
.. · 
UNIVERSIDAD NACIONAL 

AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

EMERGENCIAS MEDICO ODONTOLOGICAS 

T E S I S 

Para obtener el Titulo de 

CIRUJANO DENTISTA 

presentan 

LETICIA Y. ROMERO CARDENAS 

~~~YIA RAMIREZ SALAZAR 

fY/r:. 
n 17. o ,, ( México, D. F. 1 9 9 2 

e.~ (l~~EL....{· 
TISIS COlf 

IMJ.J. DE ORIGEN 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 
-Introducción ________________ _ 

-Capítulo 1 Historia clínica 2 

-Capítulo 2 Enfermedades del sistema 
cardiovascular 

·Hiperten:;:ión arterial .14 
-.6.ngina de pecho l 8 
-Infarto al miocardi 2 
-Paro cardíaco 7 

-Capítulo 3 Enfermedades del aparato 
respiratorio 

-Asma bronquial 31 

-Capítulo 4 Trastornos de la coagulación 
v hemostasia 

-Fisiolc•q í a de l.:; coaqul.:i1:::ión 36 
-Púrpur-a trombocitopénica 41 
-Hemofilias 44 
-Parahemotili.:is '46 

-Capítulo 5 Trastornos endócrinos 
-Diabetes 48 
-H ipertiroidismo 60 
-Addison 63 
~~~ ~ 



-Capítulo 6 Complicaciones por administración 
de fá1macos. 

-Interacción de medicamentos. ______ 71 
-Reacción por sobredosis de 
anestésicos locales 78 

·Reacción piJr sobredosis de 
adroO'nalina ________________ .87 

·t..lergi.:i .. . .- ________ ·- .... 89 
-.t..n.3fik1:-;ia loo:::ali;;:ad.,, _______ 97 
-Anc.lilaxi.:i generalizada ______ 99 

-Capíl.ulo 7 Trastorno:: del sistema nervioso 
-·:. írK.o:•pe ba.:;aL ----· -·--·· ·- .. _ . ---·- 102 
·Hrc.terr.;i ___ -· ·-·-·------ ______ J07 
·Epilep~ia ____ ---· ------109 

-Capít1.1fo O Dolor facial 
·fisrolooia del dol•:.r --··-·-· __ _ 116 
-Ne•.rr.;-,lgi.; d·~I trigémin•:i....- --- ------·-----119 
-t·J-=1.1ralq1.;, del glinotaringeo::•-----· _ . .123 
·Me•.11.~lgi.:. de '.31uder_ --·· ·----· ______ 124 
·Meur.:;lgia del gangho genici.tladr: 125 
·l·le1.11.:.loia f.:icial atip.rca ____________ .126 
·Le~ic•ne~ traumática:: de la.t..TM 

·[•doo::.:.ciórL _______ -·· .. _ 127 
·Fractwa: de los ma:~ilare:;;. _______ 129 



-Capítulo 9 Medicamentos y equipos 
de urgencia 

-Cla~.ificación de medic:amentos par.:. 
un.:; urgencia __________________ 135 

-Me die arnent os· irwei:J .:ible:> 
·Primario:;; __ ·_ 135 
-!;e•:.undaw:n_. .. ... ------······--· . 138 
·Par.:. soporte c.:.rdi.:ico .. -. ·-··--- 140 

·Medicamento:. no inyer:t .. :.ble::: 
-F'rim.:.ri•)S _____ ··--·------··· 142 
-Secur·,d.~rio'~---------·-- ·-· ___ 143 

·E quipo dr;. urgt:r.c ;.;,_ . ·-----·-------144 

·Conclusiones _____ --· 

-Bibliogral í.:. ___________ ·--- _ ·---·-. 

.145 

_147 



INTRODUCCION 

Ur·,i:;i ó:·- Jo., problen·,.:i:: que se 1-..:•.> pi.reden presentar en 
~J 1: .• :in ~ ulf.:AiG dr:nt.:il .:>•:w1 las. .::ornplicac.iorte:~ er1 
pa•:1ente:'. con entermedades ::istémica~: graves ,i,o 
.:.quellas relacionadas con la ang1.1st.ia !·' stress q1.1e 
prov1:u~an 'ª" intervenciones cldontológicas. El objetivo 
de est.:i tesis es revi:;:ar el diagnc•st.ico.. prevención y 
t.ratamienl.o:• de las urqencias más frecuentes en 1.1na 
conHlfta dent.:.1. -
P.:;ra el diao::¡nóstic•::i y prevención es importante realizar 
uno buen.:; - histori-:i clinic.:; yo q1.1e p1:ir medio de ella 
podernos detectar los srgno>:- !.-' sfntornas de 
enferrned.::.des de cada aparato y t.istem.:. del organismo, 
.:.?Í '='orno antecedente:¡,; p.:.tológicos y farmacológicos de 
fo:;: pacientes:. 
Para dar 1.m buen tratamiento). a las emerqen•:;ias es 
necesario cont.:ir con un conocimien~·=• básico de e~tas .. 
así cc•mc• ccor1 un equipo especial de medicamentos con 
el o:;ual s-e puede tr.:.n:zform.:ir un.:. situación crit.rca en 1.1na 
norm.:.I. 
Por tal n-u:otivc• desarroll-:.rerr11::.s tanto aspectos básicos de 
fo:is tr . .:.n:;-to:irnos señalado:i<: en el fr1dice corno medidas 
terape1.1trc:a:;: y de so:istén hasta la rehabrhtaci.Sn del 
p.:io:.iente oo·n el c:ons1.1lt_,:_irio dental •:J de ser nece::;ario s•.1 
trarufado a nivel hospitalario. 



Capitulo 1 Historia clínica 

El objetivo de la historia clínica es obtener un p.:.nor.:,rn.:. 
completo de la ~ill.1ación ad.ual del pacient.,-. la •:•Ja( e~: 
interpret.:.d.:i a (.:; luz de :s.1.1 hi;;.tori.:i p.:.:i:ada. su historia 
familiar. oc1..1p.:ición. costumbre;;: y ·~ircun.;.t.:incia~ 
soci.3Jes. 

La histciri.:. clínic.:. const.:; d1-J eo.1estii::.nari•:.· y e'lal1.1ación 
física 
A) Ei cuestionario puede ser regi:;Jrado en el orden 
:do;iuiente: 

-Información bá;·ica 
-S ínto:•ma o síntomas principale:; 
-Hi2toria médica .:interior IHM .. ~:1 
-Historia farnihar !HF! · · 
-Histl)fia personal y social (HP !~ HS ) 
-Historia de fármaccis y alergias 
-Interrogatorio general por ap.:iratos y si:;:temas (IG) 

INFOFt'A·f..1.CION B.4510-\ 
No:•mbre 
Dirección 
Edad 
Sexo 
Ocupación 
Fecha de admisión 
Tipo de admisión (rutina o urgencia) 
Nombre del médio::o general 

SINTO/\·f.45 PRINCIPALES 
1 . - ¿ Cuál es el problema principal? 
2.- ¿ Cuále:;: ~on :;:us principales síntomal?? 

Es importante registrar los sfntomas principales del 
paciente en forma sirnple y n•::i la interpretación de él ll 

otra persona. 
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HISTDRl.4 MEDICA ANTERIOR [Hl..f.4} 
- Enformedade8 de la niñez 

Fiebre re1..1m.§.tica (amigdalitis recurrentes), sar.3mpión. 
- Otras: enfermedades 
Diabetes .. ictericia, tuberculosis (tipo y dura•::ión de 1.3 

terapéutka con rnedicamentes) 
-Cirr..1qias 

Al1otar detalles y complicaciones relevantes. 
-Accidente~ 
¿Ocr.mieron en forma c.:.~l1al o refacionados con el 

trab.:ijo?. 
-Embar.3;:os 

lnduir número. n.:.cimientos: vivo.~ y muertos. y 
complic-:iciones. 

Si el paciente ha padecido enfermedades u 
oper.3cio:1neo;;. tom.3r nota de la fech.3 e indicar si la 
rectrperación fue sin complicaciones. En casos dudosos 
no .:iceptar el di.3gnódico:o del pacie.nte y pedir que 
describa la enfermedad, iormándose de esa forma las 
propia2 conclusiones. Todas las enfermedades y 
problemas anteriores deben regi!?tracse en orden 
cronológio::o. 

HISTORIA FAA·llLIAR 

El propó~:ito de elaborar una historia f.:imiliar es para 
obtener indicios de enfermedades similares en los 
integrantes de su f.:imilia. Alg•.iroas son claramente 
heredada~· en forma domínate o recedva. de otras se 
hereda una predisposición determirvoda. La repetición de 
la mism-3 enfermedad en una f.3milia puede indicar el 
mismo aoente ca•.n-31. Otro motivo de la historia f.:imiliar es 
que podrí.:i revelar enfermed.:ides que pueden octmir al 
paciente en el f1.1turo. 
Se debe preg1..1ntar qt1e enfermedades ha habido en la 
familia, ceorno: diabete:::. enfermedades cardiaca:¡;_ 



hipertensión o 1jlcera~: péptio::as. Registrar el estado de 
salud de t1:idos los familiares y ~,¡ alguno de ello::; ha 
muerto, inve~tig.9r la edad y caus.:. del fall€'cirniento. 

HISTORIA PERSONAL y· 5D~l4l {HP )" HSJ 
1 .-Consumo de alcohol y tabaco 
2. -1 nmunizaciones 
3.·0cupaciones pasadas y presentes: lnvesHgar ,¡,.::.bre la 
naturale::a del trabajo y ~=i h1.1bo algún nesgo protes:ional. 
4.-Condiciones de vida en el hogar: SiJn relevanl.e.~ para 
su admisión. Hay qr.1e mencion.:.r la pre:¡:encia de perros o 
aves. 
5.-Viaje reciente: Tom.3r nota de los: p.9faes visitado;;:. 
6.-lnformación adicional: Educ.:ición, problemas 
domésticos y financieros e historia se:·:ual. 

HISTORIA DE FAR/l.fAC05 '1•'ALEHl11.4 
- E~. imporl.ante interrogar al paciente en relación con las 
alergias: 
¿Posee algún tipo de alergia como eccern.:i o asma'? 
¿Ha t.enido algr.ma ve:: reacción a un medicamento·? 
-Documentar con e:-:act.itud el tratarnienti:i con 
medicamentos que el paciente recibe en la .:ic:tL1alidad ku 
duración) y otros tral.amientos recienternente 
interr1.1mpidos. 

INTERROGATORIO GENERAL /lG.l 
El objetivo principal del interri:i1;¡atoric1 general e:s po::oner en 
evidencia síntomas no expre.;ado::- por el par::ient.e en 
forma esp•::intánea. Dado que la .:iusenci.:i o presencia de 
ciertos síntomas con frecuencia son de ayuda par.3 1.:;f 
diagnóstico, estas pregunt.:is se ele•~tr:i.:;n ~1err1pre }' l.~ 
ri:.,;.pr.ie:;:l.a registr.:.rla o.::omo:o pi:1sitiva o negativa 
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Pregnntoo bllbilmllles Pffgunl118 editicllm 
~ 
Fntíg" 
Mal11ctar gral. 
Tra5tarnos cfel 
!iUl!ñO 

Pérdida o aumento 
pe50 
U.sienes cutáne11s 

Fallo de olie nto 

Dolor torácico 

Polpilaciones 

Edema de piernas 

.Apinlo 1'JllliP'fttaio 
Falta de aliento 
Dolor torácico 
Tos 

Esputo 
Hemopti1:i1: 

Jadeo. 

Pinmn. sud11r,rigores 

Dificultocf p1110 dormirse. despertar 
h!!mpr.,na 
¿ Cullnto G Kg y en cuanto tiempo? 

