sin embargo, en l~. mayor parte de los 

casos es muy difícil, si no imposible, estimar el orígen de la 

infección secundaria, o de la reinfecci6n. 

Da lesión pulmonall' tuverculosa inicial en el adwlto• casi 

invarfabl.emen te está si tu a da en el vé:rrtice de uno, o ambo:·s am­

bos pulmones, Comienza corno W1 pequ-efio· foco· de consol:i:dac:iián:,. 

que suele tener menos de 3 cm. do diámetro, situado a distan­

cia de 1 o 2 cm. de la pleura apical. 

Curso clínico. Depende por completo de la actividad, la 

extensión y l::i. dic·~ribución de 18. infección pulmonar. En la 

for~n primaria y en los períodos evolutivos de lR tuberculosis 

de reinfección, el paciente puede ser nsintom0tico, cuando en 
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ciente, l:'I'.' nrio,JCr'.'S :J:-nifcr;t::-.cio:10s clí11icr•:: ~.,on: fiebre, 1n.-

1cstnr, tlebilir'1.l"d 1 i'ati,<:i;:'. fácil, anore::i:J ;1 ".lÓnhdr· r1e ,.,eso. 

i~ste curso nroc,resivo do los síntotü"S :: sin: .. -i:-1 clínicos 

:puede detenerse en cur.J.Nlicr per{oc1o cuci:Hl.o De i.unir1o L:l nro­

greso de lR cnfcrmedr-\d y comienzo la curación y lr< re~rnlución. 

Tratnraiento. Se h~ modificRdo el concepto de oue el repo­

so es fnctor fundmnentPJ. en 1::: curación a.e l.' tul10.rc1.tlo::lis, :-Je 

admite ouc lP. uctiviand :física, rior :JÍ rnim:tr 1 no J:1 r:rñosn en 

el nroceso tuberculoso; siemnre Cltte se s11,i0tc ~1 indi.Vié\uo P. 

la protección de lrs clroFas. 

Fnctores eme se consider:111 de mriyor i!'lnort~ncie son: nui­

rnioterapia, específica y cooryercción del :i:.1ciente, ni se cumple 

con estas condiciones, es decir, un trat~~iento ru6dico bien 

conducido ';J ln co:nl)leta cooperación del en:¡.'crmo, pue~e ¡;aran ti 
zarce la curación de la tuberculosis. 

Los medicamentos antituberculosos se dividen en pri:nnrios 

y secundarios. 

Los prhrn.rios son rn2.s efectivos, menos tóxicos y menos ca­

ros; ejemplo la estreptomicina, la riíamicina (Rifadin), etc. 

Los secundarios se utilizan cuando los gérmenes hnn desa­

rrollado resistencie.; \}jemnlo la neomicina, Kanamicina, biomi­

cina, etc. Gorticoesteroides; éstos no se tlnn a ')aciontes eme 

no lleven un tiempo con el tratamiento de antibióticos y oui­

miotera-peúticos; ~;ientraa ::ie den los corticosteroides, plP.zo 

que tiene un máximo de 2 a 3 :neses, seguir con el trn.tamicnto 

de base, una vez oue se suspenda la adhlinistración de corticoE 

teroides, seguir con el tratamiento antifímico ortodoxo duran­

te un tiempo prolongado. 

Esquemas terapeúticos. Hunca De debe u::icr unn. sola a.roge., 

porque se actividad es menor y la :resistencia u.parece en poco 
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tie1.Tpo¡ el tratarniento debe ser coutinuo, ::i.un<'ue en los Últi­

mos :u1o:i el cri torio casi munc1ir..l accptn la eficacia de los 

trr>t:::nicntoo in tc1ini ten tes. Lo duración del trntmnicnto es de 

un ·".f!o si los efectos clínicoo, rRdiol6e;icol3 y ac 12.boratorio 

son ::ir,tinfacto1·ios. gstos resul tadoo pueden yo. i;roreoin.rne a 

loo 2 o 3 meses de tratomiento, nero debe prolon¡:rarse hasta el 

ru\o p?.ra evi tnr recrúdna. 

"El~?:mr1ZDADi;s R'~SPBA TOHIAS y A!flSTESI cos LOCALES" 

Sc,c::ún 10. infor:anción ouc recibimos de varios ennccie.lis­

t~s en cnfer:nedn.dcs respiratorias y de anestesiólogos, del Ho!! 

pi tal General y del Centro l::í6dico Nacional, nos in di CP. nue es­

tos pacientes se pueden tratn.r sin ries¡rn alguno siemDre y 

curmdo se tomen las medidri.s preventivfls como en cualquier otro 

paciente; tomrmdo en cuenta oue las dosis usadas en Odontolo­

gía son mínimas. 

En caso de presentarse reaccioneo t6xicas, no se deberán 

a la patoloeía existente y se tratarán en la forma habitual; 

sin emb,,rgo, debemos tomar en cuenta oue, por sus condiciones, 

puede.,presentarse insuficiencia respiratoria en la ,cual no bas­

ta con el tratruniento de rutina y se tendrá que recurrir a me­

didas mñs eficaces como una intub~ción endotraoueal. 

En estos pacientes no hay un anestésico de elección, cual­

ouiera es tolerable con o sin vasoconstrictor; más aún, en cie_!'. 

tas enfermedades como el asma bronquial, es favorable usar vas.Q_ 

constrictor, ya que éste disminuye el broncoespasmo. 



4 ,- Apnr8to c:)rdiovasculcr: 

A) An:o.tomía y fi oiolor:ía. 

El aparato cn.rd.iov•isculr.·r e::; un sistc1no. cerrndo oue desa­

rrolla mecanismos propulsores encn.r[(ndos de poner en movimien­

to la sane:re y de mantenerla en per:npnente circul~1ción, asee;u­

rando así su llegndn en condiciones ~>clecur~das de cantidad y 

presión a todos los ·tP.ji.dos uel orr:rmismo. EstÁ consti tuído 

por arterias, cnpilares, venns y el corazón, 6ste es considera­

do el 6re;nno centrrrl de 12. circulnción. 

Cornzón •.. Eo ún Órgano ;nuscul:r, hueco, si tu a.do en ln. parte 

media de la cavidad tor6cica, entre los nulmones y por encima 

del diafrnc;ma; tiene un t:1ma1o ::i_proxim:'.do :U de un nuño, tiene 

forma de un cono aplanado. Se divide en dos mitades, derecha e 

izquierda, por medio de una pared muscul1"'r que es el tP.bioue in 

tervcntriculnr y tnbioue interauricular; el 1::1do derecho contie 

ne sanp:re venosa y el izquierdo sangre arterial; cada . .litad se 

subdivide en dos cavidades, la superior o aurícula y la infe­

rior o ventrículo. 

La aurícula derecha tiene tres orificios: el de las venas 

cavas superior e inferior, el orificio auriculoventricul~r, e~ 

te orificio está protegido por la válvula tricúspide. Del ven­

trículo derecho sale la arteria pulmonar, donde se encuentra 

la válvula pulmonar. La aurícula izauierda tiene cuatro orifi­

cios: tres de las venas pulmonares y el orificio auriculoven~ 

tricular protegido por la válvula mitral. Del ventrículo iz­

ouierdo St>.le la arteria aorta la cual está protegida por la 

válvula a6rtica. 

Válvulas. Las cuatro válvulas del corirn6n están colocadas 

de menera oue cuando ae contrae el coraz6n ls. sangre nunca flu­

ye hacia atrás sino siempre hacia ndelante. Las válvulas tri­

cúspide y mitral permiten el paso libre de la sangre de las 
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1: Vena caw superior 9.-Arleriu pulmonar lrotico comÚh 
<?: Ar!ctio onónimq o lnmco bre1nquiocefálico !O-Pleura 1nedtoshnim 
3:-Arletio carohda ptimi-liva 1zqu1erda. 11-Attrícula Íl<jU1<?rda 
4 Cayado aórlko 12· Arterlq coronario derecho 
5-Arferia suhclov1a izquierda 13· Pericardio 
6.·Pulmone.s 11.-Auricu\o derecho 
7.- Pedículo pul"'onar derecho l5~V!nhkulo izquierdo C_orororict m¡uierda 
8- Pleura rnediaalíni.ct:1. 11: Venlr1culo derecho 1i>,D1c1fra1Jma 18, Rcim<:1 mkr"~nlmulor de lo 
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aur!culP.o a lon ventrículos; ello :1e debe a ouu los bordes li­

breo de las valvas van en direcci6n de ln corriente sam;uínea, 

en cambio, cu.<1l0uier corriente oue se dirijn en oentido inverso 

empuja las valvas h:\cia arriba, las cuales ne unen por unos bo,!: 

des librea par P. for;Jnr unP. verdadera di vi si<5n trrmsversal entre 

2urículas y ventrículos. Como su movimiento está restrinp:ido 

por lns cuerdas tcndinosns y por la perfecta adaptación de ous 

borden, la.s vá.lvulaCJ rcoisten curüruier presión de la snngre. 

Las válvul:1s pulmonnr y aórtica t:4Ji1bién llrunadas semiluna-

ron o 1Jig:.1oic1e:-w están co¡:1puest:1s nor tres valvas en forma de 

.:wdia luna, cada una de lr_s cuales esté. adherida por su borde 

convexo al interior de la arteria donde ésta se une al ventrÍc1:!_ 

~ .. lo, mi en tras ouc su borde libre se dirige hacia ln luz del vaso, 

Unas pequeuas estructuras nodulares llamadas nódulos de Arancio 

están si tuad?.s en el centro del borde libre de cada valva. La 

aórtica al contrario de las otras válvulas presenta discretas 

dilataciones llaraadas senos aórticos o senos de Valsálva. Las 

válvulas semilu~ares no ofrecen resistencia al paso de la san­

gre del corazón a las arterias, pero forman una barrera comple­

ta aJ. paso de la sangre en dirección opuesta, en este caso las 

val.vas se distienden de modo que se juntan en el interior del 

vaso. Los nódulos de Arancio ayudan a cerrar las válvulas y r~ 

fuerzn su función. 

Los orifidios entre las dos venas cavas y la aurícula de­

recha y los orificios entre la aurícula izquierda y las venas 

pulmonares rio están pro-teeidos por válvulas. 

Las válvulas aurículventriculares son seme~entes entre sí, 

las semilunares también son idénticas entre sí; la diferencia 

entre ambos tipos de válvulas es aue las auriculoventricularea 

son más móviles ya que la sangre debe fluír con mayor facilidad 

de las aurículas a los ventrículos porque la contracción auri~ 

le.r no es muy frecuente. 

-.. {~~~~~~···--~~· - -
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A.Vena ca•a r.uperior !,Válvula pulrnonor 0.-Yál'lula bicúspide o mllral V, Musculas popilares 
&.Arlerio anónima o ~ronco bronqulocefó.ltco P,Desetnbocdduro de la v•M cava inferior 
CArleria carótida pr11nilivd itq••erda Q,Cuerdaa -l:endinoas 
[).(cryado aórtico J Vólvulo aórl\ca R ,Venlrículo derccl10 X.· Venhirnlo i1quiordo 
E Arteria subdovi.d izqlicrda J<.. Fosa oval S, Pericardio 
F Meria pulmoMr derecha LAlrio ixquierdo T- Vcílvula h1c~npide Y- Diafragma 
G·Arleria pulmonar izquierda M Vasos coronarios U,Tabique inlcrv~nliiC11lor 
HPulmonoe Ne Ahio der'1cho N. OescmlJocudura de las vona~ pulmonares 
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Riee;o snn¡;uíneo nel cora::6n. ·ü corn:;6n ~i<":ne un c.intcnw 

circulatorio propio, Inrnedi?.trunento tlc::;puóo ele 1.1 VéÍlV'J.lr :;ei;::L­

l.un::i.r, no cen de l <> norta (ºos nr-t.criéin <1c ne nniio e ali brc, nrtc­

rias cor.oni:>.rias, j,a cnnrrc fluye ';)or en tos v:J::;o n y fl:\:J n1ur.n 

sobre l.a cara cx"t.ern" c1cl corazón, dcmn1<]G entr·! en c<.r·~crins de 

menor cnlibre y capilares del miocnrdio y por 1il timo Vl.tel ve a 

l.a aurícula derecha, principalmente nor una vena de p.rueao cal];_ 

bre llamada seno coronnrio. ~l flu,jo de son.ere por lrs corona- -

rias se regula see;ún ln neccsin'1d de nutrición del miocardio; 

cuando la necesi<lnd metnbÓl.ic<>. ne subst<inciqs nutritivas, sobre 

todo de oxígeno, excede Jc.l suministro, las nrteriolas se dila­

tan automátic::i.mente, En co~rnecucncia, el cmtdal sanguineo au­

menta por las arterias coronarias hf'St?. oue la nutrición alcru1-

:z.a un nivel adecuado a la actividad cardiaca, 

Arte:r·ias. Son tubos el/;oticos y cont:>:::Íctiles deatinados a 

llevar a todos los óre;anos la sangre aue viene del corazón. J,as 

paredes arteriales están for11adas por tres c::i.l)as superpuest?.S: 

túnica externa, celulosa o adventicia, está for::wda por tejido 

conjuntivo; la túnica media, da a las pi-;.redes orteriales sus 

principales pro pi edades ( cl:'.sti ci dad y contractilidad), está 

formada por elemenrf;o muscul2r y elástico; la túnica interna 

llamada serosa se adhiere íntt,namente a la meuia, está consti­

tuída por una capa de epitelio pavimentoso y reforzada por una 

capa elástica por su car~ profunda. 

En los grandes troncos arteriales la grru1 consistencia y 

elasticidad de sus paredes se prentn.n un.ro. resistir lr?.s elcv'1-

das presiones aue deben soportar y para almacennr y ser emplea­

da durante la diástole del corazón una parte de la energía li­

berada durante la sístole. En las arterias, en cru:ibio, se ree;u­

:ta el caudal sanguíneo oue llee;a n los distinton tejidos, ad.ap­

tándolo a las necesidades del momento. 

-~ ..... ...i.~~.rMMt;Jo"'""'""' ---·--1 -...Jltllbt111Mliil.'llil' 
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Cnpil!1res. ~30:1 vrsos s::mguíneos diminutos, concctr.m n.rte­

riol::i.o o arterias m;',s pei'uCñn.s con vénul<:10. Los cn.pilnros c:d s­

ten en todos los tejidos excepto en cnrtíl:ogoo, niirs, cutículn 

y cón1ca del o jo. 

A nivel de los cnpilnres se realiza el interc"'mbio entre 

lP. san¡;re y los línuidos intersticiales, 

Vonn.s. Son conductos de paredes fibromusculares flácidas, 

cuyo CPlibre v1.1. 2u1ncntando a medida oue se aceren.u :ü corazón, 

TJno de sus csnectos de ':rnn irnuortnncia funcional es oue están 

con::: ti tuícas por ·J~lvul-,s, cfotr;s están oricntadns de tB.l forma, 

aue s6lo permi tcm el n'.:lao de l'.1 n'.:>1lgre en dirección al corazón, 

c:irculr!ción pulmO!"lr!r. Tiene como i'inalic1ad nu:nentar el o­

xígeno y de disminuir el diÓ:(ido de carbono a las cnntifü1des 

nor:.1nles. 

L:>. san¡:;rc ¡1ue entra en la aurícula derecha por lns venas 

de gruesp calibre es expulsada hP.cia el ventrículo derecho, de 

anuí e la arteria pulmonar, enser;uicla a los cApilrires pulmona­

res en íntimo C'.rntnc·L;o con el aire alveolnr y por Último vuel­

ve por venas pulmonnres a la aurícula izo;üerda; la contracción 

de esta aurículn impulsa la sangre hacia el ventrículo izouier­

do desde el cual es expulsada hacia la aorta y a la circulación 

i;eneral. 

Circulación general. Por medio de ln aorta y sus ramifica­

ciones ln s?.nr,re es conducida del ventrículo izquierdo a todas 

las reF,iones del cuerpo, regresa a la aurícula derecha por las 

venas cavas. Bl prop6sito de la circulaci6n general es el de 

llevar oxígeno y substancias nutritivas a los tejidos y rcco­

r,er sus productos de desecho; esta circulación requiere apro­

xim~.dnr.iente 23 se1.i:unüos pP.ra un circuito de twnai'ío medio. 

!.lecrulinmo de pronulsión de la sanp;re. El nodo senoauricu­

lnr situado en el aurícula üerecha está constituído por un ple-
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xo de fihrn::i :.11wcul;-rcs c1nc son lns rue 1wr::;-·l:lC·ítc inicirm 01 

latido del ccrn.::.ón, 'Jor ello 8C le llfl::Jn. 1J1rc::>n,..::0 clel c01'n%Ón. 

Bl estímulo ~·sÍ ori;::inndo fJc nronr·::'1 al J¡]Ú::1calo rlc n.mb~.;:'. r.uríc~­

las, la::i cur:.J.c::; al co:-itrr:.cn;c ll'11zrm ln Gn11,-,rc 11 los ventrícul in 

haciendo eme énton se contrai~ru1 e i1:rnul:;en lr=> :J"'nr:re -'.1 ln:J ar-

terias. 