Erupciones, contusiones, ll!ndenci" 
h11morrttgica 

Durn.ci{)n_ tolerMcifl 111 ejercido. 
ortopne11. disnea paroxística nocturna 
Durancitln. carácter. dicominadOn. rir 
loción i;on ejercicio o respin1ción 
Frecuencia. duración de ataquell, co
mienzo y terminación rep1rnlin11.. facto
re5 que lo provocrui o olivian. regulares 
o irr~ulares 
OuraciOn. si existe despuas da la nadie 
o desc1111so. presencia de varices . 

Las mismas indic:edas en A.VI 
lntancificado por la recpiraciOn 
Ourocii'>n. por la mctiian11 o todo 
el die. relacionado con cigarro 
Cantidad y colar 
OuraciOn. va cea sangre pura o 
m•zdllda con l!SpulD. rel11ei6n 
con etaques de tos intenso. do
lor loriu:ico acampañartte 
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Aparato di~ 
Apetito 
Bocn-lengua 
Dilicuhad para 
!regar 
Regurgitación 
Acida 
lndigesli6n 
NCWsee.s y vó
milc 
Dolor abdominal 

Frecuencia de de
fecación. 

UicciOn 
Sfntomas de prosta
tismo 
Nocturia 
Hematuria 
Uenstruación 

Menopausia 

.Aparalii kmoolrir 
Arllculacion111: 

Debilidad de ex
tromidad111: 

Normal o reducido 
Presencio de olto.9 o úlceras 
Disfagia para alimenlos sólido5. sitio 
donde se etora el lllimenlo 
Gu~lo amargo e• la boca (aCGdia a
cuosaJ 
ll:Jcalizacrón. presencia de llatulencia 
Hematemesis (sangre franca o a::;;ien
to:i de café) 
Duración. sitio. relación con comidas. 
postura. in1estJnal. micción. 
Regular o irregular. diarrea (frecuencia. 
dfa o noc:l!e. consi1:tencia. pre1:encia de 
sangre o moco. estretlimiento). duración 
frecuencia de defec11ción. última uer. do
lor relacionado 

Disuria. frec:uem:ia. poliuria. polidipsia 
Dificuhad po.ro comenzar o. orinnr. volu
men 01:ce;o. goteo final. nocturie 
Duración. número de veces 

Menmquio. periodicidad. regularidad. 
esctua. abundante. dismenorrea. l!e
cuisi6n int11rm11nstrual. 
Hemarragia posmenopl!usica 

Dolor. rigidez o inftamacion. rigidez 
mntinal. duración. 
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1i~tnervicsi 
Cefalalgia 

Vis1n 

Audición 

Debilidad en piernas 
E nt11mecimien10 o -
p11res1esia 
Alteraciones de 
me111oria o 
personalidad 

OHato y g11slo 

rísl.eln l!idmioo 
lrñtabilidad 
Si!d 

Intolerancia al 
clima 

Pl:lo 

Duración. frecuencia. sitio, intensidad. 
prnsente al dllsp911ar (1ugi11re preció• 
intracranelll ll!levada). relllciOllada c1111 
11nsiedad o lectura. fenórne11os relo
cionaiJoi; 
Duración, lrec:uHcill.. periodo de in
conciencio. incontinencia asociado. -
mordida de lengua. convuli;ión. aura 
Anll!ojos. detec:tos generalu o ei:pe
cílicos. pérdida de visión 
Sordera. duración. uno a ambos oídos. 
zumbido. mareos. vorngo 
Qumción. progresiva.. andru inseguni 
Duración, sitio. fret11encia. posición -
pr9dicpon1111111 
Cambios de per.;onnlidad. apático. -
irrite.ble. pérdida de memori• o con
c11atr1lcion. diafagia o dic!llCria. di11s-
1ro o zurdo. 

Polidipsia. poliuria (pu11d11 indicar dl•
berei;) 
Prelerencic por condiciOlles cólidos o
irías (puede indicer hipotiroidismo e -
hipeniroidii:mo) 
Alopecia (puede indicm elfemwdad
del tiroides)o r.reciinie•lo (hirsu1ismo) 
Oistribució11 en el CllelflO (puede iltdi
car en0111alf111 hipofii;iariaa u ovtiricas 
testiculares) 
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B)Evaluación física 
El el<amen físico en el paciente dental consistirá en los 
sigl1ientes procedimiento~:: 
1.-ReQistro de los signos vitales 
2.-lnspección del paciente 
3.-Pruebas funcionales 
4. -A1.isc1.1ltación del corazón _v de los pulmones y pruebas 
de laboratorio. 
Un e:~amen físico mínimo para todos los pacientes d~be 
incluir los dos primeros sucesos 
Signos vitales 

Los signos vitales son lo::: que representan vida y en 
estado de salud perrnenecen constantes. Los signos 
vitales son la temperatUfa, pulso, respiración y 
tensión arterial. 
Temperatura.· La temperatura corporal se define como el 

grad•:. de calor mantenido por el cuerpo. E~ el eq1.1ilibrio 
entre el calor prod•.1cido como resl1ltadtJ de la o:~id.3ción 
de los alimenttJs y el •::alor perdido por tran~piración .. 
respiración, conducción, radiación y e:~creción. La 
temperatura interna del cuerpo p•.iede tomarse c•:.locando 
el termómetro en la boca (37ec¡, recto (37.59C) o axila 
(36.4!C a 36.6!C) y mantenerlo dwante 2 mino.1tos. 
Las variaciones de la temperab.ira pueden ser 
manifestadas como fiebre (mecanismo regulador de calor 
funciona al máximo, de manera que la temperatura del 
cuerpo sube hasta el punto donde logra mejor protección 
contra el microorganismo invasor, por lo que la fiebre es 
síntoma invariable en la mayor parte de las enlermedade:¡; 
infecciosas) o disminución de fa temperatura como en 
una hemorragia profusa o enfermedades sistémicas 
(hipertiroidismo). 
Pul:SL1· Es la expansión rítmica de una .:irteria, prod•.1cida 
por el a•..imento de volumen de sangre impulsado hacia 
ella por contracción del ventrículo izquierdo, en cada 
latido cardiaco. 
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El p1.1lso suele ser ritmo reg1.1J.:u. e~: dedr. los latidos son 
de fi.1er2a uniforme }' se producen a intervalos iguales; un 
trastc•rrn:o del ritm•::i del pulso puede estar relacionado con 
la frecuencia del látido o el intervalo entre los latidos, !.-'ª 
que si estos intervalos son desig1.1ales, se dice que el 
pulso es irregular o intermitente. 
El pulso p1.iede tornar~e en cualquier parte del cuerpo 
donde hay una arteria cerca de la piel o superiicie 
corporal que pued.:i comprimirse sobre una base ósea. 
Los :;itios para lomar el pulso que se eligen con mayor 
frecuencia son: arteria radial (en la cara palmar de la 
muñecaJ arteria temporal (arriba y por fuera del ángulo 
externo del oic•J.. la muesca mandibular (en el ángul•::i 
e:·:terno del ma~:ilar inferior, inmediatamente arriba de la 
arteria facialL .3rteria pedia (en el dorso del pie}, arteria 
carótida (a cada lado del cuello exactamente enfrente del 
lóbulo de la orej.3) y arteria femor.3J (en pi.ibis. abajo del 
lig.3mente inguinal).. y su valor nornvil en el adulto es de 
72-80 latidos p•Jr minuto y la forma de tomarlo es 
utilizando las yemas de los primeros dos dedos .. presionar 
levemente de tal manera que se sienta la pulsación, no 
comprimir la arteria ya que se puede obliterar y contar las 
pulsaciones por mini.ita; no ut~izar el pulgar, ~·a que tiene 
arterias de gran tamaño. 
El p1.1lso puede variar en: insuficienci.3 cardi.3ca. 
trastorno~: del tiroides.. infecciones, cu.3ndo J.3 presión 
arti:::rial es b.3ja .. l_se eleva la frecuenci.3 del pul;;·o::o para que 
aumente el flu10 de :;·angrej .1' si la presión arterial es -3lta 
(1·3 frec1.1enc1a dei pub:• di8rninuye]. 
Re,,p1raáón· Eo: el acw continuo de inspirar y espir.3r aire 
de lo::is p1.ilmo:mes· p.3ra introJduc:ir oxígeno~~ eliminar bióxido 
de carbono, agua y ot1os productos de oxidación. El 
intercarnbio de g.:ises entre sangre y aire pulmonar se 
llama respiración externa. El intercambio de gases entre 
sangre y células tis1.1lares se denomina respiración 
interna. 
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La frecuenc:ia respiratoria normal en adultos es de 16 .:i 

20 pcir minl1to. Si el ,1itrno del pulso ar.1menta. la 
frecuencia re~piraloria -s.Ü-:-fe ~lev~Vi·e 4 veces rná~:: 
La frecuenCia respirato1ia auri-renta con el dc.101. fiebre .. 
hemorragia~'. aplicao::ión de c.:ik1r.. enfermedades. 
ejercicio. emos1r:mes:. to:-:inas.: disminuye con aplicación 
de frío .. medicamentos depresores corno la rn•:•rrina. 
anestésicos generales. drogas .. etc. 
L.:i técnii:::.:i para medir la frecuencia respirat.orra debe 
hacerse discret.:iment.e para que d paciente no .¡.e de 
cuenta y respire ncrrma/rnente. de tal manera QLle 
de:~pués de registrar el pubrJ .. se c:ontinue scr;:;teniendo la 
muñeca del p.=iciente aunque ya no ;;e cuent.en la:¡; 
pulsaciones, sino /as respiraciones. rJbservando el 
levantamiento complete• del tóra:~ durante r.m minute•. 
Presión arterial. -Es la fuer:a ejercid.=i por la sangre ccrnt.ra 
las paredes de los vaso~: sanguíneos .3 medida que pasa 
por ellos. 
Presión sistólica es la presión máxima ei-=-rcida por /a 
sangre contra las p.:ifedes arteriales; a medida que se 
contrae el ventríc•..do izquierdo e impub:i la ~:angre des:de 
él hacia la aorta. 
Presión diastólica es l.:. presión mínima o el punto en que 
la presión aminora cuando el corazón se encuentra en 
fase de repcr.s:o .. inmediatamente antes de J.3 contracción 
del ventríc•.do iz:ql1ierdo. 
La técnica para el regisctro de la presión aiterial es l.3 
siguiente: 
1. -Tener al p.3ciente relajado en pr::.sición vertir::al por 5 
minutos 
2. ·Colocar el brazo horizont.3Jmenle .:. nivel del pecho 
con la palma hacia arriba. 
3. -Utilizar el tamaño apropiado del rnanguito del 
manómetro y colocarlo 
-Uniforme y firmemente 
·Una pulgada por arriba del pliegt1e del codo 
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-Con l.3 campana sobre la arteria branquial previamente 
loc.3lizada. 
4. ·Colocar el estetoscopio con: 
-El diafr.:;gma sobre la arteria branquial 
·Las olivas a•.iditivas hacia delante 
5.·lnflar el mang•.iito rapidamente por arriba de 200 mm de 
Hg. 
6. ·Desinflar lentamente de 2 a 3 mm por segundo. 
7. ·El primer sonido que se escucha corresponde a la 
presión sdólic·.3 l-' el (iltimo sonido es de la pre:>ión 
diastólica. 
La presión arterial promedio para el adulto es de 120·80 
mm de Hg (120 mm de Hg p.:ira la presión sistólica y 80 
mm de Hg para fa presión diastólica). 
La presión arterial puede aumentar con el ejercicio. 
dolor, emociones. obesos, enfermedades (aquellas que 
afectan al t<istema circulatorio como la esclerosis. las que 
producen to:<ina::: bacteri.:mas y las Qlle afectan los 
riñones] La presión arterial disminuye en enfermedades 
que debilitan la contracción cardiaca. en hemorragias 
profus.3s, en shock. 
Inspección del paciente 