La vía de conexión entre el líllÍsculo do l;i aurícula. con el 

del ventrículo la proporciona el n6 aula :>.uriculovcntricular oue 

tranmni te los impulso:J por medio del haz c1e His y permit;e ouo 

la ondn de cont;rncciór. so pro-pague y pase desde los orificios 

auriculoventriculares hasta los ventrículos y ele allí lw.sta al­

canzar las aperturas de la artr.rin pulmonar y de la aorta, 

Ciclo cardiaco. Comprende tres períodos: 

1. Período de contracciÓ:l llr.:~::ido sístole. 

2. Período de' dilatación o di~stole. 

3. Período de recuperación. 

En cada ciclo cr::rdiaco se oyen dos ruidos principales, el 

primero es sordo, grave y relativa.mente nrolonf:ado¡ el see;undo 

es breve y agudo. L:l priüler ,,ruido depende del cierre de las 

válvulas auriculoventricularos cuando se inicia la contracción 

.ventricular. La suspensión brusca del flujo retrógrado de los 

ventrículos hacia lns aurícul<'.S originr>. vibración de 12. sangre 

y de las paredes cardiacas, oue se transmite por el tórax y se 

oye como el primer ruido; inmediatamente denpués oue los ven­

tr:ficulos han expulsado la sangre a las arterias, la relajación 

ventricular permite el flujo retr6grado de la snngre de arte­

rias a ventrículos, cerrando bruscamente lns válvulas semiluna­

res; 6sto origina vibraciones en la sangre de arterias y ven­

trículos y también en las po.redes de los vasos y el corazón; 

estas vibraciones se trnnsmi ten al tórax y cauoan el segundo 

ruido. 
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Pru::;ión rrteri:ll. Se debe funrlament:ümen'llc a aos :factores: 

1'1 presión con C'Ue e!.l expuloPJ.d<'. 1::1 :Jn.nr;re p0r la bombn i.;rnelen­

te nue es el mdaculo cardiaco, y por ln rcsiatencin Que a esta 

corriente opone la m~yor .o menor tonicidad de l~s ~aredes a.Tte­

rirles, 

Presión nist6lica; es lu mtximo. presión causada por las 

contrr>.ccionc::i del cora~ón, en el adulto CC1Ui vulu a 110/120 mm. 

de rig. 

Presión diastólica; es la mínima presión oue nlc<>nza la 

oan,i;re, en el :::dul to e:mi vale o. 65/80 mm. de Hg. 

B) Patología. 

Debido a ln complejidad de la untolo¡::Ín cardiovasculP..r, 

se mencionan solamente las enfurmedade1J oue se µre~ent::in con 

m:i.yor frecuencia, de RCuerdo a lo opinión de nle;unos especia­

listas de clínicas particulares. 

Hipertensión.- Este t6rmino indicn una elevación de la 

presión arterial por arriba de 100 mm. de Hg. en la diástole 

y 160 mm. de Hg. en la sístole, La hipertensión patológica se 

co.ra.cteriza por elevación sostenida de lL! presión arterial, lo 

oue no sucede en un simple aumento pnsajcro de la presión ar­

teriul. 

La hipertensi6n patológica se divide en dos grupos: cuando 

la hipertensión arterial constituye solamente un signo de otro 

pe.l'lecirnionto y !JOr lo trinto es una hipertensión secunrluria; és­

tA. hi !'lCrtcnsión acompaña a enfer.:ieda<les renales t end6crinns, 

vasculares, cerebrales. En el sep;u.ndo grupo. más amplio, no es 

posible deocubrir ninrr.una C8usa subyacente, por lo tAnto se ha-

___ ...... ____ _.....~~';.;,.,;.·- y.g!Yrsa 



segunm 1:1 pro,'_~rcnión de ln smi:;rc del ni:-i-~erlé' r-.l'tnrirl o. lon 

c::inil'.-'ren; dichos fnctorefl :;on: 1:r"cio de con'oi:ricciá11 de l~·s 0.r 

teriolas, gt'sto cardiaco, viscosid~d de l~ s~n~rc y lonrltud de 

los vnso::i. 

El síntoia'l clr\sico de lr: hipertensión csenr.i::>l co clcv2-

ción de la presión artcriPl ",;otnl pero escnci ··lmcnte clcvnción 

de lP presión rrrtcrí:il cb.~1tÓlica. 

La hi~ertensión arterial sobreviene de ln rn1mn y entrela­

zamiento de ft~ctores corno :::;on: la :lcrenci :-i, predir·posi ción no 

dominante, es un::i irnrencia p:rruluol como se puede herednr la 

tendencia a la t~lla elevnda, a la calvicie, etc.; la edad, es 

factor aue contribuye ya oue ln m3yor po.rte de los 0ujetos 

cuando llega a cifras nntolór:icas e::i en cd::i.d avrin:::;-it1a; el am­

bl.ente, en este rwpccto influ,ven los :L'actorc::i cmocioM·lcn, cli­

mat&ricos, de esfuerzo físico, tóxicos, etc., pueden ner desen­

cadenantes o sostenedores de lo presión, 

La hipertensión esencial tiene como connccuencin caracte­

rística la hipertrofia ventricular izauierda, oue en las fe.aes 

iniciales solamente medimte el estudio de rayos X y electro­

cardiogramas puede identificarse. 

Tratamie:1to. Corrección de la enfcr.:iedad causal, ésta pue­

de ser reducida o rmulada por el tratamiento dirigido 8 la cau­

sa como puede ser la extirpación quirúr¡;ica de un tumor hipofi­

siario o cortical, por el tratamiento de la coartación nórticn 

y aliviando la obstruccción urinaria. 

El tratamien~o 16gico de la hipertensión esencial se ve 

obstaculizado por la falta de conocimie;1tos nobre su etiologfa 

y patogenia~ 

. :;-;,. '.:_,·,.:-
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Los fih··nncoc cscnci,ü01:1 oon los diuréticos como bonzotia­

diacin::>. y otros, llo se conoce lo for:n:' como lon diuréticos dis­

minuyen ln prenión nrteri'.11. Se hn considerado m1.ü dopcndín de 

1mr.. disminución <le volúuion y de ¡:;asto co.i•dioco, poro el efecto 

lliportensor persisto aunouc el voltbicn plr.>mnrtieo tiende a nor­

!:lnliznrce con la admirüs·~rnción sostonidr1 de e:3 L<i~J medicrunen-

tos, 

Hipotensión. - Se llnma hipotensión a la disuinución cróni­

ca de l<• pre:3iÓn é!rterinl por debn..jo de lo nor1.12l. 

La hiuoten:;ión tiene v:üo1· j)'.Üolór.ico sólo cuando se 200,n-

pnf'íR do moles ~ins o cur-Jido orirdna 1.rntados de insuficiencia al 

re0uerirse un onfuerzo de 1:1 circulnción. 

Desde el punto de vistn de lo. r:iec~nic:t circulatoria, la h.:i:_ 

potcnsión puede ori,f,inn:rse de diferentes 11wnerns; en lo m8yoría 

de los casos estcí11 dis;:iinuídos el volúmen-minuto o resistencia 

periférica. Como consecuencia de la il.i.potensión con volÚú1en-min}! 

to disminuido P.1)0.rcce11 tratornos del riego s2nr.uíneo de 

los Órganos, 

La etioloe:ín de ~-ª hipotensión esencial está aún por escla 

recerse en ~ran narte. A menudo no es ~ns oue un síntoma de los 

trastornos circulatorios de origen vegetativo. 

Cuadro clínico. :.~olei.;ta..'1 mucho al l)aciente los trastornos 

de ln. irrigación uMguÍllea del cerebro y corazón, elpecialmente 

fatiga, vértie:o, tr(l_stornos visuales, latiuos cardiacos, pnlpi­

taciones, taauicardia y crisis de sudor. Es característico oue 

se nre::lenten sobre todo al pasar de 1:-i ".losición horizontal a 

la vertienl, después del es~terzo o de la~ excitaciones. Con 

frecuencia los accesos vertiginosos se aco1~18lion de trastornos 

visuales. A veces existen efu el primer plano del cuadro clínico 
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c~s, nor ejc1,mlo cstroo.i1:1icnto y :tl terr.cionr)S : 1m1:Jtrull1.0fl, T,03 

tr'"!tornos c1c la irri1~::!.ción de l::s e::·~:rc,11i,l:,rlc~·;, ü3'J-'Ci"lr.iente 

lr>. fri:.:.l(~:->d de nics y in-·nofl, soc1 con:-:ccucncin del ricr.tüío volú-

1:ien minuto. I•'rccucntc.1cnte lr.• liipotonr;iÓn es connccuenci::i c1e u-

nn sobrec~rr,a corpornl, ü1tclectnol y emocio:1::i.l de ~r>TW' dura­

ción. 

Tratamiento. Si e:xinten e:ot2dos untoló1;icos reconociblen 

(insuficicnci!\ hipofini2rir, insuficiencia corticosuurarrenal, 

enformec1.".den infeccios2s), el tr"t"miento debe r1irigirse a la 

enfer:ned:Jd fun<lamen tal. 

Los agentes ,!Jedica:.1entosos producen olevacione.s sólo muy 

fugases de las cifras tension"les. Importr>.ntes corno son l?s en­

fermedades vasci.:.lares ag11üm;, en la hipotennión crónica produ­

cen poco efecto. Con todo puede ilaccrse un cnsnyo con ellos. 

Alguna vez se obtiene éxito con la adminis ;;:ración de sal y Do­

ca y la ingestión de café. lU problc:aa central e2tá consti tuído 

por la regulación de las costu1ubres, del trzbajo profesional y 

del' sueño. Producen una :nedida decisiva las medidas fioioterá­

picas (befíos de ácido carbónico, baños de oxíe;eno, be.fios de ho­

jas de pino, combinados con ;.12sajcs y 17.imnasia) practicados 

durante cuatro semanas, con repetición de la cura hasta dos ve­

ces al ano. Estas curas son especialmente efico.des en los esta­

blecimientos balnearios. 

Arri tmie.s .- Con este nombre se agloban todas las al teraci.2. 

nes que pueden observarse en la frecuencia, suceoión y relacio­

nes entre sí de los latidos cardiacos, así como las modificac:b­

nes dn la¡;sec:uer1cia de conducción en aurículas y ventrículos. 

Taquicardia sinusal. La más frecuente de todas las altera­

ciones del ritmo, constituye muchas veces un mecanismo com ien:::]: 
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dor que au .• icnta el ¡::asto cr>.rdirico cu,,ndo ~umentnn lo.s dernr;1ndas 

circulatorias, En ot:r.es ocnsiones, si no rri.rnrdr- relrición con el 

esfuerzo o con ln emoción e incluco en nleno reposo ue nresentR, 

puede significar disminución de l~ raoerva cnrciiac:i y nor lo 

tanto, ser un digno de insuficiencia carr'.iac::>.. 

'.l'ambién puede aparecer la taciuicardia en la fiebre, en el 

hipertiroidismo y en ln anemia. 

Habitualmente la taouicardia sinusal no rebasa cifras de · 

140-160 en los casos m~s extremos; cuando pasa de 6sto hay oue 

pensar en la posibllidrid de taauicardia ,~roxística, 

Tratamiento. }<~ste. no amerita tratamiento directo, sino 

oue al modificar el proceso responsable de ella, como ln insu­

ficiencia cardiaca o cunlruier otra, es como se rnodifici:trá la 

taouicardia. 

Bradicardia ainusal. Bs la disminución de la frecuencia 

por debajo de las cifras habituales, con lírni te de 60 por minu­

to. Hay muchos sujetos en oue 111 frecuencia es menor de 60, r.1-

rededor de 50, y oue están en condiciones normales de st>.lud. No 

es raro encontrar esa frecuencin baja en los atletas y sujetos 

habituados a esfuerzos físcos de consi<leración. 

En algunas personas ne exagera la brfülicardia por aumento 

del tono vagal, lle¡:;ando en ocas:Loneo a provoco.r lipotimias y 

tra.ston1os del eouilibrio, ésto sobre 'toilo se ve t:n P.adolescenT 

tes y es fácil de corregir disminuyendo la actividad vagal con 

el empleo de atropina o de belladona, 

Cuando la bradic;c¡rdia es muy notable con cifr<>.s de 30-45 

por minuto, hay que pensar en la posibilidad de tratarnos de 

conducción auriculoventricular, los oue sol.amente pueden com­

probarse con el electrocardiograma. 

Trat;:imiento. En la mayoría de loH canos no aoeri to. trata-

··-··~..,,."-"".i~·· ·~· ·~·····' 
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:liento din~cto, i;in 0«<Jf'.l'(:O en 1M1 V•~¡,otrínir.;os ou~c'c l'crucrir-

3e, en los C"::Jos de rüter:1.cio.:0:; de L'! con<l!.lccL.Ín "llri.m>.lovcn­

triculnr tn1abién nuütlc rc(lucrlrsc; en elloc !wbr:í onc rceurr.lr 

n cfc~rinn y drof~n oi~il~re8. 

Arri tmic. re:o:uirntoria. :~;3 un funÓ:!lcno nor.aé\.l consü; tente 

en ln :>.cclcrució:1 de l~ frcCT':?lCÜ' de los l:•tióo:.:i.Cu::i.ndo se in­

lrn.ln. el nirc el corazón sufre brridíc:,:rdia y CUF'.nc)o ::;e e:mele, 

t;1ouica.rdia. 

·rc.cuicaJ'dia j)n.roxísti ca. ;~n ésta np2rcce un foco cxtrasi-

nuncl ciue es el cue rice lr f1·cc1.\encif', <le lo::i 1nti(los. Si el 

orír;en es oupraventricul'2r, :La frecucnciC'. o.lc~1zach 3e rnatiena 

entre 140 y 200 por minuto; en co.mbio, si el orír,cn e::i vontriC);! 

lr>.r, la f:cccue:-icin es ,,1,1yor ;¡ lw.cc :: vecero el pul::io incontable. 

Sste tra::itorno :puede sobrevenir en cora::one:J nue no sufren 

d2.0o org5nico nlguno y en los nuo :resisten acciones de hinercx~ 

tabilidad nerviosa o tratornos nndócrinos, 

3n otros cusos sobre vi ene por unn c:c,rdiop;:i:~f a definida, es 

fl'ecuente oue a1:mresca en la insuficiencia corona.ria y en tales 

circunstancian ü1plic:i p,re.vedad, mientro!3 ouo en los corazones 

indemne;¡, aunnue a vecen· provooue cu<>.droFJ clínicos muy D.l)arato­

sos, no tiene gravedad importante. 

Trate.miento. ruede 8er de dos tinos: el oue r.i.ctúa cxr>.1 tnn­

do el VP.f:.O y el oue e.ctú:i. directéllllente sobre el miocnrdio. El 

"QrL1ero es mñs eficáz en lao ·~aouic:lrc1ian supravcntriculares, y 

se nucc1c lo,'{rrtr i¡¡ecónic:'/lente no.ciendo compresión en los glo­

boo ocul"res, ln deglución c',e cuerpos voluminosos o li:t ~rovoca­

ción de v6mi to, si ásto f:üla se recure a la inyección de nce­

tilcolimt o de prostiemin~ .• Zn lns tc.cuicnrdiP.s ventriculares 

r¡ctÚ:> c1e n:referenciri la oúinidim•. 

Dír'i tal. 3rl las trwuicardiaa stnraventriculnres es muy ú-
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til emnler.r proúucton c1i1:~itálico::i. Son titiles ·~unndo se corren 

riesr;o:::; con ln r:uini<'lin:i o con lP procain''rni<in y cnr.n<lo, conco­

:.ii t<u1te con 1:.1 t"nnic;u"¡)i¡~ exista i1rnuficiencin c::irclincn, 

1''ibrilación :>.uriculnr,- Es un tr11.~torno mm por lo r~eneral 

se prc::;e,1tn sola,;iente cua!1do hay :.:ufrimiento miocó.rdico, como 

en el reuma carcliaco, en la C:'lrdionngioesclcronis y en la insu­

ficiencia coronnria, 

Se reconoce pornue lr> snccsión de lr!s revoluciones cardia­

cns en co1;1plet,.,::iente irre¡;ulr>r, a ln auscul to.ción clifícilmente 

se encucntra."1 ruic\os cr1 :·din.cos nue tctlgr>n la mismr. intonnidnd 

entro sí y los intervalos diastólicos non de cluración muy va­

riable; hny pulso arrítmico. 

'l'ratruniento. Parn lleverlo a cnbo debe considerarse: el 

tiempo nuc ten,r:a de instalada le fibrilación y oi coincide con 

insuficiencia cardiaca importante. 