Puede obtenerse información muy valiosa sobre el estado 
físico del paciente a través del examen visual. la 
observación de postura del paciente. de los movimientos 
de su cuerpo, la fonación )' la piel ay•.Jdan en el 
diagnó.stico de posibles enfermedades que previamente 
han pasado inadvertidas. 
Los pacientes que padecen de congestión cardiac.:; se 
sentarán er1 po:::ición vertical !"debido a la dificultad 
respiratoria q•.ie aumenta cuandÓ se reclinan). Cuando el 
paciente artrítico tiene el cuello rígido. rotará todo el 
tór a:·: c•.iando se le pide que observe l.M'l objeto) colocado 
a •.m lado.· 
La presencia en individuos conscientes de movimientos 
invollmtarios puede indicar enfermedad significativa; 
temblor o estremecimientos se manifiestan como 
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trastornos de fatiga. esclerosis múltiple .. enfermedad de 
P.:irkin:son. hipertirioidis:mo .. tensión ne1vios.3 e hist.eria. 
Las car.3cterísticas del habla del pacient.e pueden tener 
signific.:ido por ejemplo. un ar::cident.e cerebrovascr..1lar 
puede causar parálisis ml1sc1..1lar y ésta. dificult.:id al 
hablar . .6.nte r..1n tratamiento dental inminente. la ansiedad 
del paciente se nota al e:;:cucharlo pr..1es al responder le 
tiembla la voz. lo que indir::a la necesidad de 
psicosed.:;ción durante el tratamient.o. 
Se pueden descubrir Ql.ras po~ibles enfermed.:;des al 
detectar un Qlor br.1cal {:ú el olor es dulce o a acetona 
puede estar presente una acido:>is diabética y si huele a 
amoniaco puede ser un problema •.némico). Se p1..1ede 
lleg.3r a detectar aliento alcohólico en un par::iente. lo 
cu.:il hace sospechar la presenci.3 de un.:i ansiedad rnu!,' 
alta. 
La piel de una persona rnr..1y .:.prensiva se sentir.~ frí.:. !·' 
húmeda; la de •.m hipertiroide<:r estara caliente }' h(imeda; 
la de r.1na persona que tiene acidosis di.3bética tendrá la 
piel caliente y seca. La palidez puede indicar ansied.:;d 
.:;guda o anemi.3; la CÍ.3nosis. insuficien•:i.3 cardiaca. 
enfermedad respiratori.:i crónica o policitemia; la piel 
scrnrojada puede manifestar la aprensión. hipertiroidismcr o 
fiebre y la de color amarillo café. una enfermedad pasada 
o pre:;:ente en el hígado. 
Otros factores pueden detectars:13 observando al 
paciente .. como la prominencia de las venas yugulares 
(posible signo de insuficiencia cardiaca derech.:.). dedos 
hipocróticos (enfermedad cardiop1..1lmonar). infl.3m.:.ción en 
los tobillos (insuficiencia cardiaca derecha). várices 
(enfermedad renal y ocasionalmente embarazo) ~· 
e:,oftalmos (hipotiroidismo). 
Procedimientos adicionales de evaluación 

Después de haber termin.:ido la historia médica escrita. el 
registro de loe signoc y el examen físico en algunas 
ocas:iones :se jr..12gará necesaria una evalr..1ación más 
detallada p.:ira enfermed.:ides específic.:.s. 
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Dicho examen puede indicar la ausc•.iltación del cor-:.zón 
!.' los pulmone~ .. las pruebas de los niveles de glucosa en 
la orina, examen de la retin.3. pruebas del funci•:lnamiento 
del estado cardiopulmonar. examen electrocardiográlico, 
bioq1..1ímica sanguínea. estudio radiográfico. 

La historia clínic.;, debe de cubrir los siguientes puntos: 
·Definir a fondo el perfil social y psicológico del paciente. 
-Ubicar el padecimiento actual dentr•J del contexto de la 
historia qeneral de la enfermedad. 
-Hacer lln analisis detallado de cad.3 sfntoma que nos 
refiera el paciente durante toda la evolución de su 
P·3decimiento. 
-No descuidar el intem:igatorio por aparatos y sistemas. 
-Am:itar diagnósticos nosológicos. sindromáticos. 
La historia cHnic.3 debe de estar encaminada a dar un 
buen di-3gnóstico del padecimiento de nuestro paciente 
para P•Jder dar una tratamiento dental adecuado .. y así 
reducir -31 mínimo los riesgos de que se presente una 
emergencia. o en case• de ocurrir. poder resolverla sin 
poner en peligro su vida. 
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Capítulo 2 Enfermedades del sistema 
carel iovas cu lar 

Para tener un campo amplio:i de conoc:imentos so::ibre l.:is 
alter.:iciones en el sistema cardiovascular es neces.:nio 
requerir de: identificar la anormalidad de la fisiolcogía, 
conocer su:;: causas •,• su desarrollo patognomónicc•, 
valorar la intensidad - del deterioro funcional }' su 
posibilidad de recuperación. 
Esta tarea implica una historia clfnica, o_m examen físico .. 
pruebas de laboratorio y en c.:iso:~ muy necesarios 
prcu:::edimiento:s: quirúrgico~:. 

Hiperlensión arlerial.- Se define como la elev.:ición de la 
presión diastólica por arriba de 90 mm de Hg p1:ir más de 
2 semanas y en est.:.do de reposo. 
Se clasific.:i en primaria y secundaria. 
Etiología.-Hipertensión primaria o escencial.- Se 
desconoce su origen pero se sugiere que s1.1s causas 
pueden ser: hereditaria, deberse a que el sistema 
renina-angiotensina-.5ldi::•ster•:ina y el sistema nervioso 
simpático provocan un incrementi:i en el voli.1men 
sanguíneo y una resistencia vascular periférica. 
Hipertensión secundaria.- Se asoda a enfermedades 
parenquimatosas renales (glomerul•:inefritis), alteraciones 
como síndrome de Cushing, hipertiroidismo y mixedema, 
alteradones metabólicéls farterioesclerosis}. 
También se asocia a la administración de 
anticonceptivos orales. 
Fisiopatología.-Los sistem.:is q1.1e int.ervienen en el 
mantenimiento de la presión arterial ni::irmal sQn; 
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aJShtern.:. d~ contro:il arterial b.:irc•rrecepto::>r.- S1::in 
tern·,in.:i•:.ione:s nervio:;.:is en J.:i:;. paredes arteriales 
(c.:irótid.:i y .:.ortaJ estimuJ.:.da<c por la distensión .. de ahí, a 
través del nervio de Hering ·llegan los impLilsos al 
glo.>·of.:;ríngeo o al vago y de ahí se transmiten al br.Jlbo, .Y 
l1::>s impulsos barorreceptores inhiben el centro simpático 
del bulbo!~ e:'.citan el centro v.:igal con vasodilat.:ición en 
toda la i::irc.ul.:ición periférica dismim1~•endo la frecuencia 
cardi.:ica .. la f1_1er:ca de contrac•::ión ~·la presión .:;rt.erial. 
b)Control dt:l 1.:. pre.;:ión .:.rterial por los qr.1irniorreceptores 
•::arotfdeos: ~· .:;órticos.- Los. quimiorreceptmes son células 
quimio:;ensible~:. los cu ale> e:'.citan fibras nerviosas que 
pasan con las fibra::; barorreceptora~ al nervio de Hering, 
de ahi al vago y po~:teriomente .:;I centro vasomotor. 
Cada cuerpo:> carotídeo recibe arteri.:is nutrientes, por kl 
tanto, siempre est.:in en contacto con sangre y siempre 
que disminuye J.:i tensión .:irterial disminuye el oxígeno, y 
el exceso de C02 y iones de hidrógeno no se elimin.:in, 
e::?.to estimul.:; los quimiorreceptores. 
c)Control de la presión arterial por el centr•::> vasomo::itor por 
la disminuo::ión del riego sanguíne•:J cerebral.- Cuando 
disminuye el tlujo sangui'neo al centro vasomotor causa 
carencia nutri•::ional. las neuronas responden excitándose 
y elev.:indo la activid.:id del centro vasomotor, 
estimulando el sistema nervioso simpé1tico y hay aumento 

· .,de la presión arterial en respuesta a J,9 isquemia cerebral 
'(repuesta isquérnica del SNC:J 
d)Mecanismos hormonales: 
1.-t ... fecanismo v.:;.;:oconstrictor de noradrenalina· 
adrenalina.- Al estimular el si~teroa nervioso simpático 
provo•::a activación nerviosa directa de vasos 
sanguíne•::is y corazón y fiber.:ición de la médula 
suprarrenal de noradren.:.lina y adrenalin.:i. las cuales 
excitan al cor.:.zón, constriñen los vasos provocando lll1 
aumento en la presión arterial. 
2. ·Mecani~'mos de vasoc•::>n;;;tricción renina·angiotensina 
para el control de l.:i presión arterial.- Cuando el riego 
sangufneo através de los riñones disminu}•e, las células 
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}'U><taglomerulares (células en la p.:.red de la~' arteriolas 
pro:·:imale:;: a lo:;: glomérulo~.J secret.3n renina [es una 
enzima) y esta va a la sangre ~· cataliza 1_1n.3 proteina 
plasmática 11.:imad.:i substrato de renina 
(angiotensinógeno) en angiotensin.3 1 (péptido).. l.:. renina 
persiste en la sangre 1 hora y sigue formando 
angiotensina 1, la cu.:.I en s:egundos: se convierte en 
angiotensina 11 en el p1..ilmón catalizad.:. por la em:ima 
convertidora. Hay vasoconstricción provocada por l.:. 
angiotensina 11. lc1 c•Jal a•Jmenta la resistencia periférica y 
aumenta la per~ión arterial. La angiol emina en el rit'íón 
provoc.:i una di:::minución en la eliminación de sal y agua 
y e:;;timula l.:. secresión de aldosterona por la cortez.3 
suprarrenal ~· la aldosterona act•:ia s:obre los riñc1nes: 
disminlwendo la eliminación de sal ·~ aqua, amb•:is efectos 
elevan ~I volumen sanquíneo. - -
El sistema renina angic~ensina requiere 20 minutos. 

Dlcmlnuclfin de rl presión arteria! 

Renlna 
1 Anglotensln6geno 

Angiotensin" 1 

1 En:zim1> convcrtidorn 

Anglotenslna 11 

1 
Vacoconstrlcclón 

1 
Aumento de la presión arterial 

En el control de la secresión de la renina intervienen 4 
mecanismos: 
1. -Un receptor vascular renal que responde a leos 
cambios de presión en la pared .3rteriolar .;,ferente. 
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2.-Un receptm en la mácr.ila densa que detecta la 
concentración de NaCI en el tr:ibulo distal. 
3.-Un electo de retroacción negativo producido por la 
angiotensina circulante sobre la secreción de renina 
4.-EI :sist.ema nervioso simpático, que estimula la 
secresión de renina por vi'a de los nervios renales, 
mediada por receptores ,B-adrenérgicos. 
Signos y síntomas.- ,6.lgunos pacientes pueden 
permanecer asintomáticos a pesar de presentar una 
presión arteri.31 elevada.. por esto antes de cualquier 
tratamiento:• dental, es rec•:imendable hacer historia 
clínica y regi:;;trar signo::: vitales, entre los cuales esta la 
presión arteri.:il. 
Si después de la toma de presión arterial, esta fue mayor 
de 90 mm de H g hay que realizar Lma serie de preguntas 
como si ha presentado: cefale.3 occipital, confusión. 
somnolenda. estupor, visión borrosa, tinitus, fosfenos. 
n.:iú~:ea.. vomito.. epistaxis, hemoptisis. metrorragias. 
edema en t•:ibillos. hemorragia. exudad•:>, papiledema en 
fondo de ojo. 
La sobrecarga de trabajo por la elevación de la presión 
arterial dará una hipertrofia ventricular izquierda. Por esta 
situación la cám.:ira se dilata y habrá signos y síntomas 
de insuficiencia c.3rdíaca y se pronunciarán más los 
síntomas de .:,ngin.3 de pecho. 
Tratamiento .-Se debe de buscar el efecto que provoca 
la hipertensión arterial y eliminarlo. pero como en la 
hipertensión escencial su etiología e~: desconocida se 
trata de reducir el volumen intr.3vascular y el gasto 
cardiaco con diuréticos y vasodilatadores periféricos. 
También darle .31 paciente indicaciones no 
farmacológica:s como no ingerir comidas grasosas. 
eliminar la ingesta de sal y abundantes líquidos. 

17 



Angina de pec:ho - Se define corno un síndrome 
caracterizado por fa aparicro::in s1jbita de do:ofor 
retroesternaf o:i precardf.:ic:o:i que en general aparece eo.:in 
fo:;: esf1.1erzcos y se alivia c:o:in el rep1Jso o fa aplio::;.:ici6n de 
vasodil.:itadores. 
Etiología. - Las ca•.1:;.:is q•.ie origin.:;n f.:i angina de pecho::i 
son: vid.:i sedentari.:i, tabaquismo. arterioesclerosis. los 
factores que desencadenan foz: accesos de angina de 
pecho:i son el esfuerzo .. fas emociones. la expcosición al 
fr¡·o. las comidas c:opiosas u otro:i<.: factores que p1.1eden 
incrementar el consurno de oxfgeno como tiebre, 
tircotoxicosis o t.:iq1.1icardia. así como:i f.:ictore;;: q•.1e 
reduzcan el aporte de o:-:fgeno corno el rnono.5:-:ido de 
c,,:;rbono. expo:;:ición a grandes .:iltur.:.s o .:;nernia. 
Fisiopatología.-La angina de pecho ap.:irece ctiandeo el 
trabajo:> cardíaco y la demanda rniocárdic.:; de oxígeno 
:s;obrepasan la capacidad del sistema arterial coronario 
para aportar sangre oxigenada .. po:ir fo que ,;;e co:msidera 
que el dolor de la angina de pecho es una manifestación 
directa de fa isquemia mio:io:>:§rdic.:i y de la accio5n 
consiglliente de roetabolitos provocados por la hipr.:oxia. 
Los determinantes principales del cons1.1mo de oidgeno 
mioc.9rdico son fa fre•::uenci.3 cardíaca .. fa presión arterial 
y la contractilidad. por fo que eo.1alq•.1ier incremento de 
esos f.:;ctoJres en situaciones de flujo coronario disminuido 
puede inducir angina. 
Signos y síntomas.· El dolor de fa angina de pecho es 
variable, puede ser focaliz.:ido 1:i irradiarse a otras parte:;: 
del tórax. hombros, mandíbula, g.:irganta, dientes y en 
ocasiones hasta la esp.:.lda y el caracter del dofo::or ntmca 
es punzante sino opresor. 
La intensidad y duración del acceso anginoso varía 
desde una leve sensación de opresión hasta una ft1erte 
angustia. 
Se distinguen 2 clases de accesos: los que se presentan 
desp1.1és de fatíga corporal.. tabaquismo, tensio::ines 
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emocionales. frente al frío. durante el acto sexual y· los 
q1.1e s:obrevienen en pleno descanso. los cuales son de 
pronóstico gr.3ve pues anuncian la proximidad o 
existencia de infarto al mioc.3rdio. 
En los accesos graves el enfermo se encuentra pálido, 
abatido y sufre mucho. debe tomar nitroglicerina 
corodilatadora. evita todc• movimiento. queda inmovil de 
pie. deja de hablar, presenta síntomas de síncope}' en 
ocasiones tendrá náuse.3 y se cLJbre de sudor frío. tiene 
la boc.3 seca.. meteorismo pronunci.:ido y diarrea. En 
algunos caso:<: hay elevación de la presión sanguínea y 
el pufa:o es regular. 
Diagnóstico.· Se realiza por medio de un interrogatorio 
tomando en cuenta sitio .. duración y tipo de dolor. así 
como su alivi•J con la administración de nitroglicerina 
sublingual }'·O reposo. además es importante realizar un 
electrocardiograma y pruebas de esfuerzo. 
Tratamiento.· El manejo del paciente con angina de 
pecho consta de 6 pasos: 
1 . ·Tranquilizar al paciente.· Tratar de que vea de manera 
positiva Sll padecimiento. dandole un.:i breve explicación 
sobre la enfermedad y mostrarle alternativas para su 
padecimiento ayudandole a tener una vida cotidiana. 
2.·Medidas generales.· Evitar la evolución de 
cardiopatías. insistiendole la importancia de mantener un 
peso ide.31, tratar la hipertensión _y prohibir el tabaco. 
hacer ejercicio rutinario (marcha. mantener una condición 
física saludable). 
3.·Acciones que puedan reducir al mínimo las crisis 
isquémicas.· Tomar más tiempo para realizar su tarea. es 
decir. realizarla más lentamente. 
4. ·Eliminar la posibilidad de una enfermedad coexistente 
que P•.Jeda exacerbar la angina.· Anemia. obesidad. 
estenosis aórtica. mitral. pulmonar. aortitis luética. 
hipertiroidismo. policitemia. hipertensión. taquiarritmias y 
diabetes. 
5.·lnstituir l.3 ter.9péutic.3 medicarnentosa.· Siendo los 
fármacciso de elección la nitroglicerina y el nitrato de amilo 
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-"' en pacientes C•)t1 accesos rntw frecuentes se 
recomiendan bloqueadore:s ,&-adren€.rgicos como el 
propanolol (pero estan contraindicadi:n: en insuficiencia 
cardiaca, bronqtlitis crónica y en asma). 
6.-Definir los criterios .3 partir de l•)S cuales se corddere 
indicado o no la ciruqfa coronaria. 
Consideraciones para el tratamiento dental 
Protocolo para reducir el stress: 
a)Rec•Jnr:u::er el estad•J de ansiedad.- Ha•::er un 
interrogatorio para ~:aber que tan .:mg•.J~:tiante pL1ede ~:er 
para un paciente ac1.1dir a una cita dental. 
b)Medicación previa a la cita dental.- La noche previa al 
tratamiento el paciente debe descan:oar y o:formir, por lo 
que es recomendable que en pac:ientes muy ansioso i:e 
administre un tranquilizante corno diacepam \/.O. o •.m 
sedante hipnótico corno fh.11Jraceparn .. una hora antes de 
que el p.3ciente ~:e duerm.3 y 60 min1.1tos ante:;: de la cit.3 
programada para dar ligero nivel de sedación, pero es 
importante que el paciente n•J conduzca ning•Jn 
vehico.ilo. 
c)Citas pr1Jgr.3n-..:idas en la m.:.nana 
d)Disminuir el tiempo de espera tanto en la sala corno en 
el sillón dental al paciente por períodos no mayr:•res de 5 
a 10 minutos 
e)Registrar lo~: signos vit.ale:s preoperateorios y 
posoper.3torios par.3 ver el estado físico del p.3ciente 
f)Psir::osedai::ión. - Con óxido nitroso inh.:tlado (.:.ument.:. el 
porcent.:tie de o:~ígeno. e:;: anz:iQlítico y tiene prr:•piedades 
analgesicas), sedación intr.3venQS·3.. prernedicación 
intramuscular o con hipnotismo. 
g)Control adecuado del dolor durante el tratamiento.
Mediante anestésicos locales con vasoconstrictor (ya 
que para los p.:iciente cardíacos, los efectos de las 
catecolaminas endógenas liberadas cuando el control del 
dolor es inadecu.:ido representan mayor riesgo que la 
epinefrina que contiene los anestésicos locales 
administrados en forma apropiada}. La dosis mayor de 
adrenalina recomendada para administrar en un paciente 
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con riesg1) cardiaco en una cita es de 0.04 mg. Si el 
paciente dice que no puede recibir adrenalina, se 
administr.:irá •)ho vasoconstrictor o un anestésico sin 
vasoconstrictor. Es importante no utilizar hilos de 
retracción gingival con levoadrenalina ya que contienen 
40 mg/ml que representa una concentración 40 veces 
ma~~or a J.:i mfnima permitida para un paciente con riesgo 
cardiaco. además de q1.1e se absorve rápidamente desde 
las mucosas 9 .:.ún más rápido cuando hay hemorragia y 
de esta forma aurnent.:i la concentración de adrenalina 
en la sangre dando taquicardia. palpitaciones. sudor. 
temblor, cefaleas y aumento de la actividad 
cardiovascular. 
h)Tiempo variable en las citas del tratamiento.- No dar 
citas de más de 1 hr. 
i)Control del dolor y la ansiedad posoperatorio.- Se deben 
de indicar al paciente las complicaciones que pueden 
s1..ngir después de un tratamiento dental. prescribir 
analgésicos, antinflamatorios, antibióticos. relajantes 
musculares en caso necesario. 
Es importante en un paciente con episodios frecuentes 
de angina de pecho administrar nitroglicerina antes de 
cada c:ita !}•a que el efecto aparece en 1 a 3 minutos y 
dura 30 minutos) y pedirle al paciente las tabletas de 
nitroglicerina y col1)c.::irlas en un lugar de fácil acceso 
para utilizarlas rápidamente en caso necesario. 
Tratamiento del acceso agudo: 
1. -Suspender el procedimiento dental. 
2. -Colocar al paciente en la posici.Sn vertical más cómoda 
3. -.t..dministr ar vasodilatador (nitroglicerina) 
4.-Si es necesario administra ámilnitrato 
5.-.t..dministrar oxígeno si es necesario 
6. ·P1)steriormente modificar el tratamiento dental para 
prevenir un.:i recwrencia. 
Los narcóticos estan contraindicados. 
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lnforlo al miocardio.-Es la. necrósis miocárdic.:i 
isquémica ocasionada por la reduo:::ción súbit.:i del ap•::irte 
sanguineo coronario a un segmento del miocárdio. 
Etiologia. - Es causado por el tapon.3miento de arterias 
coronarias debido a un trombo o émbolo. 
El infarto al miocardio e:>: frecuente en personas adLiltas 
con vida sedent.3ria. tabaquismo .. obesos. con nutrición 
hiperlipídic.:i. hipertensión. angina de pecho. tensión 
emosional y e:-:cesiva actividad Hsio::a. 
Fisiopatolgia. - Es producido por un trombo reciente que 
ocluye la arteria (previamente afectada de una 
obstrucción parcial ocasionada por una placa 
arteriosclerótica) que irriga la región lesionada. Es 
pr•)bable que la alteración de la función plaq1.ietaria 
inducida por la lesión endotelial contrib1.1ya a la génesis 
del coáqulo. 
El infarto al miocardio es wia enfermedad l•)c.3li2ada de 
fo:1rma predominante en el ventrículo izquierdo. a•.inque la 
lesión puede e:~tenderse hasta el ventríc1.1lo derecho o la 
awícula. Por lo qeneral el infarto al ventrículo derecho 
se forma como consecuencia de una oclusión de la 
arteria coronari.:i derecha y se caracteriz.3 por una 
elevada presión de llenado del ventrículo derecho. a 
menudo con insuficiencia tricuspíde.3 importante 
Signos .v síntomas.· Por lo general el primer síntoma del 
infarto al miocardio es un dolor subesternal y profundo .. 
descrito como compre:s:ivo el c1.1al e:s: irradiado al brazo 
izquierdo. espalda y menos frecuente a mandíbul.:.. 
El dolor se .:icompaña frecuentemente de una sensación 
de sudoración. debilidad. náusea. vómito. mareo. El 
paciente se muestra inquieto. aprensivo. pálido. con 
cianosis periférica o central _1.1 piel frí.:i; puede palparse un 
pliko filiforme y una presión arterial variable con cierto 
grado de hipertensión. así como arritmia y bradicardia. 
Puede iniciarse durante el ejercicio y no cesa con el 
reposo. el paciente se mueve continuamente en un 
intento por encontrar una posición cómoda. 
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Diagnóstico. - El diagno5:stico del infarto al miocardio 
requiere al menos de 2 de los siguientes criterios: 
1.-Antecedentes del dolor torácico característico 
detectados en la hi:otoria clínica. 
2.-Di:•kir torácico que no cede con la administración de 
vasc1dilatadore~: 
3. -Cambio:;: e·-..-c•lut.ivo:os del electrocardic•qrama 
4.-Elevación de las enzimas cardíacas.- La lesi~ y 
necrosis micu:::ardica d.:. l•.1gar a liberación de enzimas 
intracelulares a la circ1.1lación en d1Jnde se p1.1eden 
determinar a tr.:.vé.¡. de muestra:;: sangLli'neas venosas. La 
determinación de la aspartato amino-transferasa (.~STJ, la 
cre.:itin-cinasa (CY) y la lactatode~hidrogen.3sa (LDH) 
plasmática::: son i.:itiles en el diagnóstico del infarto al 
miocárdio. 
Tratamiento.· Se orienta hacia el alivio del dolor. la 
reducción del tr.:;bajo cardiaco y la prevención y 
tratamiento:. de l.:.:;; complic.:.cione:;:. L.:is formas más 
recientes se entc•can hacia fa lisis del trombo coronario y 
la protección del miocardio isquémico reduciendo el 
tamario del infarto. 