L;is fi bril:-,ciol}e::i de instalación reciente se corrigen con 

ouinidina; si ln fibril-ición es 2nti(!.Ua y hay insuficiencia 

cardiaca importante, 11ntes de recurrir n la ouiniclina debe ha­

cerse trat2Jlliento digi t2.lico hastn lograr oue disminuya consi­

derablemente l;;i frccucnci?.. ventriculr_r, 

El peligro mayor oue hay en volver al ritmo sinusal los 

corazones nue tienen mucho tiempo de fibrilar es el de aue pu­

diera haber desnrendillliento de ~mbolos. Siempre oue exista tal 

riesgo lmbrá. nue asoci?..r la medicación anticoaeulante. 

l!.'n l'1uchos sujetos no es neoeoario insistir en eme se rec.!! 

pere el ritmo sinusal, ésto cuando la fibrilación co muy anti­

gua o cu~.ndo a pesar de aue se corrige cada vez que hace su a­

:r,lCrición re-pi te con mucha frecuencir-i.. Sn tales crwos debe man­

teneroe una . .10dicución dif,i tálica rue asegure una frecuencia 

vcntriculA.r conveniente en esa formP los nujetos con fibrila­

ción ouriculnr pueden sobrellevarla por años, 
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2.ethticn nroclncid". 11•;r el n:cfio •.le ,-;::.re :io;· un tnho liso, de :::u-

pcrficie irrec..i.lar :i con ~nc;n::iturn.G. ':flicn•1o .rn cncnt:» rue el 

sistema ccircliovuscular no cu un tulJ:1 de dif.l.lotro uniforr.rn, Dino 

ble, el soplo tr:i_ducir:-Í. Gicnm1'e .el rr)1'1olino •'H produce ln. :::M-

gre :ü n:'lG::lr :le u~ f.leemento ,:;r~trecho ::i otro r11cho. in 'li:?.Do 

de un sec:.icnto c·ncho r- otro •'e c--libre m,(::; rednci<1() ::.o TJl'od11ce 

:ionlo, excepto cun.ndo ;::'.~' \ll1 rocc~o o fono•i rle iY·co (e,jc:.1. tut 

se producen soplos debido r.\ l:• vclocid:-i.d n-:•r .. 1:1.l ae l"' corriente 

sanguíner., por conr:if.Uiente, en lr ;:>"t0~enie. ae un :::io~l0 inter­

viene sie.1pre nn fl:'ctor din~·üca o funcional (v.:;L)ci:~etd a.e l::t 

~mngre) y ocasion;:,J.:,iente un factor entó.tico o arir>.tú~iico (esta-

do del continente sn.neuíneo). 

Los soplos pueden ser org:.lnicon o funcionales: orgánicos, 

los sistólicos son ¡;;ene:c1ü:.1ente rudos, 5c;!leros, de intensidad 

variable, inn1odificr>bles con loG CPJ!lllios de rio:3ición, en rela­

ción directa con ln inten:,;id11.d contractil, de propag2.ción f6.­

cil; e vece::i son tan intensos cue ::ie oyen o. dist:.incia del en­

fermo, Los di::tstÓlicos ncostuubr¡;in :;er rn~s suaves y nsniroti­

vos. Un sor;lo si:;tÓlico es tmto :n(s inten:;o cunnto rn9s estre­

cho es el orificio de donde parte, au hmortrncin será distin­

ta según corresponda· a unn estcnosi:::: o ri u:1n. insuficiencia, En 

la estenoois, 111. intensidad üel soulo cnuivP.ldrá a lr>. importM­

cia de la reducción del área permeable, derJcontrindo la cop,,rti­

cipafión de la velocidad de la corriente san{{UÍnea, la elasti­

cidad valvular y la viscocidnd de le. sa.'1gre. En cambio, en las 

insuficiencias, la intensidad del soplo cutn en relo.ción inver­

sa a la importancia de la incompetencia valvular. 
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Soplos funcio:nlo~; ::on '.lcbir1or> n un ~ur.iento de lri veloci­

dt>d s2nc:-uíw:a, tornión v:uicuL:'r, cntcnosin rclntiva de un ori­

ficio vnlvul;ir, insui'iciencir:i de cierre valvular funcional,. 

con presión extravnscul:ir o <1ilntación vascular periferica, pu!:_ 

den ser suavos o ásperos, de intcnsic1ac1. variable, generalmente 

::Iodificilbles con los cambios posturr>.len, muy influidos por la 

intensici.ad contráctil del cor<izón, dificilmente nropagnbles. 

Insuficiencia cr-.ri!iacn conCTestiva.- Puede definirse como 

el síndrome clínico Cl'l.rncterizado por retenci6n o.normal de so­

dio y a;;nn, co:1secu<mcin de unri función carclirwn perturbada; 

se produce insuficiencia cardiacn ccnc:e:rtiva cu2ndo el coraz6n 

expulsa w1 volúr.ien de sanere :nenor del necesario, durante lar-

f!.O ti e.:1po. 

Hay signos y síntomas de conf::estíón veno::ia en la circula­

ción general, en la pulmonar o en ambas. La presión diastólica 

ventricula:r suele estar aumentada. 

Etiología. Aunoue es bastante corriente que atribuyan la 

insuficiencia cardiaca congestiva a un tratorno único, como la 

hipertensión, coronariopatías o valvulopatía reumática, a raenu­

do es consecuencia de una combinación de anomalías, 

Cuando un paciente se oueja de fatigr. al respirar y tiene 

un corazón aumenta do de tamnfio, un galope diast6líco, ven.as 

cervicGles distendidas en posición sentada, un hígado liso y 

doloroso a la palpaci6n y edema, no hay duda de que lo que tie-

ne es una insuficiencia cardiaca. 

Tratamiento. La restricción de sal y la administración de 

diuréticos consigue buenos resultados. 81 reposo'..:es necesario 

1")<>.ra la disminución c1e, las necesidades corporalesi"de sangre¡ 

sin embE>.rgo, no se debe clejnr al ria.ciente, sobre todo si es an­

ciano, aue per.aa.nezc~ en la cama l?s 24 horas del día, y? oue 

esta inactividad l:i predispone a la flebotrornbosis, a la anore-
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xi~ y ~. l;:i dcbil1t:1ciÓ;1 flror:rcsivn. 

Ln anciednti conoti tuyo la cr•u::;:oi. tr2.t2blc mfi.n rrocuentc rlo 

taouicnrdia ainusnl en los nn.cientes <'on in:;uficicn· i:i ºª"'1li 1>c- ¡ 

el empleo de :mticonr:ul:mtes ticrie ~m '!<'.lor profi1:1tico nara le· 

prevensión del infnrto pulmon:ir. 

Par" la mnyor p;:crte iio los n'.l.ciente::;, ln di{'.it:ü co;rntitu­

ye el único método tere:oeútico ei.ltublocido para munteneJ· un· a­

mento en ln cnrp:Ía del .hti,lo c::i.rrli~co. 

Arteriosclerosis.- Se inicin por denósi.to de colesterol 

en lci ínti:na ouc provocPJl exulccrnción~ r:::acci6n fibrosa y a 

veces calcific'.1ción. 

Etiología. Dcucnde de trnston10s metabólicos de las 6l'U­

sas y en l:>.rticular del cole::itcrol, c¡n;•.rece con intensidad y 

en edades diversas. 

Factores mccÁ.nicos • .u1>. presión c1e lo. sru1gre circulante en 

el interior de los vasos y la presión en ol exterior, princi­

palmente uor contracción muocular, como en el miocardio, en 

los miembros, favorece ln localizaci6n y la severidad de lao 

!Jl::i.cas de ate1·ocra. 

Trastornos metabólicos. La diabetes provoca esclerosis 

e:xtensa1 intensa y prematura y con mayor razón oi no se con­

trola en forma adecuada; la hipertensión es un factor aterogé­

nico por el aumcn to de presión intravascular; el tabaouismo no 

tiene acción directa, favorece li:i anarición de esclerosis por 

el efecto vasomotor, que en all!,Unos sujetos eiJ exager::iclo; el 

colesterol· no es en sí el factor atero~énico principe.1 1 sino 

la proporci6n que haya de lipoproteínas. 

Signo clínico. La te:isi6n arterial aumentada en la oue la. 

máxima se eleva y la mínima nerrnanece normal, lo aue se expli­

ca bién por la pérdida de elasticidad del vaso• 

Tratamiento. Una vez establecida la arteriosclerosis, no 
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hay trat~miento pr.re. lrn.ccrl:i.s roe.rosar; tofüw lr>::i meclid::w con­

si,;".Uen detener un poco el uroce::io y provenir 1'1s oomplicacio­

nes frecuentes y de trombonis y de dirnninución ,c;r11.rlunl del ca­

libre. 

Las principales medidas son de tipo dietético y consisten 

en disminuir considerablemente el nporte de grasas y principal­

mente las que sean ricns en colesterol. 

Es 1.ítil evitar la vnsoconstricción con la prohibición del 

tabaco y con la administración do v:rnodilatadoren, así como 

con la corrección de la hipertensión, si existe. 

La prevensión de la arteriosclerosis debe hacerse por me­

dio de una alimentación pobre en grasas y procurando oue el me­

tabolismo de ellas, y en particular el del colesterol, no se 

trastonie, lo que en la mayor parte de los sujetos se consigue 

con ejercicio físico adecundo. 

An[;ina de µecho.- Este término lrnce referencia a un sín­

drome clínico originado por un balance desfavorable , temporal 

y reversible, entre el aporte de oxígeno al miocardio y sus ne·­

cesidades; y se caracteriza por un tipo esnecinl de 1Dalestar 

en el pecho o en regiones adyacentes y la posibilidad de muer­

te repentina. 

Probablemente la angina se desarrolla a consecuencia del 

estrechn.oiento provocado por el csnasmo de una arteria corona­

ria enferma; sin embargo el espasmo coronario no está asociado 

invariablemente con dolor. El dolor de la ane;ina se atribuye 

a la liberación de sust.,ncias vasodilntR.doras du:r'éntt!l.: la hipo­

xia del miocardio. Es dificil 0ue la aneina ocarra en corazo-

:-ien norual es. 

:.tanifeste.ciones clínicrs. 31 1na.lesta.r de la angina de pe­

cho nueil.e ser c::i.rncterizado nor sus. factores precipitan tes, lo­

c~lizaci6n y durnción; FMtores precipitantes: de ordinario va 
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prccini tt'nto cu.111.ln, y 11;10üc ne:r 1.iuy ligero¡ otro :i.'r·>.ctor 

nrocini tr~1te en t'l frío, nlr;;rno;:; e:1furo1;on :!ri;· c:qicrLi.cn taclo a -

livio CflSi in!llt::(1:~::ito nl nria"r de unri lw.bi tnció:1 frÍ" n otr" co-

liente. 

Locnlización. Las rnolcstius nuadan experimcntnrae en las 

ret,ioncs retrocxtern:ll, ~lrccordir>J., ';or~d.cri r.ntnri0r o cervi­

cal a.nteri.Jr, en uno r1c lor; hombro::;, br~:zon, muiiccrs o :TI''.nos, 

o incluso en uno o en loa 0 10~.~ 1~c•xil,,rcs; en c>l(':Unn oer.i.sió,: el 

dolor :ouede ce.1t:iYso en 1,, b::ne de 1.., len.''.U:c o en dientes. 81 

dolor puede 0;:1)cri;nontnrce sólo en uno de cuto~.: lltr,P.res o en 

vnrios de ellos en cur.J.m1ier cornbin'.•ción ¡::.:.:::i.blo, se ii:icia a 

vece::: simultá.ncac1ente en a.iv2rsos nitios o bi6n .;;;, ·ú::,0 ;;0lo y 

a continunci.Ón se prop~1¡;c. e: los restruües. 

Duración. ~l dolor es reL::tiv::::icnte breve, de 01·11.in-•rio du 

ra de uno a tres o cuntro minutos, aruollos enfe:rm(JiS nue hnn S)! 

frido reciente;nente ti·omboélis de unn arteria coronaria experi­

mentan un dolor oue dura de diez ri. 15 minutos o m(.s, 

Los factores oue solucionan los ataques rulf;inosos son: el 

cese in~ediato o la reducción rápida de la actividad física, y 

la nitroglicerina (trinitruto de glicerilo). Dado que el dolor 

ane;inoso es el único tipo de molestia oue l'cnulta aliviac1e. de 

mru1era definida rápida y total por los factores ei ta dos, el e­

fecto de éstos tiene una gran importancia par1 el diaB!J.6stico. 

Tratamiento. Está dirigido ante todo a impedir o cli~minuír 

la frecuencia de las crisis; la prevensión de l~s crisis de Pn­

gina de pecho dependen. del tratamiento de las enfermedades cau.¡; 

sales subyacentes o contribuyentes. 

Los ni tri tos, que causan vasodilatnción corone.ria directa 

y aumentan el flujo coronario, constituyen la Única medicación 
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ctmccÍficr: }Jn.ra r:li vir...l' ln r!11r;inn. de :-iccho; por lo r:cn,:rf!]. oe 

u'tili:~an para 101:::rnr el nlivio rápido del dolor, cu:u1c10 n.parc­

cc ln crisis, pero tnnbién pueden crl!)learsc profiláctico.;icnte; 

con este Úl ti:uo fin se tonnn antes r1c cfectu'.lr nouelle.s ncti vi­

dadcs 01rn por ex;1e:riencin se sabe producen dolor, Clnro está, 

eme oj.e171pre oue sen posible, se preferirá evitnr t1111to el fac­

tor dcnendr.den:mte del dolor como la toma ele ni tri tos, 

In~mficicnei:i coronaria ar;uda.- :3ste síndrome ocup2. una 

oi tu:ición intcr:,1edin entre ln :.iJ1(;inn de nccho y el infarto ilel 

:;iiocardio agudo; los sÍll"to"1;-i.s consisten en d'.Jlor torf..cico más 

!)rolon¡;c:_do o ntncues de dolor •nflto frecuente de lo nue es hFl.bi­

tu::U en la anginr. de µecho. 

Aún cunndo el peligro de una muerte sÚbi ta, arritmia o in­

farto de miocardio, existe en los enfermos de angina de necho, 

aauél es :.1oyor en los de insuficiencia coronnria aguda. 

Se cree ou¡: e3tos ataques son debidos a w1::t oclusión re­

ciente o a un c:::trccha:niento irnportr11te ele una arteri:=t corona­

ria, detenninenclo así un c2.uda coron~rio incuficiente, pero el 

infPrto de niocordio no ha ocurrido todavía. 

A r:1cnudo no se e:>,t,.,blece un diaGUÓstico debido a oue la 

locrilizacíón del dolor puede ser atínicn, es de meyor duración 

ouc el de le. P.ngina establecida y no ::iuelc aliviarse con la ni­

troglicerina. 

Trat::>.miento. Es seCJe.jante al del infarto clel miocardio, la 

única diferencia es oue el reposo puede ser mucho menor en la 

insuficiencia, nie1npre oue no se ndviertA. oue l:J evolucipn es 

hacif). l". agrrv?ci.Ón y oue puede rirovocar un infarto, Los anti­

COP.''Ulrinteo, sed ... ntes, rcnalr,-~sicos y el oxígeno van a ser em­

plea<1oo en form~ nimil,,:c a como deben emplearse en el infa.rto 

~.Jiocárdico; es muy difícil saber cunl va a ser la evolución de 

la in::;uficiencir>; ::iie:Jpre significa al tero.ción coro:1rria impar-
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tc,.ute :¡ o;; unn ndvcrtu ic:L'. de r'UC ·~'l :~u:i ~·to .:::;tf. on i.:1 1i1cncü1. 

del i nff\rto; nin \~;,¡";r:>r.~:o, el tr·,·t;..,J.liento bien llov"do ')ttccl.e e­

vitar el inú··rto y en ;.mello, '1.~J~cr cinc tle:·:2riri.r::c.c'lfi el füil,ir 

an¡::inoso 'J lo:~ sir;noo cloctroc"nlio,-:-;ré1f:i.coB, 

InfPrto del miocnrdio.- Hny doa i~ici~cio e~ di~tint~s, 

una curu1do Ge vn a nverir:un.r nreviru.1cnte <'U.·:~ el ;iujc·~;o tiene in 

sufici1mcia coro ,,-,1·in, v otr~' en 8U.íetoD en loD r'llC sin nin,itu .. 12. 

!nrmifestnción nnterior se inst,,la el ir~·~··rto nÚbi t.., rnnte; 8.Ún 

on.s tor6cic~s r~.ie 11ucdcn :.~(!í' o no típic~"-.B de l·. insufici1~nci~ 

coronaria. '.-!::1yn i1Rbi<lo o no comnlicucionef,1 en el curso del in­

f~.rto del ;;1i0cardio, es de rcc:le. aue 2. laa 24 o 4~1 horas o:pn­

rezcan repecuriJioncs gcncrrüeo 1Jebidi:i.s a la destro.tcción y re­

absorcién de tejido miocár<'ico, cue se exnresnn por fiebre ;no­

derada, lüperleucoci to sis; en :::lrunos :m;jetos ::;e observa nuraen­

to de 12. clucemia, mmoue no se trate do c1ircbéticos comproba­

dos o potenciales, 

El infarto del puloón es sUt:iamente 9cliféroso y vor ello 

debe prevenirse con onticoa¡;ulantes, 

Tratamiento. Jn la fase de instalación, el trntnmiento de­

be ser contrn el dolor y encaminado n prevenir complicaciones. 

Se debe recurrir al demerol, a la morfina u otros derivados 

del ,opio oue deberán inyectarse por vía intramuscular y en oca­

siones por vía intravenosa; el oxígeno por inhalación es un re­

curso útil para reforzar la acción de los opiáceos en la lucha 

contra el dolor aneinoso. 

Los vasodilatadores tambien tienen un papel coadyuvante 

para sedar el dolor y se recomienda la papaverina y ni tri tos de 

acci6n sostenida, inyectados o ineeridos. 

Reposo. Si no hay complicación importante a los 3 o 4 dÍns 



\Jencs Cd\la 
superior 

Aurícule'.1 , ,. 
d~chu \ • 

\, :,, . 

\Jenl:riculo 
derecho 

OCLUSION CORONARIA 

Arlería aorta. 

intcrvenhtOJlar de le'.1 
Ramo . rzqu1erda coronan a 

Arleria pulmonar 

Auncu. .. t'J. " . 1 1~quierda 

\Jenhicu.lo . d. 
izqu1er o 

-:zona 
de 

necrosis 



oe ln nnarición del infarto, SIJ peri~i to c.l paciente que se 

siente en lo cama, 110 debe e .i ecutnr esfuerzo <!-lf,Ullo, 

72 

La medic'lción eJ1ticoa17,U1ru1te debe emplearse siotemó.ticnme_!! 

te en todos los c::tsos al menos que hnya tuHI contraintUcnción 

seria; desde la aparición dol infarto deben emplearse cumaríni­

cos con el propósito de abatir la actividad protro:,ib:Ínica. 

Fiebre reumática agudo.- Stiolor,ico;nentc, so nceptn en r-e­

ncral r.ue mi ataoue de ficbrD rcururítica ac,uda f,U?.rdn relación 

con una infeccidn ~revia con estreptococos batn hemolítico del 

tipo A; por al¿;una razón 'desconocida curu1do l:l infección estre.n. 

tocó cica se pone de 1;in.nifiesto, casi invrrriablemente lo hnce 

bajo la forma de una fru:ingitis D.{;Uda o de una escarlatina. 

La fiebre reumática es una enfermedad propia de la nilléz 

y suele presentnrse casi siempre entre los 5 y 15 ailos de edad; 

ocasionalmente son posibles los accesos en los adultos, pero 

es infrecuente que el primer ataaue se produzca después de los 

25 años. 

:Janifestacionas clínicas. Se diviflen en tres fases: 1)in­

fección de l~s vías respiratorias altas por estreptococos beta 

hemolíticos, 2) período latente, 3) acceso agudo de fiebre reu­

mática. 

La fase 1 paede ser subclínica en el 50¡~ o mús de los pa­

cientes. Aunoue el ataoue clásico de faringitis estreptocócina 

se caracteriza por illla fiebre considerable, a menudo de 39.5 

{!:rn.dos, exudado amigdalar y adenopatía cervical dolorosa; es­

tns síntomus son seguidos por el período latente, el cual sue­

le durar de unn a tres semanas o más; el ataoue de fiebre reu­

r.16.tica suele prolonr.arse de 6 a 8 oemanas, 

L<>s ciruüfestncion.Js :princi molen son: 

1. Poliartri·tis, la r,rtri tis es ti'!Jicamente migr1:1toria y en ge­

neral afecta a ce.da a.rticnlaci6n desde unos pocoo dÍHS a alre-
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c:ioncs; GHelon nnsor c::iton ~·b,m100 l:.>::i .,rticul.:\cion ~r: :·1:í::: grrJ!! 

eles, cor.10 los de lon tohillrir.:, ro1Jill';; .\' •1\1íiec."D 1 nu•) c~:rnctc­

,_.ísticr111cnte Pnr>recen rojP::i, irifL· ar>dns, c~·lie 1tc:J y <101.:iror.;".n. 

2. Garui tis, c~;tc tér:o1ino ,in<licP un "roce no J.ni.'ln::1:,torio r>ctivo; 

ést2 és la más im110rt•.rnte de l''r. inonif<)r;t:--cion'.'S cl{nic::i.o no ' n9_ 

lo poroue constituye \U1 ~1íntooP. :w~s c:mocÍfico, :3ino t;.Jnbien 

poroue os ln {mica eme posterior.:icntc (''1 lu-:·<>.r ~ coonlj crciones. 

3. Corea, npnrece virtual.nente :oólo en 1]cnores de lfl afias, la 

instr-mración s•.tele se1· f,1'(1c\nf;.l; el nifío pu0de lwcer mu ocas in­

volant:iriamcntc, su ffi<'rch::i. uu:;de ner toroe, en los cr>sos mfts 

graves el hablt' Be vuelve ininteli.e;ible y ejecuta movimientos 

no intencionales de brazos y pienrns, al ordenarle oue saque la 

lengua no puede rn:mtenerla ouieta, sino aue muestra un mov:!:mie~ 

to de ondula.ción y oe.cudid?.s. 

Otras manifestaciones non n6dulos oubcutáneos y eritema 

raarc:ina.do. 

Tratamiento. Guarido hay fiebre moderada o intensa, la die­

t~. suele estar limitada a lÍ<'uidos, 9·ero ha.n de ser ricos en 

calorías; sin embargo hay oue brindar y permitir una dieta bl~ 

da y regular a los niños oue puedan tomarla. 

En presencia de insuficiencia cardiaca congestiva hay ouc 

administrar una dieta muy pobre en aodio. 

Está plenamente demostrado P.l valor de los salicilp,tos co­

mo antipir~ticoe y ana1eésicos, en notable alivio de los dolo­

res articulares y la hinchazón, y su acción benéfica sobre el 

estado general del paciente reumático. 

De admite, en gencr~l oue los n6dulos subc1.ltáneoa se re­

suelven más rápidamente con terapeútic8 de cortisona. 

La torapeútica antibiótica debe administrarse al comienzo 

durante 10 días para erradicar los estreptococos de las vías 
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resl)iratorir>.s nlt:J.s y despuéo ndminiotrnrla continun.:11cntc en 

ñoois profiláctica de sulfruiircinn o penicilina nl mismo tiem­

po oue se emr)lee el tratn.mionto corticoesteroideo. 

Estenosis mitral.- H2.y un engrosamiento y dcforta:1.ción de 

12.s valvri.s con fu:üón de sus velos en lr!s comisuras del apro·a­

to vnlvular; fusión y acortamiento íibris!ll de los tendones; ca1_ 

cificación agregada como cireilillas ciue abaren el anillo, los v~ 

los y los tendones; el rcsul tado es un orificio mi tre.l oue se 

estrecha h:i.sta ser TJcoucño o mínirno de 0.5 cm cu'.'.dr2.don de áre:::>. 

o ;nonos, en vez de 5 cundrado:J oue es lo nor.anl. 

El trastorno hecto dinámico re:ml tr. 1 l:e ori(r,inn crecimiento 

de la aurícula izouierda, hipotrofin. del ventrículo izoui.erda, 

uonible hipertrofia del ventrículo y de la tturiculn derechos 

o.si COL'lO cnubios pul::io11:1ren, 

En ct>so de ejercicio o taouic,"rdia, o de posición corpo­

ral horizontal, la intensificación de la presión puede produ-

e.ir edema pulrnoné'r, 

Cuadro clínico. Se preoentan: disnea, ústa se explica. por 

pulL1Ón congestjvo con mayor rigiu6z y dis.:ünución de su c1isten­

sibilidad; heooptisis, pueden ser dende discretas haotn muy a­

bund::l-'1.tes ; tos nocturna, rle decúbito o esfuerzo 1 no producti­

'''º , consecu ti v2. ol nu:ncn to de nre::;ión de lu nurículn izquier­

da sobre el bronouio, a ln congestión pulmonar y a lns bronqui­

tis intercurrentec; la afonía oue puede ser completa o .incom­

plP.ta; lri cianonis, es frecuente y debida a su bajo ga.sto car­

rli8.CO¡ la dubilidrtd muscular y 18. astenia ::ie deben báoicaniente 

n.l bajo ¡;:::i.sto cP.rdiaco con aumento del t:rabnjo de los músculos 

respirP.torios. 

•rratarniendlo. Debe ;n:'lltc:1eroe lr. profilaxis nnticstreptoc6-

cica; evitar toda sobrec:1rcn adicional :nooiblc como lr.. (1Ue dan 

el ejercicio, la inc,cstión do sal, taquicc.rdia, anemia, embHra-
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JllWden o.yutlar '11 c•nr hipovo10,11in; J ·;::; :•ntic0";1i"l .. ·,·:;0:1 tinnen 

franca inlli en ción prnLilrc ~i e:· e;0:1 t1·f' 1 '' l.ro .. 1b,i si::1 y 1 '• e .1bol i", 

pero en ''r>.cientcn cr:in ri tllo :•inur;,.,1 :· :>i·\ · :i cocr:..: 01·, ter: c::illol:( •e 

nos no se utilir.n., 

"CARDIOPATAS Y AllES 1rESICOS WCALSS" 

pacientes en el consultorio ~cnt~l, l~s cunlcs so deben nl no­

ca conocir~iento oue se t:i.cne r~e est::. ~1~1tolor1:Írr y :11 estudio ::m 

perficial de los Rnentésicns loc8.les. 

De acuerdo D lr. o})ini.6n 11c Vc·rio:J esryccialüitns (nte con:-:u,1 

trunos en el Hospi tnl r.ener2l " en e1 Centro ;.;édico l1acional, 

hemos obtenido i:1formación cue noo lw ilus·tr:'do po.:i:a .:irme,iar C! 

estos p'lcie::'.ltes coa r.1ayor confi::.nzn. 

Sec_;ún la información rccibide, los anentésicos locA.lec u­

sados normalhiente en Odontología son tolerados sin trastorno 

alguno en este tipo cíe pncicnte::i. Los problemas oue surgen son 

debidos a una sobredoais, tomando en cuenta oue no todos los 

or,-;anismos reaccionan igual a una mir;ma do3is, (ver páe;9102). 

Dichos problemas pueden sur._;il' en pacientes sanos. 

Es de vi tal importaJ1cia el mnne jo crue se dé al naciente y 

a los fármacos, tomando en cuenta la elaboración éle una buena 

historia clínica y el uso adecuado de sedantes, vasoconstrict~ 

res, anestésicos, etc. 

Loa pacientes cardiópatas pueden ser tratados odontológi­

camente siempre y cuando estén controlados por el médico espe­

cialista, y la enfermedad no se encaentre en su fase aguda. 

Es muy importante mencionar la influencia de los vnso­

constrictores en pacientes cardi6patas. De acuerdo a J.as inveE_ 

tigacionea hechas, no se deben usar en las siguientes enferme-
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da.des: hipertensión arterial, angina de pecho, arteriosclero­

sis, en puciontes con antecedentes de insuficiencia coronaria 

~;i.tda o infarto del miocardio, ya que el vasoconstrictor exa­

cerba la .hipertensión y la taq,.:..i :::axdia, y en en:fe:rmos con ar­

teriosclerosis y con antecedeutes de Q.D.{Sina de pecho, puede 

d.esencndenar un cuadro a.neinoso. 

Los anestésicos recomendables en este tipo de pacientes 

son la prílocaína y la mepivacaína debido a oue su absorción 

es más lenta y tienen menos subordinación a la adición de vl! 

soconstrictores gue otros. 
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5 .- Enfcrrnc:dades Alérgicas. 

Estas enfermedeides suiolen ser raras; ¡;in embargo, deuen 

tomarse en cuenta ya que cuulq\Üt.·r indicio de ellas puede o­

casionarnos serios trastornos en el consultorio dental, pues 

los anestésicos locales son considerados como alergenos. 

Las munifestuciones clínicas de lb.s re,icciones alérgicas 

resultan de la combin;;.ción de un antígeno con un anticuerpo 

fonnado por el huésped, generalmente a consecuencia de contac 

to previo con el antígeno. 18 fiebre del heno, el asma, la a­

lergia medicamentosa y alimenticia, y la dermatitis alérgica 

suelen ser causadas por antígenos no infecciosos de origen e! 

trinseco o ambiental. Los cambios patológicos de la infección 

crónica a menudo son causados, en gran parte, por respuestas 

alérgicas del huésped contra el organismo inv;_,sor. Además, a!_ 

guncs autores consideran que los cámbios morfológicos y fisi~ 

lógicos característicos de algunas enfermedades, como periar­

teritis nudosa, lupus eritematoso, artritis reumatoide, glom~ 

rulonefritis, reumati:Jmo agudu febril y encefalomielitis, son 

consecuencia de la producción de autoanticuerpos por antigenos 

existentes y los propios tejidos del paciente. 

Fiebre del heno.- La rinitis alérgica es una reacción de 

la mucosa nasal, manifestada por edéma, prurito e hipersécre­

ción de moco, y producida por alergia de un antígeno específ! 

co, Cuando es causada por alergia a pólenes se denomina fiebre 

del heno o polinosis y se caracteriza por recurrencia estacio­

nal durante las épocas en que los vegetales causantes producen 

polen. La rinitis debida a antígenos distintos de los pólenes 

se denomina rinitis alérgica perenne o no estacional. El nom­

bre de rinitis vasomotora comprende la rinitis alérgica pere­

nne y el edema cr6nico de la mucosa nasal, morfológic1.1ment¡¡ s! 

milar, ocasionado por irritantes no antig~nicos y, en ocasiones, 
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quizá dbbido a causas fieurógenas y psicosorudticE~. 

Etiología. I,os síntomas de la fí0bre del heno :rnn conse­

cutivos al desarrollo de alergia de tipo "roncha y eritema" 

para el polen y a la inlwlaci6n sul>!.iiguiente de polen especí­

fico en cantidad ouficientc para suscí tar la reacción alérgi­

ca. 

En general, sólo tienen ímportanc:í.a etiológica las plan­

tas que se reproducen por polinización cruzada a'6rea y que 

forman abundante polen transportado por el aire. 

El dia.sn6stico de fiebre del heno exige conocer la flora 

del lugar de residencia del enfermo y la estación en que las 

plantas producen polen. 

El síntoma mús característico es la producción de acce­

sos de varios estornudos que se suceden con rapidez. La con­

juntiva enrojece, y se experimi::nta comezón con lagrimeo. Slile­

le haber comezón de paladar y faringe; en los casos intensos 

puede aparecer notable prurito en los oidos. 

La rinitis alérgica causada por antígenos diferentes a 

los p6lenes, especialmente mohos aer6genos puede exacerbarse 

durante la época calurosa, pero no preser:ta la rii tid<:z de co­

mienzo y terminación característica de la alergia al polen. A 

veces puede haber confusión con la rinitis alérgica causada 

por ingestión de frutas o verduras de la estación, pero las 

pruetas cutáneas permiten el diagnóstico diferencial. 

Tratamiento. 1) evitar el polen provocador; 2) tratamie~ 

to farmacól6gico paliativo. Para este objeto, los medicamentos 

más útiles son los antihistamínicos, que producen alivio con­

siderable en la mayoría dt: los en;fennos; 3) reducir la sensib.!_ 

lizaci6n con inyecciones del antígeno ·específico, que consiste 

en 12 a. 16 inyecciones con dosi3 crecientes de antígeno, ad.mi-
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nistradus con inte1·vulos de 3 a 7 díuB, la serie debe inic.i. .. r 

se dos a tres meses ant0s de la ostaci6n. A la larea, este es 

el t.rataroiento más satisfactorio¡ aunque lofJ dos primeros mé­

todos proporcionan alivio más rápidame11te si el trti.tétuliento 

se inicia durante la época de los síntomas. 

Rinitis alérgica no estacional o rinitis vasomotora.- Es 

similar a la fiebre del heno y suele atacar a las mismas per­

sonas; si el contacto con el antígeno es pE:rsistente, asume 

forma cr6nica. 

La rinitis alérgica perenne puede ser causada por disti!! 

tos factores: antígenos absor't.idos por inh8.lc;.ción, reacciones 

alérgicas a las bacterias de nariz y senos pardnasales y, ra­

ramente, alimentos o fármacos ingeridos. El polvo común de las 

casas posee antígenos distintos de las substancias que lo for 

man, quizá producto de su descomposición, y es uno de los mJs 

importantes antígenos absorbidos por inhalación. Los irritan­

tes más comunes no antigénicos son las gotas nasale~ vasocons 

trictoras, como efedrina, privina y neosinefrina. 

En la rinitis por cualquiera de estas causas la mucosa na 

sal está muy hinchada y de color grisáceo pálido. En los casos 

cr6nicos suele apreciarse pólipos, soLre todo en la región et­

moidal, la secreción nasal es abundante y de carácter mucoide; 

en ~l frotis tedido se observan muchos eosin6filos. 

El tratamiento debe dirigirse contra la causa. En casos 

que no se aplique tratamiento suele ser seguida de asma. Tam­

bién aumenta mucho la susceptibilidad a las infecciones de na 

riz y senos paranasales. 