Tratamiento preho'1oitalario.- Pue;;:to q1.1e el 50% de los 
faHecimiento:;: debidos .3 un infarto agudo de miocardio se 
producen durante fas 3 o 4 horas posteriore$ al inicio del 
síndrome clínico .. las primeras horas son vitales. La 
amenaza vital inmediata estriba en f.3 fibrilación 
ventricular primaria {fibrilación con extradstoles 
ventriculare:;: previas) o el bloqueo cardíaco, la 
bradicardia profunda con hipotensión y paro cardíaco. 
El tratamiento precoz óptim•:. comprende el diagnóstico 
rápido. el .:.livio::• del dolor y de la ansiedad, la 
estabilización del ritmo cardfaco y de la presión arterial y 
el transporte en una 1.1nidad de monitorización hasta el 
hospital. 
La administración de morfina de 4 a 6 mg. por l.V. 
repetida en caso necesario es eficaz para aliviar el dolor. 
adem.5s de que 1.:. m•Jrfina deprime la respiración, reduce 
la contractilidad miocárdica y es un potente vasodilatador 
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(la bradicardia e hipotensión causadas P•Jr la morfin.:. se 
corrige con la inmediata elevación de fa:¡: ext.remid.:ides 
inferiores); puede aliviarse el dolor persiz;tente de alg1.1nos 
pacientes administrando nitroglicerina en perfusión l.V. 
gota a gota continua. 
La bradicadia extrema con hipotensión puede responder 
a la administr.:;ción de atropina 0.5 a 1 mg. 1.V. repitiend•J 
la dosis al cabo de varios minutos si no se obtiene un.:. 
respuesta adecuada. pero res•.illa preferible administr.:.r 
varias dos:is pequeñ.:is a c:a1..1sa del riesgo de taq1.1ic:ardia 
inducida por 1.ma dosificación excesiva. El Ir atamiento de 
elección de las extrasf:st•Jles ventric•.dare:;: c•Jnsiste en la 
administración de lidocaín.;i de 50 a 100 mg por 1.V. 
repitiendo la dosis al cabo de 3 a 5 min en caso 
necesario. La lidocaína también p1.1ede administrarse por 
vía l.M. a dosis de 400 mq, los niveles sanquíneos 
antiarrítmicos se ak::anz.:.n entre 1 O y 15 min después y 
se prolongan durante 1 hr. 
La mayoría de los pacientes presentan una hipertensión 
moderada a su llegada a la sala de urgencias. 
registrándose una disminución grad1.1al de l.:i presión 
arterial durante las siguientes horas. La hipotensión 
intensa o los signos de shock tienen mal pr1Jnóstico }' 
pueden tratarse con administración de vasopresores 
antes del ingreso en el hcispit.:il. La hipertensión 
mantenida requiere un tratamiento agresivo con 
vasodilatadores por vía l.V. a fin de disminuir la presión 
arteri.:il y red1.1cir el trabajo 1:;ardíac•J. 

Tratamiento intrahospitalario.- El paciente con un 
diagnóstico de presunción de infarto al miocardio debe 
ingresar rápidamente en la 1.1nidad de cardicología. donde 
se le efectuarán electrocardiogramas de 12 derivaciones. 
establecer una vía intravenosa permeable y extr.:icción 
de sangre para análisis enzimático. Todo el personal 
profesional debe estar preparado para aplicar 
reanimación cardiopufmonar en caso de paro 
cardiopulmonar. 
Los principales objetivos del tratamiento deben ser: 
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-Limitación de la extensión de la isquemia.- El rendimiento 
cardíaco después de la recuperación depende en gran 
parte de la m.:.sa de miocardio funcional q•.ie sobreviva al 
episodio agudo. La reducción de los requerimientos 
miocárdicos de oxígeno, mediante la disminución de la 
poscarga con la administración de vasodilatadores o la 
redL1cción de la frecuencia y la contractilidad cardíacas 
mediante la administración de bloqueadores ,d -
adrenérgicos {nitroglicerina, dinitrato de isosorbide por vía 
l.V.) puede limitar la e~:tensión del área del infarto 
-Lisis del tri::imbc..- Recientemente se ha prestado gran 
atención a la p1::isibilidad de que la lisis de los trombos 
coronarios, mediante la administración intracoronaria o 
l.\l. de agentes trombolíticos (estreptocinasa. urocinasa o 
activador de la plasmina tisular}, pueda impedir que la 
isquemia miocárdica evolucione hasta necrosis. 
·Antiarrítmicos.- ~3e indica la administración de lidocaína 
durante 1-:is primer.:is 48 o 72 h. 
Una vez superada la fase aguda de la enfermedad es 
importante el tratamiento de la depresión, la rehabilitación 
.Y la instauración de programas de prevención a largo 
plazo. 
·Anticoag1.dantes.- Se administran para reducir el riesgo 
de embolia pulmonar en los pacientes con mal pronóstico 
que requieren un prolongado reposo en cama .Y se 
recomienda heparina a dosis de 5,000 U S.C. cada 8-12 
hs. Dependiendo de la situación clínica del paciente. al 
cabo de varios días de tratamiento puede sw-;tit1.Airse a la 
heparina por anticoag•.Alantes orales del tipo de la 
warfarina sódica. con fines de mantenimiento a largo 
plazo. 
-Medidas generales.- Se incluye el mantenimiento de 
función intestinal normal y la prevenc1on del 
estreñimiento, así como prohibir los factores de riesgo 
como el tabaco, grasa .Y sal. 
Tratamiento posterior al .:ilta ho:rpitalaria.- [•wante al 
primer año posterior a un infarto al miocardio se registra 
una meirtalidad del 8 al 10% .Y la mayoría de lc•s 
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f.:iflecirnien!o:;: se producen durante k>s primeros ::::: o 4 
meses. La valcoradón dínio:;a permite la cf.:;.;:ifio:::ación 
estratificada en grupos: de rie¿·go reducido o elevada. Las 
arritmias ventrio::ulares persistentes, la mala función 
ventricular y el dolor isq1.1émicc) recurrente implican un 
riesgo elevado. 
Al cabo de 6 semanas des:de el episodio agudo se 
recomienda la realización de una prueba de esfuerzo::> 
limitada P•Jr síntomas y la realiz.:ición de un eduerzoJ 
adecuad•J, sin anomalías en el electrocardiogr.:m1a 
permite la identificación de los pacientes con un 
pronóstico favorable. 
-Si se ha comprob.:ido la presencia de un tr•Jmbo, puede 
continuarse la administración de .,...,•arfarina sódica durante 
los 3 meses posteriores al alta hospitalaria, muchos 
médicos también instauran tratamiento con ácido 
acetilsalicílico (80 a 300 mg/d) a fin de disminr.lir la 
agregación plaquetaria. 
-Se administran bloquead•Jres ,6'--adrenérgicos (timoptoL 
propanolol) ya que reducen la mortalidad en un 25~.;: y el 
efecto parece persistir hasta 7 años. 
-Para la rehabilitación del paciente resulta conveniente 
mantener al paciente en reposo los primeros 2 a 3 días: . . t:.. 
los pacientes que no presentan complicaciones se les 
puede permitir el reposo en una silla, el ejercicio pasivo, 
poco tiempo después se les pueden ir al cuarto de b.:iño. 
Se le da de alta al paciente al cabo de 10 a 14 días, 
durante las siguientes 3 a 6 semana:;: se incrementa de 
forma gr.:idu.:11 la actividad física, y al cabo de 6 semanas 
del infarto al miocardio. los paciente pueden reanudar por 
completo su .:ictividad normal, siempre q1.1e la fundón 
cardiaca sea adecuada y se insta1.1ra un programa de 
ejercicio regular compatible con el estilo de vida, l.:i edad 
y el estado cardi.:ico. 
Consideraciones para el tratamiento dental 
Ninguna terapéutica dental se realizará en un paciente 
durante los 6 meses posteriores a un infarto agudo al 
miocárdio y los tratamientos de urgencia, como dolor e 
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infección dur.:mte este período se tratan con la 
administración de medicamentos (analgésicos .v 
antibióticos), pero :::i se requiere un tratamiento adicional 
se realiz.:.rá en el hospital. 
Es importante la interconsulta médica par.:i el tratamiento 
dental de dichos pacientes, .va que toman 
anticoagulantes. y para hacer procedimientos quirúrgicos 
sólo :s:e realizaran en individuos con tiempo de 
protrombina de 20-3Q;¡; de lo normaL para que no ha.va 
problem.3s de hemorragia .. por lo q1-1e no se requiere 
posponer la cirugía ni alterar la terapía con 
anticoagulantes, pero se deben tomar precauciones para 
impedir que haya mucho sangrado, como un vendaje 
hemostático en el alveólo.. suturas múltiples en el área 
quirúrgi•:a, paq1_1etes para presión intrabucales. paquetes 
de hielo para aplicación extraoraL evitar enjuague bucal, 
dieta bl.:mda 48 hoJras posterior a la cir1.1gía. 