Asma.- Es un tipo de insuficiencia pulmonar por constri~ 

ci6n de los bronquios y edbma de su mucosa, causados por la 

respuesta de un árbol bronquial alérgicamente susceptible a 

··.·.' 
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estímulos irritutivos alérgicos específicos, u eutímulos irr!_ 

tativos no específicos o a urnbos. En su forma típic:a aparece 

en paroxismos entre los cuales el estado del paciente es más 

o menos normal, pero puede también presentcirse en forma ligera 

y contínua, con exacerbaciones; a veces el acceso agudlil persi~ 

te días o semanas, llamándose entonces estado asmático. 

De acuerdo a la etiología tenemos dos tipos de asma: in­

trínseco que es consecutiva a infecciones del aparato respir! 

torio, y extrínseca que es consecutiva a alergias para antíg~ 

nos externos. Los alergenos productores de la rinitis alérgi­

ca son t::imbién lu::; ChU!JUS del asma extrínseca. 

El papel de la alerg,ia en c~l asma causada por infecciones 

de las vías nispiratorias es menos evidente que en el asma ex­

trínseca, pero hay bastantes prueuas de que el asma "infeccio­

sa'' resulta de hipersensibilidad esperirfica a las bacterias 

presentes. El asma puede continuar siendo intensa cuando la 

infección se hace crónica y apagada. Los síntomas y datos cl.f. 

nicos del asma infecciosa y la extrínseca son similares, incl~ 

so en que abundan lo::i eosin6filos en la sangre y el esputo. 

Aunque para la exposición del diagnóstico y el tratamien­

to es útil la diferenciación entre asma extrínseca e intrínse­

ca, debe recordarse que muchos asmáticos, son afectados tanto 

por antígenos extríLsecos como por factor~s infecciosos. Al es 

tudiar la etiología es necesario valorar la importancia tie las 

causas extrínsecas y de las infecciosas, y no limitarse simpl~ 

mente a clasificarlo en alguno de los dos grupos. Cuando se 

han precisado las causas alérgicas o infecciosas, el tratamien 

to más satisfactorio ea el encaminado a suprimir los factores 

etiológicos primarios, En el asma ocasionada por alergénos ex­

trínsecos, la infección de las vías respi~atorias puede ser el 



:!.actor secunó:,,.rio desenc<-tden.;.nte CH: l:J. cri:.;LJ; "c1,;,l,i(¡¡ en "'; L~ 

caso es r1:ús eficaz. la t,;r:qí~utica tiiri[.idu u dornin.:.r lu causa 

primbriu suLyabctnte. 

hl tra tamicnto sintomÜtíco ee lo¡;ru. con <•dren:~l i.nr.i ul 1 

por mil subcutánea o intrumuscular; (li:;t,iendo tener cuidado con 

enfermos q_ue además pad0ccn hipen;crnsión, cnfermeJ.ad cardiacu 

o hipertiroidi:;:i;o. En caso de no ver meJoría con la adr<.:m!lina 

a menudi es eficaz la aminofilina. 

La mejor terapéut1.c;., para el asm<.t depend.icmte de antíge­

nos extrín:;;ecos consi.ste en evitar el cont1J.ctc con €:11.os, su~ 

le producir mejor resultado que todo intento de lograr inmuni 

zaci6n. 

Alergia medicamentosa. - lJc:nominación generul que ::;uele ~ 

sarse con demasiada lib"I'tt>d para desicna~· gran número de reac 

ciones de hipersensibilidad, como ;;,rupciones cutáneas, eciema, 

artritis, linfadenopat.ía, J.ltera.cior.Ls hem<:i.tol6gicas, fielire 

y periarteri tis, que ocurren al administrar muchos agentes te 

rapéuticos o poco después. Dichas reacciones se deben a la pr~ 

sencia de anticuerpo para el fármaco ILismo o para un conjugado 

antigénico formado por el medicamento y tma proteína sanguínea 

o tisular. Sin emliargo, en la práctica no poderse demostrar 

que intervenga el mecanismo antígeno-anticuerpo. 

Síntomas. La forma más común de reacción medicamentosa es 

una enfermedad generalizada con las características típicas de 

la enfermedad del suero. Estas reacciones pueden ocurrir dura~ 

te un tratamiento con penicilinas, sulfamidas, clorotetraciclf 

na, estreptomicina, aspirina, barbitúricos, dilantina, tioura­

cilo, yoduros y muchos otros fármacos. 

las reacciones anafilácticas inmediatas con los fármacos 

son bastante raras, pero pueden ocurrir en pacientes con grado 

extremo de·sensibilizaci6n; tienen mayor tendencia a presentar 
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las las personus que padecen otras enfermedades alérgicas. 

Son comunes los síntomas aislados; los pacientes pueden 

presentar fiebre sic ninguna otra manifestación alérgica, de 

ordinario durante la seguuda semana de tratamie:nto, ésta pe! 

siste hasta que se suspende el tratamiento. Otros signos ais 

lados son erupción cutánea, conjuntivitis, linfadenopatía, d2 

lor abdominal, vómitos y faringitis. La proctitis y la diarrea 

son frecuentes complicaciones del tratamiento con clorotetraci 

clina, oxitetraciclina y cloranfcnicol, pero no huy prueb1.ts 

de que sean reacciones alérgicas. 

Diagnóstico. Consiste en suspender el fdnnaco sospechoso¡ 

la desaparición de los síntomas permite hace el diagnóstico de 

pr€sunci6n de alergia medicamentosa. No hay pruebas diugn6sti­

cas específicas de valor comprobado. 

Tratamiento. h'n casi todos los p:..cientes, los síntomas de 

saparecen por completo al suspender el fármaco, no es necesario 

tratamiento ulterior. cuando la reacción es ligera y el agente 

terapéutico tiene importancia fundamental pura la vida del pa­

ciente puede continuarse la administración bajo atenta vigila!!_ 

cia, pero sie::>pre que sea posible debe cambiarse el fárll!aco. 

El Benadryl y la piribenzawina pueden aliviar el prurito y las 

molestias en erupci6n cutánea. En las reacciones anafilácticas 

inmediatas debe administrarse adrenalina por vía subcutánea; 

tambien es útil para aliviar transitoriamente la urticaria. 

La corticotropina y la cortisona pueden tener gran valor 

en el tratamiento de las reacciones graves. Cualquiera de los 

dos fármacos debe emplearse en dosis de unos 100 mg. diarios, 

en estas reaccior,es: dcr!lla ti tis esfoliati va, reacciones gene­

rales extenuante::; o muy dolorosas, y reacciones inflamatorias 

oculares. En los pacientes graves puede ser necesario dar do­

sis bastante mayons de estos fármacos durante poco tiempo. 



Enfermedud del "uero.- c;:.i la rcucció11 t.e1:(;l'al com,vcut.tv;_¡ 

a la inyección de su(;ro extrabo; resultu de lu interCicción ae 

anticuerpo e<::pecífico con proteínas autig.:'.nica:.; coutenidu:.i en 

el Hu~ro inyectado. Se caracteriza p~r erupciones cutáneas, 

fiebre, linfadenopatía, artralgia, dolor ubdoruinal, naJueas y 

vómitos. luecle pre:.ie11tu.rse en cualquier rnornento u partir de 

las dos semanas de la inyección del suero. En los pacit:ntes 

prevh1mente sensibiliza dos a proteína extraria, la producción 

de anticuerpos es mds rápidéi. y el periodo de incubaci6ri se a­

corta en varios dias. Cuando la tw11siuili::1aci611 anterior es 

muy consider;:;.l:le, imnediutarn_ente dtrnpués de léi inyec(;iÓn pue­

de ocurrir reacción muy grave, a veces mort<:il¡ estas reaccio­

nes suelen de11omi.narse uccidentes del :;uero. 

Síntomas. Las erupciod"S cut<·inuas son el rasgo ::iobresa­

liente y más constante de la enfern;edad, que asumen le.. form<i 

de eritema, salpullido, urticLi.ria o una combinación de estos 

tipos. A veces se observan petequias o púrpura! roco antes 

que la erupción cutánea sea patente ~parece prurito, que sue­

le persistir durante tod8. la enferme:dad. J:;r1 3ü por 100 hay e­

dema de cara, párpados, manos y pies; es ,.uás frecuente e in ten 

so en los nifios. Bstos padecimientos desaparecen en dos o tres 

días. En casos graves dura una semana o más y, al tercer o 

cuarto día de la enfermedad, aparece fiebre con elevación dia 

ria hasta 38.8 1 C o 39' c. Durante el periodo febril suelen o~ 

servarse síntomas ge~erales como malestar, cefalalgia, dolor 

abdominal, naúseas y vómitos. 

Aproximadamente el 50% de estos pacientes presentan ata­

que articular. Se ha descubi~rto que el líquido articular es 

un exudadp inflamatorio con muchos leucocitos polimorfonucle~ 

res. la primera articulación atacada suele ser la temporomax~ 

lar; el dolor y la limitación de movimiento de esta articula-



ción pueden confundirDe con t6tanos precoz en pucientes a qui! 

nes se hu administrad9 suero antitetánico. 

Tratamiento. lara evitar las reacciones por suero es de 

primordial importancia descubrir la hipersensibilidad del pa­

ciente antes de administrar suero extraño. Los antecedentes 

de asma, fiebre del heno y otras reacciones alérgicas indican 

prudencia al administra el suero. 

Las reacciones s0ricas de tipo anafiláctico inmediato se 

tratan con adrenalina. 

La enfermedctd del ::;uero suele st:r padecimiento benigno 

que cura espontáneamente y crea pocos problemas terapéuticos. 

La cortisona y la prednisona pued"'n servir para dominar las mo 

lestias en la enfenaedad del suero prolon&ada. 

Dermatitis por contacto.- .Es una inflamaci6n eccematosa 

de la piel resultante de exposición de su superficie íntegra 

a material extrano. 

Btiológía. Los principales agentes causales son de dime~ 

cienes moleculares relativamente pequehas, pero actdan como 

haptenos, combinándose con las proteínas de la piel y origi­

nando conjugados de especificidad inmunol6gica suficientemen­

te alterada para ser antigénicos en la persona en que se for­

maron. 

Los agentes causales son innumerables, y de muy diversa 

naturaleza química. Constituyen ejemplo importante los si­

guientes: 1) metales; 2) sales de níquel, cromo, mercurio y 

·otros metales; 3) medicaciones t6picas, en especial sulfamí­

dicos, anestésicos locales y antihistamínicos; 4) productos 

de belleza; 5) javones y detergentes; 6) colorantes y apres­

tos de telas, ~ieles y cuero; 7) plásticos; 8) ca~cho¡ y 9) 2 

leorresinas de plantas. 

Síntomas. La reacci6n se manifiesta por eritema o hinch~ 
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zon de la piel, u con:Jecue!l0Üi de edemu üner e intracelular. 

1:!1 proceso evolucionü. hast« fonnetrse vesículas ;¡ aUlpO.Llas, fá 

ciles dt: romper por r<J.8C'-ido deJando una superficie tlet'muda 

que exuda. hn e:Jta eta_pa es común la infección secunduria, so 

bre todo por estafilococos. La¡:¡ lesiones contienen histumina 

en concentración mayor que la piel normal y su desarrollo no 

es inhibido por antihistamínicos. El principal síntoma subj! 

tivo es el prurito o la comezón de la piel afectada. 

Diagnóstico. I-'uede SO::lJH!charse por las exposicior.es a que 

se somete el pacilnte al agente causal, el tiempo y circuns­

tancias del desarrollo de las lesiones, y su diotribución. Las 

zonas delicadas de la piel son más susceptibles. 

Tratamiento. Los ca~1os ligeros curan rápidamente si el <t­

gente causal se descubre y suprime. En dermatitis grav~~ ~ ii­

fusas puede darse prednisona o prednisolona. 

Urticaria.- l:.s una erupción de la piel caracterizada por 

pápulas transitorias, de límites netos, elevadas, con vértice 

aplanado, generalmente acompañas de eritema y picor. Esta e­

rupción puede observarse sin utros síntomas o como manifesta­

ción en enfermedad general. 

Etiología. Puede depender de muchas causas, cuya impor­

tancia relativa varía seb'Ún las localidades y los típos de 

práctica. 

1) Alergia a ciertos alimentos. 

2) Alergia a medicamentos. 

3) Las medicaciones biológicas que contienen proteína pueden 

causarla. 

4) Alergia a substáncias que tocan la superficie cutánea (se­

da, lana, animales domésticos). 

5) las infecciones de dientes, amígdalas, sunos y, ocasional­

mente, otros lugares son causa de urticaria crónica. 
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b) La 'infección por gusanos (insectos). 

7) ,llergia física al frío o al ciüor, luz o rasc<>do. 

8) La tensi6n a los factores emocionales. 

9) }<'actores end6crinos, m<rnstruación, menopawüa e insuficien 

cia tiroidea. 

La urticaria es más frecuente en personas con anteceden­

tes personales o fumil.iares de alergias. 

Tratamiento. El alivio sintomático de casos agudos suele 

lograrse con adrenulina. I'aru las crisis ¡:rolongadas son ade­

cuados loa antihistamicos. Si estos medicamentos no resultan 

eficacu1, ;:iueden utiliz.arse :¡:rednisona o prednisolona. La lo­

ción de calamina con fenal es útil en aplicaciones locales P!:!. 

ra aliviar el prurito. 

Edema angioneurótico, angioedema o urticaria gigante.-

Se caracteriza por hinchazón indolora localizada y transito­

ria del tejido subcutáneo o submucosa de varias partes del cue_!'. 

po. Se pre~enta en dos formas: hereditaria, rara, en la cual 

es frecuente la particiración de laringe y vísceras; no here­

ditaria, más común, esporádica, en la cual las lesiones visee 

rales son menos manifiestas. 

Etiología. La hereditaria y la no hereditaria o esporá­

dica que aparece muchas veces con urticaria simple, dependen 

de causas similares, alergia pura alimentos o medicamentos, 

infección o situación de alarma emocional. 

!>a togenia. El desarrollo del edema üt::pende de dila taci6n 

de pequeños vasos sanguíneos y trasudaci6n de líquido a través 

de los capilares, pero la lesión se halla en tejido subcutá­

neo. La piel de 'revestimiento puede o no estar afectada. Los 

cambios vasculares se consideran dependientes de liberación lo,: 

cal de histamina. 

Síntomas. La lesión casi siempre es única, pero puede ser 
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- múltiple. No hay dolor, e:>cozor es r&.ro, y le. principul scn:.ia 

ción eu de distensión. Las leaiones persiuttn individualmente 

de la 3 día~, sin dejar cambios residuules; crisis sucesivas 

pueden adoptar las mismas o diferentes loculizaciones. Cara, 

manos, pies y genitales son las zonas cutáneas con más frecuen 

cía afectrtdas. La par'ticípación de labios, lengua y faringe no 

es rar'3.. 1'..'n lé• forma hereditaria, el edema laríngeo es causa 

frecuente de muerte, pero esta lesión es rara en el tipo esp~ 

rádico. También es frecuente la participación del tubo gastr~ 

intestinal en la forma hereditaria, con dolores de vientre y 

vómitos que hacen ::iospcchar enfermedad inflan.a toria u obstruc 

ti va. 

Diag;n6stico. La presencia de urticaria simple en cualquier 

parte del cuerpo es útil. Las estructuras subyascentes, por e­

jemplo, dientes y senos en casos de procesos en la cara deben 

examinarse cuidadosamente en tusca de infecci6n. El edema que 

persiste una semana o más sin re1r.isi6n raramente es angioneuri 

tic o. 

Tratamiento. La respuesta de los grandes edemas a la me­

dicación sintomática es lenta. Está indicada la adrenalina, s~ 

bre,todo cuando se hallan afectadas boca, faringe o laringe. 

Se necesitan dosis· relf. ti vamente elevadas de antihistamínicos. 

En c~sos graves o resistentes puede administrarse prednisona o 

prednisolona. 

Cuando está afectada faringe o laringe, son obligados el 

tratamiento enérgico y la observación estrecha. Dele tenerse 

preparado todo lo necesario para una traqueotomía rápida si re 

sulta necesaria. 

En casos residivantes o persistentes se hará lo posible 

para descubrir la causa y establecer el tratamiento. Hay que 

tratar apropiadamente las infecciones de dientes, am!gdulas, 

senos paranasales u otros órganos. Hay que estimar cuidadosa-
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mente el papel de las tensiones ffaicas o emocion::.les. h'vi t1:1.r 

alerg6nos alimenticios. 

"ENFERMEDADES ALEHGICAS Y ANESTESICOS LOCALES" 

las complicaciones que pudieran presentarse en est&. pat.2_ 

logia por acción de los anestésicos locales son raras, además 

se pueden confundir con trastornQs vagotónicos (lipotimias) 

debidos a la .. combinación del temor y la posición forzada en la 

que puede ser colocado el paciente. Sin embargo, cuando se pr~ 

sentan es en pacientes hipersensibles y las reucdiones pueden 

ser desde leves hasta graves e incluso mortales, aunque estos 

medicamentos resulten perfectamente inocuos en sujetos norma­

les. Por ello, la conducta debe variar según el paciente. AnJ 

tes de aplicar la anel:lt.esia local es necesario formular un bre 

ve interrogatorio al• sujeto, pre¡:;untándole específicamente: 

a) si entre sus familiares inmediatos (padres, hermanos, hijos) 

existen casos de asma, eccema, polinosis o urticaria cr6nica; 

b) si él nisrao padece alguno de esos síntomas o si está en tra 

tamiento a causa de alguna afecci6n alergica; c) si ha experi­

mentado algún trastorno, en ocasiones anteriores, al recibir 

un anestésico con fines odontol6gicos o quirurgicos, o si ha 

presentado reacciones con antibióticos, iodo, con sulfonamidas 

o ácido paraaminosalicílico. 

De acuerdo a sus antecedentes familiares y personales, los 

pacientes quedarán divididos en dos grupos: l) sin antecedentes 

sospechosos de sensibilización, que constituirán, sin duda, la 

enorme mayoría (del 80 al 90%), y 2} con antecedentes de alex·­

gia familiar o personal, que representarán la minoría (del 10 

al 20%), Los pertenecientes al grupo dos son sometidos a la 

prueba intradérmica con el anestésico que se va a utilizar, en 

caso de ser positiva se hará con otro anestésico. 
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Otra medida preventiva en pacientes con anteccdent~s de 

alergia es la administración de antihistamínicos una hora un­

tes de la intervención. 

Estos métodos son útiles solamente para evitar la graví­

sima complicación del choque alérgico iniliediato y no indica 

si al día siguient(; o con posterioridad se presentarán reac­

ciones locales (edema de boca) o gener.:.les (dermatitis, en­

fermedad del suero). Pero es ti:.,;; complicaciones Sérán contro­

lables sin dificultad con las m•.::dida:; habituales (a.ntihista­

m!nicos y corticosteroides). Recordando que estos pacientes, 

al igual que los cardiópatas, deben estar bajo vigilancia mé 

dica. 
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!!<memos alución a estos proccsM> debido :i los cuidndos 

especLoles oue se deben tener con estos pr.cientes en el consul­

torio <lcntal. 

Al acudir e nosotros un paciente con problemas hepátic:os, 

debe ser consider"'.da ou nnomrüía, ya aue, como sabemos, los 

anestésicos localeo ne mctr.bolizr>.n en el hír,ado. 

3n el co.Go del enfermo hipertiroidco, debemos tomc.r en 

cuenta su cst:'!oo cmocioun.l, pues :ion dcmazi::i.c1o nerviosos, y la 

tensión al trn.to.oíento dental, puede o.gravar su estado, 

Con la ;><lCi(;nte cmbnro.zada debemos aumentar nuestros cui­

drdos, pues debido al proceso oue se está realizando en .ellas, 

pueden oer c1¡¡ocio112lmente inentables. 

Jirrosis hepática.- Hay varios tipos de cirrosis aue se 

difieren por su etiología y manifestaciones clínicas: 

Cirrosis de La~nnec (cirrosis atrófica o hipertr6fica,ci­

rrosis alcohólica). Zstn es la forma más común de cirrosis; se 

presenta sobre todo entre los 45 y los 65 años, se observa en 

los varones tres veces más oue en las mujeres. 

Etiología. Diversos agentes parecen susceptibles de produ­

cirla: las intoxicaciones cr6nicas con tetracloruro de carbono 

y fosforo. En algunos casos se acompaiía de colitis ulcerosa 

crónica y de hinertiroidismo, sin embargo, en la mayor parte 

de ellos no existe ninguna hepatotoxina conocido. 

Se ha sugerido la posibilidad de que la carencia nutritiva 

pueda desempeffar un papel etiol6gico, basándose en la frecuente 

osociación de lns cirrosis con el alcoholisr.to y carencias nutr,! 

tiv::w, y en la respuesta terapeútica favorable de los cirr6ti­

cos a una dieta muy nutritiva. 
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Sí~t0·11;':J y s.:· ~rn:)s. J,::. c:.~.·c1·0~ii:J '.HlCtlc oc:i:Jio~1~r nJCOD :~ín-

tom?.s. :::n 18. tercer::: w r ce r•.11:·0:--:i :•oc!r>.,~0:1 t() de lo:i c,·.:1o::i rue 

h8.n lle:.:P<lo n. h' ;->Uton~)Üi., L' c.-1:i'cr.'crcr'd ")'.'S6 i1w.dvc1.·tic~o. (lu­

rante ln vida. :Por lo cornlÚ1 el p<?.cicnte tiene) :-:ntccedrrntcs de 

alcoholirn,10 crónico o d0 1:1-lr' nntrici'.Ín .. :;ua coi.ii(h\S lwn sido 

poco rep:i.1lnres y su dietr'. p0bre en crrnes, 12.cticinios .'! lme­

vos. Puede lwbcr consic3.0rr1blc pérdida de ne~;o. Gr.'l.c1ur1lmen:te el 

pací en te desGrroll~ c•.norexi?, nr\useas y v6mi to, Al cn.bo de no­

co s meses ob!Jel"'Vn. plenitud r.bdo:ninal dcbidP r!.l urincipio a n~­

tulencia, flespués ~" l:<> ci.3ci 'cis • .811 este ¡icríodo suele acudir 

al médico. 

Los sie;ll.OS de insuficienci8. hepátie<C con muy evic1entcs. El 

paciente está débil y con t,.Jrpeza o confusión mental. ":'.'.f'""~ .~.e 

sed y molestias o dolores ~bdominales. A menudo hay f~~~~~ ~=~~ 

r~da, Las cscler6ticas est6n subictéricus (la ictericia rara 

vez es not::>.bl<J), la piel está oc ca y rígifü~ y el vello- corporal 

nuede ser escaso; el pulso es r~1pido y la respiración superfi­

cial, por la situación elevc:da del dinfTagrna, Si el hígado es 

palpnble, es fir~1e, son superficie ánpera e irregulEi.r, puede 

estar wodcradamente sensible. Sl bazo el:l duro y se palpa con 

facilidad. Puede haber cdem['. de las piernas. 

Tratamiento. Cuando aparecen signos ae· insuficiencia hepá­

tica como ascitis o ictericia debe mantenerse al paciente en 

cama durante la mayor parte del tiempo. El alcohol debe prohi­

birse. Debe estimularse al enfermo para aue tome una dieta ri­

ca en carnes, pescad9a 1 huevos, leche, frutas y verduras; No 

hay intolerancia para las grasas. Suele recurrir meses en lo­

grar resultados satisfactorios. 

En la raayor parte de enfermos ascíticos sólo se reouiere 

restricción moderada de sel y Uf;Ua. 

La hemorragia por várices esogágicas y gástricas es com-
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plicación temi'Jle y la c~".wa m'.Í.s común de muerte. Deben darse 

si:1 tardanza trnnsfusiones 1 con tinúándolas micn trns he?.ya ::lignos 

de hemorrar,ia. El paciente debiera recibir sefümtes muy li¡;eros 

(.no opiáseos) ya oue Jmy tendencia a caer en coma, 

Cirrosis bHiar obstructiva. Este término se aplica a na­

cientes oue preoentan ictericia cr6ijica y signos de insuficien­

cia hepática causados por obstrucci6n e inflru3ación crónica de 
1 

las {;randeo vías biliares. Es poco frecuente, 

:~tiolor:ía. Los urocesos prcdisponei1tes principales son los 

cálculos en el colédoco, ca1·cino;;ia de la cn.bczn del páncreas, 

l~s lesiones ouirúrc:icao del colédoco, la contrnceión efectuada 

por g::rnglios línfáticos peribiliores, 12 atresia congénita de 

l[!,s vías biliares y la infestación ':):Jié'Si taria de las mis:nas, 

cuadro clínico. :::sta form:0• de cirrosis bilj.ar se observa 

más a menudo en mujeres ~ue en varones; al iniciarse, el prome­

dio de edad es de 50 años. En la mayor parte de los casos hay 

antecedentes de obstrucción narcial o intermitente durante años 

acomp2.fiada de epi so dios febriles. 

La anorexia y la distensión abdominal son sínto.nas frecue~ 

tes; el paciente se debilita, o.degeza mucho y se vuelve indife­

rente. Sin intervención ouir'urgica., el pronóstico es invaria­

blemente mortal. Al final pueden observarse fenómenos hemorrá­

gicos o ascitis. 

El tratamiento depende del alivio de la obstrucción, la c.:!:_ 

rugía eficaz puede ser curativa para estos pacientes, incluso 

cu~do hay signos de intenso. lesión hepática. 

Cirrosis biliar primitiva. Es una enfermedad rara que se 

ci;..rr.cteriza por ictericia, prurito, hepatomegalia y esplenomeg.!): 

lia; ocurre principr.lmen te en mujeres P.dul tas. 

Etioloe;ía. No es bien co.cocida, al{P.l.nos C8.sos se han obse,;: 

ve.do como secuelas de hepe.ti tis 1)or virus y de hepatitis por ª!. 



se11ic21cs y cloro})ro.ilc~r.in'.'; ér:tos -.íl ·,;_¡¡¡ 1~1 ·.;n.;..·uccm dcnendcr de 

hipersenoibilit1ac1 nl :,1edic: .. :rnnto, 

Síntoi.l"-~' ·.; sir:r1os. Ap,·1·cccn icterici"l, nr;trito, orinn ob_::: 

cura y heces sin coLn·, 1·:::i r:1ro mw el r¡~'.Ci·.·n·,;c :rn :c:ic!tt8. mu:r 

enfermo; ln fic bre ce b:-- ja o nul:i.. A'ir::rte de lcir; :1olc~;~ L· s cnu -

saclns ~or lr- he:1,'.to::,cr:f'.lia, no ''s fr•)cucn te obse:::·v'.~r otr;·.s ab­

dorninnlcs. ~l ::iric'ci to y la nutrici6n ::on bastn.11·'.e· buenos; sin 

emb.'1_rgo, lrny teiH1cnci::, n l;• c1i::rrca y .'.'.l ::i.del.~n.z0miento "lror,re­

:3ivo, probr>blemente nor absorción defectuosa. 

Al cxplor"!r nl cnfcrr::o suele ob:i0rv'.'rse pir.1entr:ción cutá-

ne:.i.. A medida aue cvolucions ln cnfer:Jecln.d, puede aparecer xan­

telas:ria y xan.tomatosis G consecuenci'.!. de lrl prolongada eleva­

ci6n de los lÍpidos del suero. 

La evolución de la enfermedad suele ser lenta y progresi­

va; caust>. la r:n1erte .fospu8s de 2 a 10 a.üo::> o más •. 

Trate.Jniento. Se ha atribuído alguna reruisi6n ocasional al 

tratamiento con ~ienicilina. Para el prurito rebelde purccc :;or 

eficáz la metil tetosterono_, en dosis de 25 :ng. rlin.rion. 

Cirrosis postnecr6tica (cirrosis tóxica). Ztiologicamento 

la enfermedad es de consecuencia tardía de mm necrosis exten­

sa del hígado por causas diverSQS, En ocasiones depende de t6xl 

coa como el cincofeno, tetra.cloruro de carbono o fosforo. De o_!: 

dinario se observan como secuelas de hepatitis infecciosa por 

virus. 

Síntomas. La enfermedad se oboerva en todas las edades, 

con cierta predilección por el sexo femenino. En la inayoría do 

loe casos no se-descubre la enfermedad hasta aue está bien a­

vanzada. En ócasi9nes los síntornri.s iniciales pueden ser los de 

una hepatitis aguda; sin embargo, en lugar de la curación rápi­

da se observan persistencia de los,síntomas durante meses. La 

ictericia es signo bastante común. Suelen observarse dolor ab-
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I,n e.nci tis sólo se manifiesta 

•rrrltruniento. Iio:J principios terepeúticos Gon los 1Jismos s~ 

iialados pora lf> cirrosis de Lflfilmec: reposo '.lrolonr;~.do en cama, 

dieta bien couilibrn.dA. y trntQ!llien·ilo de soot6n. Hay tendencia 

a brotes pcriodicos de fiebre, aumento dd la ictericia y moles­

tins 1:::astrointestina1es; con tales circunstancias puede ser muy 

Útil el em.inyo cuiclt'lc'ono con cortisona. 

"CIRROSIS n:>PATICA Y A2IESTESICOS LOCAJ,ES" 

La.s complicaciones qua p•.tedrui aparecer en estos [lf'cientes 

son rarP.S debido a las dosis mínimas de los aneotésicos oue se 

usa11 en Odon'tolocía; sin 0mb::.:rr.0 1 debemos tomar en cuenta el 

erado ele .toxicL!ad de los mismos, ya que son rae'tabolizados en 

el hígado, por lo tanto, de acuerdo a la investigación hecha, 

el anestésico de preferencia tomando en cuenta el grado de to­

;dcida.d, es la lidocaina., en se['.Undo lugar la priloca.ína y por 

Último la rnepivacaína. 

Hinertiroidismo.- Puede definirse como le. constelación de 

signos y ~íntomas que Qparecen cuando hay una concentración ex­

cesiva de hormonas tiroideas en la sangre. 

El llipertiroidismo ouele estar asoc±n.do con la formaaión 

del bocio, pero puede ocurrir sin él. Entre sus causa se encue_!! 

tran los neopl::wmns sobre activos del tiroides y la producción 

excesiva de tirotropina por la elándula pituitaria. El estímulo 

del~ r,lá.ndula pituitaria puede tener como CRusa algÚn tipo de 

esfuerzo orgénico no determinado como las infeccionos,traumatil!, 

mo, ernbetrazo, menopausia. y emiciones intensas. Los signos más 

comunes del hi1')ert:t,roidia.no son: el ae;randa.miento del tiroidea, 

exoftalmía, temblores y sudor. No se observa crecimiento de la 

~lñndula en un 10 por 100"'1.e los casos. Las dos enfermedades a­

socindas con el agrtrnda:niento 1del tiroides, son la. enfermedad 
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hi~)ertcirnión, .. ütm·:;rn.::; mm el :1.r::::nn:111.rni::mto ('el tiroidee prece­

do P los sirno::; ci.e 1[1 cni.:r1üCfü·d. 

P2.tor:cnio.. I·r :iohronctivid:·!d de l.'.:\ ,d:Ú1<iula tirDir1.:r; e~; 

debid~ a hipertrofia o hinerplosia (bocio), ;;1 bocio exoftnlmi-

co de los nifios puede producir leve o fuerte :.u.icnto del metr:i.lJQ 

liemo; ~ero el índice no ~tnr~ry rol~ción con l~ intc~sif~d de ln 

exoftr>lllli[1,. '-n :rnucnto ÜP. la ac ti vi c\~d de lc- r,12.nclttl<>. nucde pr(). 

ducir cantifü,aes excc::;ivr>.s de tiro::inP. o unr. secreción anor.:1al 

tóxicn.. 

Sintom::itolo,dn. J,rr excesiva, producci6n de tiroxina ncre­

cienta el metR.bolis:no y produce varios síntoma:::, tales como au ... 

::1ento de la temncnr~-v.rrr superficial, sudor, poiifaf;i::i., nerviosJ:. 

d!\d, irritabilidad, fatiga. ::11 el. bocio exoftál:üco cst6 ruucn­

tE1de. lP. excresión del calcio siri au1aento cor:,.aspondientc en el 

calcio sanguinco, pero con osteoporosis. 

r,a expresión 1'aci2.l e~ de excitación, con los aj os muy .a­

biertos. 31 desarrol.la del bocio exftá1,r1ico causa protuci6n de 

los elobos oculares y exposicicín de la esclerótica. La cara es 

generalmente chica y ane;os',;a; los pórnulos, cla'rícula y otros 

huesos, muy síialados. 

Los pacientes 0ue su;t'rcn de hipertiroia.isino son ::iuy ner­

viosos y tienen muy ooca o ninguna estabilidad emocional. Su­

fren taouicardia, palpitaciones, au,aento de la r,iresi6n del pul­

so, hipertensión y crecimiento del corazón. Son ~acientes difi­

ciles para el dentista y suelen ser muy sensibles a l.a adrena­

lina. Las ex~racciones dentales pueden tener resul.tados serios, 

y a menudo fa.tal:?s, cue.ndo los pacientes no sosn preparados de-

bidamente. 

La osificación de las hepífisis ocurre años antes oue en 



96 

el nii:io normal • ..:?01' lo t:mto, en el hivc:ctiroidirnno, los <.lien­

te:> pueden hnccr erupción preo:10.tur2.r.11.mte y el Céüilbio .. 1de dientes 

puede r.hcerse '.'ntes de tic:npo. El c::;1,1~·lte de los dientes con 

frectrnncia es de color blr-inco azula.do. 

Tratnmiento. La resección subtotal de la glándula -tiroides 

de resultados excelentes. 