Paro cardíaco .- Contracción ventricular ausente o 
inadecL1ada que origina inmediatamente una insuficiencia 
circulatoria generalizada. 
Etiología y fisiopatogenia_- El paro cardíaco puede 
origin.3rse a partir de causas cardíacas (fibrilación 
ventricular .. asistolia .. sho:ick) o de anomalías de la 
ventilación que ocasionen una acidosis respiratoria 
significativa (paro cardiorrespiratorio). 
-La fibrilación ventricular es la causa más frecuente de 
paro cardíaco, aunque también se asocia a un infarto al 
miocardio secundario a una cardio:ipatí a isquémica. 
La fibrilación ventricular consiste en •.ma actividad 
eléctrica del ventrículo incoordinada así. como 
consecuencia. sin contracción mecánica efectiva. lo 
cual origina una pérdida inmediata de volumen medio 
eficaz, provocando un shock circulatorio, así como 
isquemi.:i y anoi-:ia focales provocados por espasmos u 
obstrucción aguda de una arteria coronaria. 
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-.6.sistolia.- Es la ausencia total de la actividad elé•:tric-:i 
en el electrocardiogram.:i. jtmto con ausencia de l.9 
perfusión .. presión arterial _y ptdso. 
-Shock circ1..datorio.- St1 prindpal causa es una 
hipotem:ión arterial diastólica que origina una 
insuficiencia de flujo sanguineo arterial coronario. 
inestabilidad eléctrica mi•::H::árdi•::a .Y p.:iro cardíacc• 
respiratorio. 
-El paro respiratorio puede ser prim.:irio provocado pm 
1.1na obstr•.Jcción de fas vías .9éreas como una 
disminución de Ja formación de impt1J:>:os respiratorios o 
una hipotonía de los mi:isculos de la respir.:ición o 
secundario como resultado de un paro c.9rdí.:ic•::i. 
El paro respiratorio completo se manifiesta cHnicamente 
como Ja ausencia de movimientos respiratorios 
espontáneos en una persona inconciente. a menudo 
junto con cianosis. Si se prolong.:i. rápidamente se 
produce un paro c.:irdi.91::0 a medida que la hipoxemia 
progrei>iva provoca el deterioro de la función cardiaca. 
El paro respir.:itorio inminente se caracteriza por depresión 
del sensorio _y por respiración débil. irregular a menudo 
junto con taquicardia. diaforesis e hipertensión relativa 
porvoc.9d.9 por la agit.:ición .Y C02 
Signos y síntomas . - Se present.:i c1::in pérdida de 
conciencia. respiración rápida y superficial q1_1e oca:>:iona 
apnea con rapidez. hip•::itensión arterial profunda junto 
con pulsos arteriale:s no p.:ilpables en los vaso:s 
principales y a•.Jseni::ia de ri.1idos cardíac•::is .:,1_1dibles. Al 
cabo de varios minutos la hipo:<emia arterial res•.Jltante 
origina una cianosis progresiva _y pérdida del reflejo 
pupilar a la luz (pupilas dilatadas}. Aún cuando puede 
aparecer en primer h.1gar tanto el paro cardíaco como el 
respiratorio. habitualmente ambos episodios guardan una 
íntima relación. 
Tratamiento. - la reanimación b.3sica se realiza para 
devolverle la función respiratoria y cardíaca. Se deben 
de seguir las siguientes medidas cuando se encuentre •.Jn 
paciente inconciente: 
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1.-Determin-3r ~i responde .. sacLidiendolo, no se debe 
sacudir la célbez.3 o el cuello a menos q1.ie se haya 
descartado la presencia de un traumatismo. 
2. -Pedir a}•uda si no responde 
3. -Colocar al paciente sobre una superiicie plana y dt..ua 
4.-Abrirle la boca. retir.:tr restos de vómito o de otros 
materiale~. 
5.-.6.brir las vias aere.:is.- Cok)c.:irse la palma de la mano 
sobre la frente del paciente. aplicarse Lma rime presión 
para indinar ~•.1 c.3beza h.3cia atrás. Al mismo tiempo 
colóquense los dedos indice y medio de la otra mano 
bajo la b-:irb11l.3 par.:i sostenerlo. 
6.-0bserv.:ir si e~:iste respiración con la vía aérea 
e)(pedida.· Poner el oído del rean1mador sobre la boca 
del paciente para c1ir }' notar si e)(iste flujo aéreo y 
obs.erv.3r el tór.3~: para ver si se mLieve. 
7. -Si no e)(ist"' la respiración espontánea. se pellizca 
discret.:imente l.3 nariz. entre el i'ndice y pulgar de la mano 
que est.ab.:i sobre la frente. Se aplica herméticamente l<!I 
boca contra la del paciente y se ventif.3 2 veces con 
respir.:iciones lent.:io;'. y completas. 
En caso de contar con mascariHa de bolsillo. la técnica 
es diferente, la ci.1al consiste en mantener la mascarilla en 
situación con la eminencia tenar de ambas manos. 
mientra~: se aphca presión hacia arriba con k•s dedos 
anul.:ir y medio en Jo~. ángo.dos de la mandíbula. El acceso 
y descenso de Ja pared torácica y Ja salida del aire 
durante la aspiración indica que la ventilación es 
adecu.:tda. 
8.-P.3lpar el p1.ilso carotfdeo.· Se recomienda la palpación 
dwante 5 seg. para asegurar la detección de posible 
pulso lento. irreg•.ilar o m•.J}' débil. 
9.-Efec:tu.3rse •::ompresiones del tórax si no existe p1.ilso 
carotídeo. es preferible colocarle •.ina t.abla ancha bajo la 
esp.:ild.:.. El talón de una mano se coloca sobre el dorso 
de la otra mano_: lo:> dedos p1.ieden estar extendidos o 
entrel.:izado,;.. se ;;ituan 1-:ts mar1os 2.5 cm por encirria de 

. la apófi~·1s: ~:ifoides. con los hombros del reanimador por 
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encim.:i y los codos extendid•JS. C1Jn el t.:.lón de la m.:.no 
CU!.'OS dedos no han de tocar el tora:-: del paciente ~-e 
presiona el esternón hacia abajo:> :3. 5 cm. 
Estas compresiones deben ser s:1.iaves ~· regul.:ire:; cc•n 
duración aproximadamente igu.:il de su fase de ernp•.ije y 
relajación. La frecuencia de compresión recornendada es 
de :30-1 00/min. 
1 O. ·La reanimación cardiorespiratoria debe detenerse 
durante 5 seg. al final del primer minuto y después de 
cada 2 a 3 mimltos, para averiguar si el paciente ha 
recuperado la respiración espont.§nea. 
En caso de que no h.:iya una re.:inimao:ión 
cardiop•.dmon.:ir, se trand;:idar.:il al p.:iciente a un h•Jspital 
especializado. 
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Capítulo 3 Enfermedades del aparato 
respiratorio 

Las enfermedades o trastornos de las vías respiratorias 
en general comparten ciertas características 
fisiopatológicas y o:::línicas. Será un síntoma comr.ín la 
limitación del fh.ijo respiratorio, el cu.:il es: causado por una 
obstr1.1cción inr.ral1.m1inal, también el engrosamiento de 
paredes o la pérdida de fijación de tejido intersticial 
necesaria par.:i conservar la permeabilidaa . 

. broa.- Se define como enfermedad pr_jlmonar obstructiva 
reversible caracterizada por un aumento de la capacidad 
de respuesta de las vías aéreas frente a diversos 
estím•.dos. 
Etiología.-Se le denomina asma extrínseca cuando el 
proceso es desencadenado por alergenos, sobre todo 
pólenes y mohos de origen aéreo, polvo de la casa o 
pelusa de animales y los síntomas están mediados por la 
lgE. Represent.:in del 1 O al 20~<'. de todos los casos de 
asma de lo:is adultos. 
Se le denomina asma intrínseca cuando los episodios 
asmáticos están desencadenados por factores no 
alérgicos (infecciones víricas, irritantes, trastornos 
emocionales, ejercicio físico .. cambios de la presión 
atmosléric.:i o de la temperatura) . Representran el 30 al 
50:'~ de los casos:. 
En muchas persona~·. intervienen tanto factores alérgicos 
como no alérgicos. 
Fisiopatología.- L•n mecanismos inmunológicos en el 
desenc.:idenamiento del asma, son apartir del choque 
anti"geno anticuerpo y de la liberación de mediadores 
químicos: hist.::.mina, sustancias srs, bradicinina y 
acetil·~olina. qr.ie actr.1.::;rían sobre los capilares, 
dilatándolos }' aumentando su permeabilidad, 
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a1.1ment.:.ndo la secrec1•:m bro:onquial y co::>ntr.::.yendo k":: 
rn1:iscul1::>s bronquiale::;. 
La acción de lo:is medi.:.dores qui'mico;:: se ver1·a 
favorecida po::>r una ins1.1fidencia de receptores 
,&-adrenérgicos, y.:. que no e~:i:>:tirí.:i dil.:ot.:ición bronq•.1ial. 
Las crisis asmáticas se caracterizan por una disminución 
del diámetro de las ví.:.s aéreas de c.:ilibre gr.:inde •,• 
peq•.1eño, debido a espa::rno del rnr.Jscr.do liso bronq1.1i.;ii, 
edem.:i e inflamación de la m•.icosa bronquial y 
producción de un moco espeso. La ob:;trucción de l.:;s 
vías: aéreas provoca hipoventilación en alg1.1nas regiones 
pulmonares, le• cual causa hipcoxernia. En l.:.s primeras 
fases de las: crisis .:isrn."it.io:as .:.parece hiperventilación, 
que provoca una disminución de la presión parcial 
alveolar de C02. .<:.. medida que la crisi'.:: evolo.1cio:ina. la 
debilidad muscular v la broncoconstricción de un rna·~or 
número de vi.:;s: .:iéreas .:iltera cada vez más l.:i capacidad 
de compensación del enfermo mediante la 
hiperventilación de regiones pulmonares no obstruidas. 
La hipoxemia arterial se agtidiz.:i y la presión parcial 
alveolar de C02 comienza a aumentar. lo que provoca 
acidosis respiratori.:i. en esta f.:ise el enfermo se 
enctientra en insuficiencia respiratoria. 
Los mecanismos fisiopatológicos no se conocen con 
exactitud, pero se ha propuesto l.:. e~:dencia de un 
trastorno entre el control ,6'-adrenérgico y el c•::>ntrnl 
colinérgico del di.§metro de las vías aéreas, sobre los 
siguientes hechos: 
1.-Se supone que e:-:de un aumento de lo capacid.:od de 
respuesta bronquial ante estímulos colinérgicos porque la 
mayoría de los enfermo~ a~mático$ presentan una 
broncoconstricción excesiva tras la inhalación de 
agentes colinérgicos (met.ilcolina_l y po:irque la atropin.:i y 
sus derivado::>s a menudo bloq•.1ean paro::;ialme.nte lo 
broncoconstricción inducida por agentes irritantes. 
2.-En muchos enfermos asmáticos las pruebas 
bioq1.1ímicas muestran una disminución de la capacidod 
de respuesta de lo<J: receptores ,6- - adrenérgicos. 
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3. -La adminis:tr.3ción de un bloqueador ,6'-adrenérgico 
p1.1ede provoc.3r una crisis asmática .. 
Signos l' síntomas.- Los sfntomas del asma forman una 
triad.:. que consiste en disnea. tos y broncospasmo con 
sibilanci.:.s. 
Los ataques ocurren generalmente en la noche. se 
pueden p1esent.:.r después de la exposición del alergeno, 
del ejercicio físico. de una infección respiratoria viral o de 
una e~:itación emQcional. 
Se presenta como una opresión en el pecho 
acompañada por tos no productiva. se escuchan 
sibilacias. los p.:icientes presentan taquipnea. la 
espiración se v•..1elve prolongad.3. los p•.llmones se 
sobreextienden .\J hay aumento en la reg1on 
anteroposterior de tóra:-:. hay expectoraciones mucosas y 
espesas en estnas de forma cilfndrica (espirales de 
Cw:;:hm.:inn). Esto nos indica que el paciente tuvo un 
tapc1namiento mucoso intenso. sofo:•camiento y oclusión 
por lo que es necesario darle respiración por métodos 
mecánicos. 
O iagnóstico. - Esta b·3Sado en la ap.3rición de episodios 
recidivantes de disnea y respiraciones sibilantes y en la 
observación de sibilancias difusas en la auscultación de 
los campos pulmonares. 
La hdoria per<:onal o f.:.miliar de enfermedades alérgicas 
como el eccema. la rinitis o la uritic.3ria son pruebas de 
valo1 que contribuyen al diagnóstico. 
Tratamiento.- El tratamiento::i básico consiste en la 
eliminación de factores precipitantes. la administración de 
oxígeno. broncodilat.adores .Y esteroide>:: .l-' la hidratación 
del p.:iciente. 
Tratamiento de una crisis asmática.- El objetivo 
consiste en garantizar el intercambio gaseoso adecuado 
.v redllcir a la vez la obstrucción de vías respiratorias: 
1. -Slispender el procedimiento dental. 
2.-Colocar al paciente en posición cómoda. generalmente 
sentado con los brazos hacia adelante 
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3.-Administrar lln broncodilatador.- S•)n estirru.dantes 
,6'-adrenérgio::os los cuales red1.icen al mínimo los efectos 
cardíacos. peio pueden provoc.:ir C•tros más leves. como 
temblor. nervio:¡;isrno _v taquicardia. Se pueden administrar 
en aerosol. por vi'a parenter.:;I y por vía oral. 
Los inhaladores dosificados de albuterot terbuta/ina }' 
met.:.proterenc•/ ofrecen /as mejores: c•xnbina•::i•)nes de 
selectividad y acción prolongada. Se p•.iede empezar con 
2 a 4 inhalaciones seouidas de 1 a 2 más cada 1 O a 20 
minut.os hasta que :>e observe mej•)ría. Posteriormente se 
p1.1eden administrar 2 inhaJ.:;o:;iones cada 4 horas hasta 
que e/ paciente s:e haya estabilizado. 
-Teofilina.- Es un broncodi/atadcor qL1e se utiliza también 
en el tratamiento de/ asma. se dic:e que puede mantener 
la broncodilatación rnient.ras disrninu•,•e la acl.ividad del 
estimulante ,f.-adrenérgico y que pu-ede evitar /a f¿,tiga 
m•.1scul.:.r y la consiguiente insuficiencia respiratori.3 
incrementando /.;i contractilidad del diafraqm.:i. Se 
administr.3 generalmente por vfa intraveno~a {aminoli/ina) 
su dosis es de 6 mg/kg de peso dwante 20 rninuto:>s. 
/ueoo se admnistra un.:; doJsi:;: de mantenimiento:. mediante 
infÜsión continua a razón de 0.5-0.6 mg/kg por hora. 
4.-Se administra o:~ígeno, el cual puede evitar la 
hipo:~emia transitoria que pL1ede producirse por e/ 
empeoramiento pas.:.jero del acopl.:.miento secundario a/ 
tratamiento broncodilatador. 
5.-Medicación parenteral.- Si contini:.ia el episodio se 
administr.:; 0.3 mi de adrenalina por vía l.t·if. (.:.dulto) 0.1 
rng por vía l.M. (niño) 
6.-Medicación intravenosa.- Si continúa el episodio :.se 
administra muv lentamente 250 mq de aminofilina; 100 a 
200 rng de succinato sódic-o de hidrocort.isona 
(corticoides por vía general disminu!}en la obstr•.1cción de 
las vía:> respiratoria.s porq1.1e red1.1cen su inflamación !~ se 
deben de administrar sino se produce mejciría en el 
tratamiento broncodilatador intensivo}. 
Pedir asistencia médica si se requiere realizar el paso 6. o 
si no responde a/ tratamiento. 
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7. -T ratamient.o dental posteric•r.- Termin.:.r el 
procedimiento por ese dfa; permitir la total recupera•::ión 
del paciente antes de despedirlo. 
Consideraciones para el tratamiento dental.- Se debe 
de modificar el trat .. :.miento dental dependiendo de la 
gravedad del asma. Para prevenir los epi~:odio:s: agudos 
precipitados por el shess emocional, se debe utilizar el 
protocolo para reducir el stress, pedirle qL1e lleve el 
broncodilat.:idor .Y colocarlo en lugar visible y de fácil 
acceso y trabaj.:.r con dique. 
t·Jo hay contraindicaciones para utilizar alguna~: técnicas 
de sedación en las que el paciente permanece 
conciente, aunque los barbitúricos predisponen al sujet•:i 
susceptible a un episodio agudo. 
Si el asma es de tipo alérgico .. se deben evitar alergenos, 
como la aspirina y penicilina y sustituirlos por 
acetaminofén y eritromicina. 
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Capítulo 4 Trastornos de la coagulación 
y hemostasia 