"i!I?ER'l'IROIDI 3i.:O Y AJIESTESICOS LOCALES" 

En pacientes oue presantan esta tr:.1storno debemos usar a­

:1c:::;t6sicos sin v;c.soconstrictor, ya c•uc 6::;to puede exacerbar 

los sínto~ne cnr~cterísticos de eata ~nfc~medad, como son: ta­

auicardia e hipertensión. 

Swb:~razo y su relación con los <.:..;.1ostésicos locales.- En­

gendrar un hi,jo bien dotado y traerlo nl :.1undo sin caus2rle su­

fl'iJJiento, es el anhelo del ser hu .• 1ano. 

Sin embar,To 1 diversos factores se confabulan para nue, me­

canismos oue son normales y probablemente pooo dolorosos, se 

vea11 transformados, obligando al uso ele fár,;incos oue alivien 

estas sensaciones desaeradables afectando en mayor o menor in­

tensidad la salud física, la intcgridnd anatómica y funcional 

así como la capacidad mental del nuevo ser. 

La placenta as un órgano que interviene en la circulación 

maternal y fetal en íntima proximidad. Es una barrera primaria 

a las células snnguíneas circulantes y a las proteínas (alfa y 

betaglobulinas). Sin embargo, :aocas substancias son realmente 

impermeables a su paso. El ,oxígeno, el agua, los elctrolítos, 

los nutrientes, vitaminas, antígenos y anticuerpos, son trans­

;ai ti dos desde la ms.dre al feto, y el dióxido de ce.rbono y los 

.. 1ateriales de excreción desde el feto a la madre. 

Loa compuestos extraños atraviesan la placenta casi pu­

ros, por simple difusión, basándose en el principio que ,;rige 
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el m-:,viüliento molccuL'.!r de un !Írc de ::J. tn cw1ccntración a uni:i 

de concentracj.Ón 1'l~rJ bnju, pnr.'• out··blccer igufll concentra.ción 

a ambos lados de lrt iacmbranr:-.• 

Se sobe tr-.:nbién r;ue el trnnsporte placentario activo está 

limitado escencinlmente a los ml.'1teriales nutritivos end6genos. 

Se piensa que con respecto al feto, el efecto de la medi­

caci6n es problema de do::üs. Las drogP.S nue F!liviM el dolor 

usedas en pequcfiRa doAia, tienen efectos mínimos en el nifio 0Ue 

aún no naco y ésto es váledero también para las otran droe:as 

<JUC r;enenllnc~te se usocim -para prodti.cir necla.ci6n. 

Los factores nue influyen en la transmisi6n placentaria 

son: 

l. Solubilidad de la droga. 

2. Grosor de la membranaw 

3. Cambios en ln permeabilit!nd placcnt:::r:!.:::, :::~ocie.dos con to­

xemia del embarazo. 

4. Enfermedades sistémicas de la madre, tales como enfermedad 

vascular 11.ipertensiva, eritoblastosis y diabetes mellitus. 

Dura.>ite el primer trimestre del embarazo es cuando las a­

nomalías congénitas que ne presenten pueden atribuirse a las 

drogas. 

La hipoglicemia, la desnutrici6n, v6mi tos y otros proble­

mas r~lacionados con la analgesia o anestesia en este período, 

posiblemente también influyen. 

Se sabe también lo mismo de otras droeas, tales como los 

anticonvulsivantes, (fenilhidantoína y trimetadona), drogas a­

norexigénicas y neurotr6picas, como la desamfetamina y la fene­

tracina; hipoglucemian-tes orales como la tolbutamida y agentes 

usados en la terapia del cfulcer, pueden producir efectos tera­

togénicos si se emplean en los periodos tempranos del embP~azo. 

La aspirina y algunos antibi6ticos pueden influir también. 
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Se ue;-i::mba oue los f1.l1Cstósicos localeu no tienen efecto 

directo aobrc el feto, pero que indirectnmcnte, durante su em­

pleo, se presentan b11j:>JJ en la tcnaión arterial de la :_¡adre, 

se ;-iroduce en el feto, bradicnrdia debida a hipoxia; sin embar­

go,. se hr. dMostrado que si atraviesan la plo.centn y pueden 

ser cuantificados en el producto :tecien n'1.cido, a través de 

sus metaboli tos en s311gre, orina, jugos e;¡fotricos y líouido am­

niótico. Se ha encontrado en el recien nacido a la lidocaína 

desde 4.5 hornn h:tsta 8 horas denpué::i del nacimiento; mepíva­

caí;-ia de 10 a 24 horas. 

Sin embargo, de acuerdo a ln opinión de diferentes ginecó­

loeos y nnestesiólogos se puede '.me::iteninr a c:::tc.s ::incientes, 

en cualC1uier <!tapa del (;IDb?.razo Yr:J. que los ."'ncstésicos locales 

son inofensivos para este tipo de pacientes siempre y cuMdo 

se he.ga uso adécu01.do de ellos; no así los anestésicos c;enera­

le~ ya que éstos si tienen riescos, por tener efectos terato­

génicos; 

En las pacientes con antecedentes de abortó, tampoco hay 

contraindicaciones, pues aún presentándose éste des9ués de ha­

berse intervenido odontolÓ{!;icamcnte no so deberá a co.usa de niz.!. 

guno de los medicamentos usados durente dicho tratamiento. 

En cano de desencadenarse reacciones alérGicas en estas Pª­

cientes, el tratamiento a sec;uir es el de rutina. 

En caso de ser necesaria la premedicación, se tiene prefe­

rencia por los sedantes del tipo benzodiazepina (diazepam), 

las dosis convenientes son menores a las usadas normalmente • 

JJa vía de -preferencia es la oral. 
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7.- Emergencias ~n el consultorio y su tratamiento. 

A) Medidas preventivas locdlos. 

Debemos recordar que la mayor parte de las reacciones que 

se presentan después de la inyecciün de un aneo:tééico son po­

tenciadas por la angustia que provoca la cit~ dental, y que la 

tensión es el principal problema que deber<1 ser evitado. Por 

lo tanto, CUblquier medida que pueda tomarse para proporcionar 

seguridad al pr.ciente es importante. Dar i::onfianza y evitar 

los comentarios hechos sin t~1cto, ya sea por parte del denti.::!. 

ta o sus ayudantes, pueden ser factores decisivos. 

Otras afecciones que pueden precipi t2.r reacci0:,es son las 

siguientes: J.) ni veles bajos de glucosa en ca~.:;:-:: ~·:·.:-::·:.-:_ -:-s -¿or 

el ayuno untes de la cita con el dentista. "''l-1:'.l T:.".".1 :-; ;.il 

factor principal del síncope; por lo que debemos preguntar al 

paciente cuándo co:ni6 por Úlhma vez. Las personas que siotem!!_ 

ticamente pasan por alto el desayuno son buenos candidatos pa­

ra desmayarse. 2) Los extremos de temperatura. La fatiga por 

calor exacerbará las reacciones. El frío intenso es otro fac­

tor primordial que puede conducir a la fatiga y a reacciones 

alteradas. 3) Cualquier enfermedad debilitante. Las enfermeda­

des son agentes primordiales para reducir la capacidad de rea~ 

cionar a la tensión. 4) Embarazo. Esta paciente se encuentra 

sensibilizada en forma similar a la alergia. Posee mayor canti 

dad de esteroides en sangre y necesita ser manejada cuidadosa­

mente. 

Vigilancia sistemática de los signos vitales.- El regis­

tro inicial de la presión arterial, pulso, respiración y tem­

peratura del paciente puede avisar al operador que se presen­

ta un problema, y le da a la vez una linea basal a la que pu~ 

de referirse al continuar el procedimiento. El ayudante puede 

ser enseñado a determinar estos datos, procedimiento Que debe 



100 

rú ser repetido dur::mtc todo el tratamiento. 

Observación del paciente.- la oliservélci6n de los ojos del 

paciente nos indicará el estado de angustia o aprensión, por 

lo que deberán ser observados periodicamente. 

Premedicaci6n.- Bste puede ser el auxiliar más valioso en 

el m&nejo del individuo agitado o hiperactivo. El secobarbi­

tal (Seconal) o pentob&rbital (Nembutu.l) puede sor administra 

do por boca dando la mitad de la dosis soporífica (50 me) 30 

minutos antes de intervenir. Aqui, nuevamente, la determina­

ción U.e la presi6n arterial, antes de la administración del 

fármaco y 30 mirwtos después, mostrará la bondad de esta pre­

caución. Actualmente, se recomienda el diaz.epam ( Valium) como 

otro agente para la premedicaci6n. 

Utilizaci6n de un antihistamínico antes de la interven­

ción.- En los pacientes con anteceden.tes de alergias específ! 

cas, es conveniente premedicar con clorhidrato de difenhidra­

mina (Benadryl) 1 para suprimir la li lleraci6n de histamina y ~ 

tenuar las reacciones alérgicas, Los antihistamínicos poseen 

propiedades anestésicas locales y pueden ser empleados-en a­

quellos pacientes con antecedentes de hipersensibilidad a los 

agentes anestésicos locales. 

Conocimiento íntimo de la droga. emplead&..- Si el deritis­

ta utiliza un anestésico u otra droga que desconoce, no ten­

drá defensa alguna si el paciente es afectado en forma adver­

sa por la droga. 

Existen precauciones que deberán ser observadas al utili 

zar los diferentes tipos de anestésicos locales. Como las ami 

das permanecen Ullayor tiempo en la sangre, pueden provocar 

reacciones tóxicas de mayor duración, como convulsiones, por 

la sobredosificación. 

Estado de la cápsula.- Debe asegurarse de que no ha habi 
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do deterioro de lu droct1 u·Le,:L-.":; '."Jh e~;t;.:..:lo alm:1cenadu. ::o vol 

ver a usar el líquido 9obrantc de un~ cápsula; una falsa econo 

mía puede sar por resultado infección o hepatitis. 

(,'ul;i.ndo la acuja :;e .introduce a le:. profundidad Lq:ropiada 

no trote de cambilir su direcci(Ín sin retirarlo. ca;;i toté:tlwente 

y luego vuelva "' dirigir la punta. 

Extfmder el tejido en el lugar de la punción aHvüi.rá al­

go la incomodidC:.d de la penetración de la aguja. 

Administración 1enta.- Es nece:;ario inyectar lentamente, 

como regla de segurid<.id. Nunca dejemos solo al paciente des­

pués de administrarle un ancst~sico. 

Limitaciones de la anestuiia local por la infección. - El 

problema que deberá ser evitado, si es posible, es extender 

la celulitis con la inyecci6n. Además, los anestésicos locales 

son ineficu.ces en zonas inflamadas, debido a que el bajo pH de 

los tejidos impide la liberúci6n de la base liLre activa del a 

nestésico. Además, la circulaci6n aumentada eliiaina rápidamen-
' 

te el anestésico de la zona de la inyecci6n. La inflamaci6n de 

las fibras nerviosas también reduce la eficacia de los anesté­

sicos locales. 

B) Complicaci.ones generales. 

Existen dos reacciones principales provocadas por los a­

nestésicos locales: sobredosis tóxica, e hipersensibilidad o 

idiosincrasia. Se ha calculado que el 99% de todas las reac­

ciones generales son debidas a sobredosificaci6n tóxica. 

Sobredosis t6xica.- La re~cci6n a una sobredosis t6xica 

.de un anestésico local es una reacción difásica. La primera 

fase es una estimulaci6n del sistema nervioso central. El gr~ 

do de depresión es direétamente proporcional al grado de est~ 

mulaci6n. La estimulación del sistema nervioso central puede 
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variar de reacciones leves de cort~ duraci6n como angustia, a 

prensión, excitación, taquicardia, a reacciones más graves co 

mo naúseas, v6mi.to y convulsiones. 

Si ol paciente ha presentado convulsiones, la depresión 

será más marcada, aún nl grado de presentarse un paro respir!:, 

torio. Una de las primeras señales es la sobredosis tóxica y 

la presencia de un sabor metálico en la boca. 

Lista de anestésicos locales por tipo·y dosificación. 

DOSIFICACION ~.AXIMA 
PORCENTAJB 

NOMBRE DE LA SOLUCION CARTUCHOS MG. 

TIPO ESTER 

Procaina ~Novocaína j 2 20 800 
Tetracaína (Pontocaí~a) 0.15 10 30 
Butetamina (Monocaína) . 2 7 300 
Metabutetamiua (Unacaína) 3.8 7 570 
Primacaína 1. 5 10 300 

TIPO AMIDA 

Lidocaína (Xilocaína) 2 12 500 
Sin adrenalina 2 8 300 

Mepivacaína (Carbocuína) 3 8 500 
Prilocaína (Citanest) 4 8 600 
Bupivacaína (Marcaína) 0.5 20 200 

Convulsiones.- El tratamiento primario para las convul­

siones es oxigen~r al paciente. Uno de los efectos más inde­

seables de las convulsiones es la hipoxia que pueden provocar, 

debido a la interferencia a la actividad coordina.da de los mú!!_ 

culos respiratorios, Deberá procederse con cuidado al adminis­

trar oxígeno con presión positiva, ya que la presión excesiva 

puede pasar aire al est6maeo y provocar el vómito. Si los re-



103 

mi to, que puede cauoar danos grnver; a los pulmones y paro res 

piratoric. 

Una droga eficaz part. controlar las convulsiones es el 

diazepam (Vu.lium). Este no deprime el miocardio ni la respir~ 

ci6n, y puede s,:,r administrado por vía intramuscular, intrave 

nosa o sublin1;,ru<ü en dosis de 5 a 10 mgs. 

En caso de que se }Jresentara paro cardiovancular y resp2:_ 

ratorio, el dentista deberá estar preparado para administrar 

masaje cardiaco externo y ventilación respiratoria, y solici­

tar auxilip médico imnedia taa1ente. 

Idiosincrasia (hipersen~>ibilidad) .- La hipersensibilidad 

o las reacciones alérgicai.; a los anestésicos locales son raras, 

aunque ¡¡¡uy graves, lo q·..:.c e:ü.:_;e que las :::o::c::::o.:ios y e;•; .illOS 

preparados para remeciiarlas. I,os signos alérgicos habi tua.les 

son manifestados por respiración asm~tica, urticaria, ronchas 

solirc la piel, rini tia, angioedema y vasodilatación con eri.t~ 

ma. El tratamiento deberá comenzar inmediatumente comenzando 

con efedrina, 25 rngs por vía intravenosa o sublingual, difen­

hidramina {Benadryl) 50 mgs por vía intravenosa o sublingual. 

f4uipo indispensable para una urgencia. 
1 

l. Mascarilla de oxígeno y tanque con una bolsa para aplicar 

presión positiva. 

2. V!a aérea bucal o faríngea o vía aérea nasal para mantener 

la vía aérea libre. 

3. Estetoscopio y esf igmomanómetro para la vigilancia sistem~ 

tica de los signos vitales. 

4. .Agujas para inyecciones intravenosas y tubos para la admi-

nistraci6n intravenosa de soluci6n de dextrosa al 5/i.. 
5 .. Aguja para cri"otirotomía calibre 10 o mayor, para obstru~ 

' ~ •,;¡ •• ·' ·~. :. .• 
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cioncs renpiratorias. 

6. Jeringas y agujas necesarfos para la aplicaci6n de drogas 

de urgencia. 

7. Un b1oquao de caucho para morder, o un abate lenguas con 

cinta adhesiva para proteger la lengua en pacientes con 

convulsio,nes. 

C) Trastornos comunes. 

Estos trastornos son generalmente de origen cardiocircu­

la torio. Se presenta en elles un desequilibrio entre el apor­

te sanguínc:o y demandas tisulares para el mismo, hecho a ex­

pensas del aporte, o sea de hipoperfusi6n, factor básico de 

bipoxia tisular y con ello de sus consecuencias deletéreas. 

En cada case hay diferencius de grados en cuanto a la ma~ 

nitud de la insuficiencia circulatoria. 

Lipotimia.- Es una manisfestaci6n clínica de insuficien­

cia circulatoria cerebral. Se caracteriza por un estado de ob 

nubilaci6n paS<.i j erd de la conciencia, con palidez, flaqueo de 

piernas, pulso anormal lento, respiraci6n agitada. La lipoti­

mia sería una forma fugaz y atenuada de isquemia encefálica¡ 

no llega a la inconciencia, probablemente. 

Su tratamiento consiste en colocar al paciente horizon­

tal o de Trendelemburg para favorecer la oxigenaci6n cerebra~. 

Haciéndole inhalar olores fuertes se saca al_paciente·de este 

estado. 

Síndrome vaso-vagal (desmayo emocional).- Este cuadro es 

frecuente, comunmente se presenta en gente joven sin padeci­

miento demostrable o en sujetos con per1.:1onalidad "nerviosa". 

Es habitualmente benigno, aunque rara vez pu.diera producir la 

muerte. Se presenta como resultado de estímulo emocional fueE 

te del nervio vago o los nervios que dilatan los vasos sangu! 
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neos en los músculos. Este est!lliulo disminuyG l~ frccuancia 

c<-~rdiaca y dilata im número suficiente de vaiJos sanguíneos p~ 

ra disminuir el easto cardiaco, y la persona se desmd.y<>. 

Sus causas son: impacto psíquico, visi6n de episodios de 

sagradc.bles, emociones, angu:otia, etc.; !.OBtÍmulos físicos: ca 

lar, frío, posición do pi e prolongada, la agloi;1eraci6n en si­

tios públicos, el periodo d..:: ayuno pt•olOnf!údo, insomnio, do­

lor at,"Udo. 

Cuadro clínico. Puedt ini<.;iarse bruscamente, pero lo wás 

común es que haya pr6dromo:J de minutos. 11 sujeto experimenta 

aprensi6n, debilidad muscular, sudor, ::nareo, naúseas, moles­

tia e.pigástrica, vir.i6n borrosa, vértigo, re::ipiración j:::.d:;;;i!!: 

te, palpitaciones y palidez. Estos síntomas tan polim~~~os 

son en rcei.lidad dependiente::' del reflejo ·::. _ .. J., _.. 3'.l 

cadena de sucesos, los cuales so'n una mezcla de n:ecanisn10::> com 

pensadores (taquicardia, vasoconstricci6n, etc.) de manifesta­

ciones iniciales de mal riego cerebral y sistémico. Es, pues, 

la suma de los factores desencadenantes y compensadores y de 

la insuficienciú circulatoria. En oca.siones pueden los enfer­

mos parecer graves o despert~r la idea de choque. El cuadro 

suele pasar en segundos o minutos, siendo muy raro que dure 

un tiempo mayor. 

Tratamiento. Aumentar el flujo cerebral, ya sea acostado 

o en posición horizontal o bien de Trendelemburg, o sentado 

con la cabeza inclinada hacia adelante, colocada entre sus pieE 

nas, para hacer asi presión de los 6rganos abdominales y mejo­

rar el retorno venoso. 

Síncope.- Consiste en la incapacidad del aparato cardio­

vaecular (ya sea por déficit funcional del coraz6n o bien de 

los lechos vasculares),de mantener un adecuado aporte de san­

gre al cerébro en rel1:1ción a sus demandas, con la caracterís-
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tica de que esta hi¡Jopcrfusión cerebral es sÚbi ta, discreta y 

reversible. 

Presupone hipopcrfusión tisular cerebral tolerable por 

ser poco severa, pese a su agudeza; sin repercüsi6n ruetabóli 

ca; sin tendencia evolutiva sino, por el contrario, rápida y 

espontáneamente reversible. Presupone déficit de la función 

contráctil del corazón (bradicardia, asístole), o bien del v~ 

lúmen sanguíneo de retorno al corazón derecho (por ampliación 

de los lechos vasculares perif~ricos, a resultas de vasodila­

taci6n). 

No necwariamente implica patología del corazón o de los 

lechos vasculares, lo que significa que puede haber síncopes 

puramente "funciorialo;s", sin enfermedad demostrable subyacen­

te. 

Historia natural. Su tendencia es a la reversibilidad 

espontánea. Si se prolonga se convertitía en un paro circula­

torio o en un cuadro de muerte súbita. 

Choque en el consultorio det!'tal.,,- El dentista deberá co­

nocer el estado mental y físico de sub pacientes. Deberá apre~ 

der a observar al paciente cuidadosamente cuando presente cua! 

quier variación de lo normal basándose en los signos fís~cos 

y el comportamiento. Deberá hacer una buena historia médica y 

deberá determinar y registrar el pulso y la ptesión arterial 

del paciente. Con estos datos, el dentista deberá poder recon~ 

cer las situaciones potencialmente de urgencia. 

Signos clínicos del choque. El paciente se ve muy pálido 

y la piel es fría y húmeda. Aparenta haber perdido su fuerza y 

voluntad. Puede encontrarse inquieto y agitado al principio y 

posteriormente intranquilo y confundido. Su mente pierde su a­

gudeza, su respiración es rápida y poco profunda. Puede sentir 

sed y pedir agua, pero sólo puede tomar p~quefios sorbos debido 
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a la n:.i11se:.:i.. El pul::;o es rápido, aunquf;! débil e trregular. La 

presión arterial, ezpecialmente la sistólica, es baja, 

Causas fisiológicas del choque. Estas causas pueden agr..i.­

parse en las que: 

a) Disminuyen la capacidad del coraz6n para impulsar sangre, 

b) las que tienden a disminuír el retorno venoso al corazón. 

Un ataque cardiaco grave con oclusión de las arterias corona­

rias que cause una gran z.ona de músculo muerto en el ventrícu­

lo izquierdo (infarto del miocardio) dañará al corazón tan gr! 

vemente que no podrli impulsar suficiente sangre. La disminu­

ci6n del retorno vcncilso de St!ngre al corazón sucede con mayor 

frecuencia cuando hay sangrado excesivo y se pierde más del 

10 por 100 del volúmen total de sangre. 

Choque progresivo. Cuando la presión arterial disminuye 

lo suficiente, no fluye bastante sangre por las arterias coro­

narias para suministrar oxígeno y nutrición adecuados al múscu 

lo cardiaco. Esto debilita al coraz6n, el gasto cardiaco dismi 

nuye aiS.u más. Se desarrolla un sitio positivo de retroalimenta 

ción en el que el choque se hace cada vez más grave. En segun­

do término, en el choque progresivo, el centro vasomotor del 

cerebro que controla la constricción de los vasos se deprime 

y los vasos sanguíneos comienzan a dilatarse nuevamente, dis­

minuyendo el retorno venoso hacia el corazón. En tercer térmi­

no, la presión arterial baja da como resultado una insuficien­

cj.a de oxígeno y nutrientes hacia las arterias y venas de me­

nor tamaño. Como resultado, son dañadas y se di~atan, lo que 

permite que la sangre se acumule o concentre. Además de estos 

tres factores, existe un aumento de la permeabilidad capilar, 

que permite el estancamiento de plasma en los tejidos y la li­

beración por losotejidos lesionados de toxinas o substancias 

t6xioas que causan aún más dilatación de los vasos sanguíneos. 
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Después de que el choque haya progresado hasta determina 

da etapa y se hayan producido los hechos descritos, la trans­

fusi6n o cualquier o·~ro tipo de tratamiento es incapáz de sal 

var la vida de una persona con choque. Por lo tanto, se le lla 

ma "choque irreversible". Quizá el factor más daftino en el cho 

que es la incapacidad de transporte de oxígeno hácia,¡J.os teji­

dos, y es principalmente la falta de oxígeno lo que conduce a 

los daños al coraz6n y a los vasos sanguíneos que dan como re­

sultado choque irreversible. 

Choque neurogénico. :;,n ocasiones, se presenta el choque 

sin pérdida de sangre. En su lugar, los vasos sanguíneo~ se 

dilatan tanto que aún la cantidad normal de sangre no es sufi­

ciente para circular adecuadamente. Por lo tanto la disminu­

ción del volúmen sanguíneo o el aumento de la capacidad vascu­

lar debido a la dilatación ~ los vasos sanguíneos reduce la 

presión art3rial sistemática, que a su:;vez reduce el retorno 

venoso al corazón y produce lo que se llama "estancamiento" de. 

la sangre. 

Choque anafiláctico. "Anafilaxia" es una afección alérgi­

ca en la que el gasto cardiaco y la presión arterial disminu­

yen considerablemente. Las células liberan hist~mina, que po­

see un fuerte efecto vasodilatador. El retorno venoso al cora­

z6n es reducido a tal grado que se presenta choque grave y la 

persona muere en pocos minutos. 

Choque séptico. Esto anteriormente se llamaba envenenamien 

to de la sangre. Es causado por envenenamiento bacteriano, va­

sodilataci6n y espesamiento de la sangre. Si se produce daño 

suficiente al corazón y los vasos sanguíneos, la persona entra 

en choque ~rreversible y muere. 

Choque traumático. Si una persona es lesionada gravemen­

te, puede entrar en choque sin perder demasiada sangre. Algu­

nas lesiones graves danan tal cantidad de tejido que el plas-
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ma sanguineo s::rle de los capila.~·c~i dufü,~do:. hi..ciu loo tejidos 

y la cantidad restante puvde no :.;;:r suficiente pura efectuar 

el retorno venoso al coraz.6n. Otro moLivo del choque sin pér­

dida de sangre es el dolor. 11 dolor grave puede afectar al 

centro vasomotor del cerebro que controla el tamaffo de los 

vasos sant;uíneos. El efecto del dolor puede ser la dilatación 

de los vr~sos sanguíneos que da como resultado el desmayo o el 

choque. 

Insuficiencia adrenal. Esta puede provocar choque en el 

pacümte, más si se '!ncuen tra en tensión. Las glándulas supra­

rrenales t~st;fo formadas por la corteza y la médula. La médula 

produce adrenu.lir¡a y noradren:üinc.. La cor1:eza produce varias 

hormonas llamadas esteroidcs, entre los cuales están la aldos 

teronr~ y el cortisol. r.:~ aldcsteror:a regula la P.limin::i,..;li,., 1l'l 

sodio por el rift6n, y sin ella el cuerpo pierde aodio, ~!oru­

ro, bicarbonato, agua a través de los riüones. El vollfmen de 

sangre circulante disminuye, el gasto cardiaco disminuye y se 

presenta acidosis rnetabólic& y la pcrsom1 entra en estado de 

choque. H cortisol o hidrocortisorn.J. reguJ.a el metabolismo de 

los carbohidratos, proteínas y grasas; sin él un individuo no 

puede resistir di versos tipos de ten~i6n física y mentaL La 

insuficiencia adrenal puede presentarse en dos formas: el in­

dividuo puede tener un tumor o tuberculosis que destruya la 

corteza adrenal¡ o como resultado de mediación con esieroides 

administrados para la artritis, lupus o cualquier otra enfer­

medad general. la última causa provoca atrofia de la corteza 

adrenal y nunca es conveniente someter a esta persona a una 

situaci6n de tensi~n nuevamente sin administrar un suplemento 

de esteroides. 

Tratamiento.del choque. Tan pronto como las señales y 

síntomas del choque sean reconocidos, el,paciente deberá ser 

L 
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oclocado en posición bo::-izontal con las piornas ligeramente 

elevadas para mejorar el retorno venoso al corazón y el flujo 

sanguíneo ccrebraJ.. la presión arterial y el pulso deberán ser 

determinados y vigilados sir.1temáticamente. Cualquier dolor o 

inquietud deberá ser aliviado con analgésicos, si el dolor 

fué la causa del colapso, La circulaci6n deberá ser apoyada 

con drogas vasopresorus o líquidos si 8S necesario. La vía aé­

rea deberá ser conservada libre y deberá proporcionarse oxíge­

no con mascarilla o catéter na3al. 

Básicamente, el choque puede ser t=atado con cualquier 

método que aumente el é,'<lSto cardiaco. Si :.!na persona está en 

choque cau::;udo por hemorragia, el mejor tratamiento posible 

es la transfusión de sangre, etc •• Si el choque es causado por 

qt1emadura, con pérdida de plasma, el mejor tratamiento es la 

administración de plasma, y cuando la causa sea deshidratación 

será necesario administrar la solución electrolítica adecuada. 

El choque neurogtfoico en ¡;ue no se haya perdido sangre 

ni plasma y la causa sea vasodilatación, con frecuencia resul­

ta n0cesario administrar drogas vasopresoras, como adrenalina, 

noradrenalina, neosinefrina, vasoxyl, etc., para provocar la 

constricci6n de los vasos sanguíneos. 

En el choque anafiláctico la vasodilatación es rápida y 

masiva de tal forma que la circulaci6n falla repentinamente. A 

demás, puwle haber edema laríngeo que interfiera en la respir~ 

ción. Por ésto, se deberá obrar con rapidéz y seguridad. Debe­

rá administrarse por vía intravenosa un vasopresor potente, 

como adrenalina y noradrenalina, en dosis de 0.5 ml. diluidos 

con agua estéril o soluci6n salina; deberá administrarse tam -

bién un antihistamínico como Benadryl, en dosis de 50 a lúO 

mg. y corticosteroides como Solu-Medrol o Solu-Cortef po:r vía 

intravenosa. 
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Si no existe una vena accesible estu.::.i drogas pueden ser 

administradas en la len¡;ua, el piBo de la boca o el plexo Pte­

rigoideo, ya que ln circulación venosa en e~tus zonas es muy 

buena. De cualquier forma, no se p1·esenturá ningún efecto si 

no existe pulso o presi6n arterial, de tal forma que es impe­

rativo conoervar la circulación y la respiración por reanima­

ción de boca a boca y masaje cardiaco con t6rax cerrado si es 

necesario. 
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B.- GDnclusioncs. 

l, 3icndo loo ;mcstésicos loc::i.lcs de tipo éster y de tipo runi­

d:>., en Odontoloc:ía se usan genernlmentc los de tipo amida por 

zu mr,yor estabilidad; ndcm~.s las reaccioneu de hipersensibili-

d:id, Bo:-i 11pn:rentcmcnte mucho menos frecuentes con c;;itos produ.2_ 

tos, oue con loo derivados del :leido pnr::iruninobenzoico, perte­

neciendo a este ti:::io la r.myoría de los ésteres; por lo cual 

éstos no son recomendables. 

2. LG :rc:::ll:~::ici5n de unn :üstorin clínica cu determinante para 

el éxito del t1'::1~::;.licnto :m cuolauier tipo de paciente que acu­

a~ al consultori dentP.l. 

3, Jeg11n la opinión de csne0i;Jlistas U')ur.iólogos y Anestesiólo­

,;oo, y tomando en cuenta las pcqucñan dosis que se usan en 0-

dontolot;Íf.\, el empleo adecuado de los aneatésic'os locales en 

pacientes con afecciones respiratoria::i, no representa riesgo 

alguno; sin e:r1bare,o, hay que tornar en cuenta que estos pacien­

tes, como cualquier otro, pueden presentax trastornos, y estan­

clo afectadas sus vías respiratorias, el ciruj8llo dentista debe 

conocer métodos espec!ficos con los cuales pueda atender con m~ 

yor eficacia a estos pacientes. 

4. De acuerdo a la opinión de Cardióloc::os y Anestesiólogos 1 los 

pacientes cardiópat~s controlados médicamente no presentan pro­

blemas con el uso correcto de los anestésicos locales. 

5. Existen referencias bibliográficas del uso de vasoconstric­

tores en cardiópatas aue se inclinan a favor de la adición de 

los mismos a los anestésicos; sin embargo, en la investigación 

oue lleva.Ihos a cabo, las opiniones de loa diversos especialis­

tas coincidieron que su uso no es indicBdo en muchos de,los 

cardiópatas. 

6. Entre las enfermedades alérgicas, la que más interesa al O-
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:.lofftr51o¿;o e:; la alergin :ncdicw:1c::é~;':'" ;t, en cavcci".1 1 lri. 1¡rodu­

ci rh por loo miesténico::i lo crl <~:J; nw·r:;, :ü r;r"J:::cnt::<rsc, suo 

7. Curüruier n:~cicntc ene ec pro::icntc ~n el c:in::;ultori'.) dental 

con t:'.ntcccdci:t~s de al<.!r(i.n debe ncr :1.tcndiClo to:.<rilHlo .:,eclidns 

preventivos eopccíficro, 

a. Dcbe~oD conoidorar ouc ~n los n~cient~s con Qfcccionns hc~~­

ticas, no dobe~os rc~li~~r t~·t~ni~nton en loa cu~lcs se rcruic 

rRn grrndcs c•':1tio0élcn <'le ancstéeico local; -;Ye.les, como 0<:1bc:11os, 

éste se :net~bolizr: c;1 el l?.ÍC"•clo, r.~.tc en cs·:;e c;.:30 no se cnc .. :_c:?n-

tra en cond:i.cioncc f~'rorablcs. 

9. En los 'Hicicnte~J hinertir0ideoG, co:Jo en los c~.1·rlíópo.t11s, es 

t6_ C'Q!:tl'~::,!:~~i('.:_'.dO el V~'..SOC'J:·:.~·~ric..t~,Jr, pues lf' 2 .. :;ci5n f~8 s~·~·.) :·~0:_9; 

cerba su :::L.to;:Jatología. 

10, En lo. ,;u.ciente embarnzf!éo lor; ""wstésico::: locr!les, '1Un<•ue 

atraviesan la placentu, no tienen crJ;rnecuenci::>.s secundnrian que 

afecten ni a1 feto ni a ln madre. 

11. Lae reacciones p¡·Lwipflle:~ rue se prcse:-i t;r.u por acci6n de 

lon anestésicos son debidas ~ unR sobradosiíicnci6n e hi~ernen­

nibilida.d o idiosiric;7,'.'.cin, ::i;:mdo :!.•. ,,?:i.11cr~" CLusa l"t u:é.n fre-

cuente. 

12. La relación entre el c.ontist'.'! y el 'i'1.Ciente se co;1sit1er::i C.Q. 

rno uno de los factores que influ:ren en el estado cí.10cional del 

paciente; éste debe ser comprendido en cu totalich<1, ya eme Du­

chos trastornos pueden surp;ir :por el t"r:1biente de tenr~ión rue 

se crea. entre e.mbos. 
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