.f'isiologja de la co<Jgulación 
CoagL1lación. ·Proceso en el cual se forma la fibrina a 
partir del fibrinógeno del plasma gracias a la trombina. 
Hemostasis.·Detención de la hemorragia por medios 
mecániccis. q•Jirúrgicos o biológicos. 
Hemostasia.·Det.ención de la hemorragia por las 
propiedades fisiológicas de vasoconstricción .Y 
coagulación. 
Se logra hemostasia por 4 mecanismos: 
1)Espasmo vas•::ular.· Al cortarse un vaso, la pared del 
mismo se contrae. debido a los reflejos nerviosos (que se 
inician por imp1.1lsos dolorosos del vaso traumatizado) y 
de espasmo miógeno local; el espasmo vascular dura 20 
a 30 minut•Js. tiempo en el cual pueden tener lugar los 
procesos posteriores. 
2}Formación de tapón de plaquetas.· Las plaquetas 
cuando entran en contacto con una superficie como las 
fibras colágenas de la pared vasc1.dar empiezan a 
hincharse. adoptan formas irregulares con muchas 
prolongaciones irradiando de su superficie. se vuelven 
viscosas. se pegan a las fibras colágenas y secretan 
ADP. el cu.:.I .:ictú.:i sobre las pl.3quetas vecinas para 
activarlas y la .:idhesividad de estas plaquetas 
adicion.:iles hao::e que se adhieran a las plaquetas 
originalmente ª'='tivadas. estas se acumulan para formar 
un tapón de plaquetas. el cual es muy laxo. pero suele 
bloquear con éxito la pérdida de sangre si la abertura 
vascular es pequeña. pero si es grande. además del 
tapón de plaquetas se necesita que la sangre se coagule 
para interrumpir la hemorragia. 
3)Coagulación en el vaso roto.· El coágulo empieza a 
desarrollarse en 15 a 20 segundos si el traumatismo de la 
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pared vascular ha sido intenso.en 1-2 minutos si ha sido 
pequeño. 
4)Sustancias activadoras procedentes de la pared 
vascular traumatizada y de las plaquetas, y proteínas 
sanguíneas que se adhieren a la colá!;!ena de la paied 
lesionada inician el proceso de la coagulación y en 3 a 6 
minutos desp(1es de romperse el vaso, todo el extremo 
lesionado del mismo queda lleno de un coágulo, después 
de 30 minut.os a una hora el coágulo se retrae y esto 
cierra más todavía el vaso. 

Inicio de la coagul.:.ciéon.- Hay 2 formas principales en las 
que p1..1ede formarse el activador de protrombina: 

a)'lía extrínseca: 
1.-Se inicia con el traumatismo de la pared vascular o de 
los tejidos fuera de los vasos sanguíneos, y empieza 
cuando la sangre entra en contacto con los tejidos 
traumatizado. los cuales liberan el factor tisular (enzima 
proteolítica) y fosfolípidos tisulares (de las membranas 
de las células). 
2.-EI factor tisular forma complejos con el factor VII 
(Proconvertina o factor estable) y este complejo en 
presencia de fosfolípidos tisulares actúa sobre el factor X 
(factor Stuart-Prower} activándolo. 
3.-EI factor X activado forma complejo con los 
fosfolípidos tisulares y con el factor V (Proacelerina o 
factor lábil) para formar el activador de protrombina y en 
segund•)S éste rompe la protrombina en trombina. 

b)Vía intrínseca: 
1.-AI traumatizar la sangre, se alteran el factor ><11 (Factor 
de Hageman) y plaquetas. El factor XII se pertuiba al 
entrar en contacto con la colágena, cinina, serotonina, 
calicreín-:., histamina. factores plaquetarios y se 
transforma en facti)r XII activado (enzima prot.eolítica). El 
traumatismo lesiona las plaq1..1et.as por adherencia a la 
colágena y estas . liberan fosfolípidos (factor 111 de 
plaquetas) 
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2.·EI XII activado .:.ctúa :S•)bre el factc•r XI (Facb)r 
antihemolítico C, PTA)pari.l activi.!rlo. 
3.-EI XI i.!Ctiv.:ido ao:;t1.:í.3 $O:)bre J:>< fF.:icteor de Christmas, 
factor antihernol ítico B l .Y Jo) activa. · 
4.-EI IX activado junto con el factor VIII (Factor 
antihemolftico .6.) .Y fosfolfpidos de plaquetas activa el 
Factor X. 
5.·EI factor X activado se combina con el factor V .Y los 
fosfolípidos de las plaquetas para forn1.:ir el activador de 
protrornbina. Esta última étapa es igual tanto en la vía 
extrínseca corno intrínseca. 
Papel de los iones calcio en l.:is 2 vías.· E:<cepto por las 
2 primeras etápas de la ví.:i intrínseca se requiere de 
calcio para proseguir toda~: las reacciones. 

Yla lntrlnceca Vía extríisec1 

Pne1zim1 Enzi111 

Xll~XI activlll1 
XI lo3 ac!lvda 
D< IX llt1ÍYlll1 
Yll Yll 1divtda 

~óbulos-1'111Smin&-P11s11i11 
•lancos 1cno 

Mecanismo general: 

Primera fue 
Parci1I le trooiaoplai;tin1 

Scgund1 l1st 
Pmba de pratrnrmina 

ñbrinígm Tercera fase 
1 Cu1nfüació1 de lbrina 

F1uil1f1lt&lc 
. , XII 

1 Co1g1lo se retrae y 4eslruqra 

1 .-Se forma activador de protrombina en respuesta a la 
rotura del vaso. 
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2.·EI activadcir de la protro:imbina cataliza la conversión 
de protrombina en trombina 
3.-La trombina ach'.1a como enzima para convertir el 
fibrinógeno en hilos de fibrina, que incluyen glóbulos rojos 
y pl.:.sma, para fomar su propio coágulo, en un plazo de 10 
a 15 segundos. 
1.-Se forma el activado::>r de protrombina por la rotura del 
vaso sang• . .üneo o de lesión de la,:: plaquetas en la 
sangre. 
2. ·El activ.:.dor de la protrombina junto con iones de 
calcio transfo::1rman la protrombina en trombina. La 
protrombina es un globulina alfa con una concentradón 
de 15 mo/1 00 mL se forma continuamente a nivel del 
hígado, pero este necesita vitamina K para formarla. 
3.·La trombin.:. es una enzima proteolítica, que actúa 
sobre el fibrinógeno suprimiendo 2 péptidos de peso 
molecular bajo de cada molécula de fibrinógeno y 
formando moléculas de monómero de fibrina q1.ie se 
pofimerizan con otros mo:•nómeros de fibrina y forma largos 
hilos de fibrina que forman el retículo del coágulo. El 
fibrinógeno es una proteína presente en el plasma en 
cantidades de 1 00 a 700 rng/100 mi, se produce en el 
hígado. 
En las etápas iniciales de la polimerización. los filamentos 
de fibrina no están unidos transversalmente entre sí y el 
coágulo es débil, pero en los siguientes minutos el factor 
estabiliz.:.dor de la fibrina que se encuentre en pequeñas 
cantidades en las globulinas del plasma (también es 
liberado por las plaquetas atrapadas en el coágulo) y lo 
activa la tr•'.lmbina, la cual actúa como enzimas para 
produdr uniones covalentes transversales entre los 
filamentos de fibrina. 
O rganiz.3ción o dis•'.llución fibrosa del coag1.ilo 
sanguíneo.· El coágulo puede ser invadido por 
fibroblasto::>s que más tarde forman tejido conectivo en 
ti:ido el coáguf.:1 (empezando pocas horas despúes de 
formarse el coágulo y terminando la organización en 7 a 
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10 días) o puede disolverse (c1..1ando se co.:ig1.1la 1..1na 
masa voluminosa de sangre}. 
Retracción del coágulo.- t· .. 1inutos después de formado el 
coágulo empieza a retraerse y exprime plasma (suero. el 
c1..1al no tiene fibrinógeno ni factores de la coagulación) 
en 30 a 60 minutos y las plaquetas se fijan a los 
filamentos de fibrina para unir más los filamentos de fibrina 
entre sL y las plaquetas continúan liberando sustancias 
procoagulantes. como el factor estabilizante de la fibrina 
que hace más 1..1niones transversales entre los filamentos 
adyacentes de fibrina. Cuando el coágulo se retrae los 
bordes del vaso se reúnen. 
Lisis de coágulo sanguíneo.· L.:i plasmina o fibrinolisina 
digiere los anillos de fibrina. fibrinógeno. factores 11. V. VII. 
XII. y hace que l.:i sangre sea hipocoagulable. La 
plasmina proviene de pla~:minógeno por efecto de la 
trombina. XII activ.:ido. en:imas lk:osómic.:is de tejido:is 
dañados. factores del endotelio vascular. En 1 o 2 días 
que ha escapado la sangre a un tejido y ha coagulado. 
los factores disuelven el coag1_1lo. 
Circulo vicioso de la formación del coáq1..1lo.- El coágulo 
provoca mayor coagulación. debido a que la acción 
proteolítica de la trombina le permite actuar sobre varios 
factores de la coagulación!~ el fibrinógeno. 
Bloqueo del crecimiento del co.:iqulo por el flujo de @ 
sangre.- El círculo vicios•:i de la formación continuada de 
coagulación sólo tiene lugar si la sangre no circula 
porque el flujo de la sangre se lleva la trombina .!.' otros 
procoagulantes liberados dur.:inte el proceso de 
coagulación alejándolos tan rápidarnente que su 
concentr.:ición no puede aumentar con rapidez suficiente 
para fomentar una mayor coag•.1lación. 

Prevención de la coagulación sanguínea en el sistema 
vascular normal: 
a) Factores de la superficie endotefi.:.I.· La lisura del 
endotelio y la capa rnonomolecular de proteinas cargada 
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neg.:itivamente en la superficie interna del endotelio 
repele lo:;. f.:ictore:s de coagul.:ición ~· a l.3s plaquetas. 
b) Los fil.:.mento:;; de fibrina y la antitrombin.3 11 o cofacto:Jr 
antitrornbina-hep.:.rina eliminan la trombina de la sangre. 
La trornbina producid.3 es adsc1rbida por los hilos de 
librina. La protrombina no adsorbida se combina con 
antitrombina que bloq1.1ea la trombina. 
c)Heparina.- Es un pc•lisacárido que secretan las células 
cebada y la~' celulas basófilas. Las células cebadas 
abund.:.n en el tejido q1.1e rodea lo:;: capilares del pulmón e 
hígado. La concentración n•::ormal de heparina en la 
sangre es de 0.01 mg/100 mi de sangre _.,, basta para 
ayud;:.r .:; prevenir la coagulación de l.:. s.,3ngre en el 
sistem.3 circulatorio norm.31. 
Su mecanism•::o de acción.- Se combina con el cofactor 
.:;ntitrombina-heparina ·~ este se combina con la trombina 
m1.1y rápid.:imente .. y ·así se elimin.3 de la sangre. El 
comple10 cofact.or antitrombina hep.3rina inact.iva las 
funciones pro::oteol fticas de los factores ><11, ><I, I><. ><. 
d) a. - rnacroglcobulina.- Se combina con los factores de 
coagulación hasta que puedan ser destruidos. 

Púrpura trombocilopénica idiopática PTI.- Se define 
•::orno deficiencia de plaquet.3s en el sistema circulatorio, 
lo c1.1al d.:; como res•.lltado una retracción del coágulo y 
una C•)mtricción de los vasos rotos deficientes. 
caracterizandose por l.:; facilidad .:; las cont1.1siones y 
múltiples hemorragias subcutáneas. 
Etiología.-Las •:::ausas por las cuales se p1.1ede presentar 
una purpura trombocitopénica idiopática son 3: 
1. -Por un.3 prod1.1cción anormal de plaq•.1etas 
2. -Por .3lter.:.ciones en la distribución de plaquetas 
3. -Por el aumento en la rapidez en su destrucción 
-La producción anormal de plaquetas es causada porque 
la trombopoyesis e:;:ta reducida por radiación, fármacos, 
carcinoma~:, leucemias, deficiencia de trombopoyetina, y 
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por defectos en la m.:iduración de los megacario)citos:. 
ca1.1sad.:i por la deficiencia de vit.:omina 812. acido fólico 
o puede ser hereditaria. 
-L:o distribución alterada de plaquetas es má~: frecuente 
en personas que p.:idecen esplenomeg.:.lia. 
-La destrL1cción acelerada de plaquetas es cau:;:ada por 
una lesión plaq•Jetaria mediada por anticuerpo:;:, pm el 
aumento en la utilización de l.:os pl.:oqueta:;: en la 
coaqulación intravascular diseminad.:. y po)r l.:;s 
tran;f1.1siones masiva:;· de sangre. 
Fisiopatología.-En la púrpura trombocitopénic.:i 
idiop.o§tica e:-:iten anticuerpos plaq1.1etarios .. Ion cuales por 
medio de investig.:iciones in vitro se ha demostrado que 
es una lgG que sensibiliza a las pl.:iqueta:;: para ser 
secuestradas al bazo y al híg.:ido. po)r lo cu.:il no se 
puede llevar a cabo el proce:::o de coagLilación. 
Signos y síntomas.·La púrpura trombocitopénic.:; 
idiopática o enfermedad de \.\ferlhof puede ser aguda o) 
crónica. 
a)PTI ag1..1da.· l>.parece en la infancia .. no) es heridatari.:; ni 
familiar. Es un proceso inmunológico que .:.corta la vida 
media de las plaq1..1etas originando más tiempo de sangría 
e irretractilid.:id del o::oágulo con brotes hemorrágii:::o)S tipo 
púrpura. cutáneos o mucosos. hemoragia visceral. 
b)PTI cronica.- Es m.fis: freo~uente en ad1.1lt.os: ccon 
constantes recaídas especialmente en la pubertad _y 
climaterio. Esta púrpwa o::ibliga a la esplenectomia ya que 
el bazo secL1estra _y destruye el 31).?.; de las plaq1.1etas 
circulantes. 
Clínicamente aparecen hemorragias. acompañadas de 
estado febril q•.1e se asientan en la piel y rn1.1cosas: y en 
cavidades de los órganos. La hemorragia purpúrica nirge 
espontáneamente aunque en ocasiones sólo s:e present.:o 
en mucosas con epistaxis. gingivorragias. menorr.:igias: 
aisladas. entre estas hemorragias las más característica:s 
son las vesículas hernorr.:igicas en mucos:a:;: bucales. En 
piel se present.:on peteq1.1ias. equimosis. vibices. 
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Entre l.3s hernorr.3gi.3s profund.3s :;:e encuentran las 
retinianas.. meninges:.. s1.1bdur.3les.. encefalitis 
hemorrágicas. 
Diagnóstico.-EI tiempo de sangrfa es de 1 O minuto:;:, 
horas o un dfa .. el nümero de le1,1cocitos es norm.31 o 
ligeramente a1.m1entado. El n(imero de plaquet.:.:;: es de 
30,000 a 10 .. 000 por mrn3. Hay un aumento de 
megatrombodt•n. El tiempo de coagulación e:;; normaL 
sobra protrombina, pero ei coagulo no es retráctil y la vida 
media de las plaq•.1eta:s esta aceortada }'·3 que hay 
trombo.3glutinin.:is. 
Tratamiento.-En la PTI aguda l.:; mayorf.3 de lc•s 
pacientes se mejor.:.n con el tiempc• .. en f.:is:e de brote 
aqudo hemorráqico :;:e recorniend.3 q1.i.:.rdar c.3m.:. .. 
aITmenta·::ión variada admini,,tración cie serotonina .. 
adremocrom•:i, como hemostati•::o .3.:;ido E arninc•caproic•:i 
1 gr/4 hr "./.O. 
Prednisona 1-2 gr pc1r Kg de peso al dí.3 para tener un 
efect•:J :;:obre la integridad capilar . Tr-311sfusiones de 
plaqw~t.:.s en cas:i:i de que e:-:ista 1..ma hemorragia grave. 
En cas:c1 de que l•:is dntomas ~:e.:in av.3n2adc1s ·~ no hava 
rnejo:iría •::on los medkamentos anteriores, s:e re.:.liz.;,r.:1-la 
es:plenectom fa. 
En la PTI crónica qeneralmente se d.3n cc•rticoester•:•ide:;. 
suprarren.:.les que producen 1.m beneticio al prolongar l.:. 
vida de 1.:.s plaquet.3s recubiert.3s de antic1.1erpo:;· En 
c.:..sos leve:s se .3dmindran 0.5 mg de predni:.ona / kg al 
día, p1.1ede necesitars.e 1 rn•;i /kg en los ca::.os de 
gravedad .}' hasta 2 mg /gr o rnas si la cuenta de 
plaquetas e:s inferior a 10 .. 000 por rnl3. 
Si ne• se logra mejoría en 2 a 3 sem.:.nas se tendrá q1.1e 
extirpar el bazo. 
En caso de que no resulte la esplenectomía se recurrirá 
.3 transfusiones de plaqueta:t.:. 
En caso de que se presente en el cc•ns•.iltorio dental un 
paciente con PTI ag1.1da o •::rónic:a pi:Jr medi•:i de l.:. 
anamnesis n•::.s daremos cuenta si e:'lla c:ontrol;:,do, en 



c1.1yo c .. :iso:• ~:e le podrá realizar cualquier tratamiento 
dental; en caso de ci11.1gí.:is menores se observará que la 
hem•:orragia haya cesado y la formación de un coágulo. 
Se le dará indicaciones pos•Jperatorias para evitar el 
desprendimiento del co.3gulo. Se le prescribir.:§n 
antibióticos para prevenir infecciones ~·se le darán citas 
continu.:i:s p.9r.9 ver '3.ll evolución. 
Se recorniend.9 que este bajo supervisión de un 
hematólogo. 

Hemofilia.-E:;: 1.1na enfermedad hemorrágica debida a una 
deficiencia hereditaria en la actividad procoagul.:inte de 
la olobulina .9ntihemofi'lica. 
Etfología.-H.9y 3 tipos: hemofilia A por deficiencia del 
factor \>'llL hern•Jfilia 8 por deficiencia del factor IX y 
hemofilia C por deficiencia del f.9ctor XI. 
Fisiopatología.- La hemofilia P. y B son enfermedades 
hereditarias donde el gen se tr.:insmite por un p.:itrón 
recesivo ligado al sexo. Los heterocigotos femeninos 
(portadores) transmiten el padecimiento a la mitad de sus 
hijos y el gen a l.3 mitad de sus hijas. 
La hemofilia C se hereda de •.1n modo dominante 
autosornico y afecta tanto .9 varones como a mujeres. 
Signos y síntomas.- En la hem•Jfilia hay formación del 
tapón de plaquetas, por lo que el comienzo de la 
hemorr.:igia se ret.911:k1 horas •J dí.9s después de la lesión. 
Sin embargo el sangrado puede durar varios di'as ya que 
la coag1.1lación es irnport.ante para mantener el tapón 
oclusiv•J. 
En la hemofilia P. uno de los síntomas principales es la 
presencia de hemorragi.9s difíciles de cohibir las c1.1ales 
siempre son provocadas; las hemorragias más frecuentes 
son las subcutáneas, intraarticulares, las bucales, 
nasales e intramL1scuf.9res (hematomas) y en una menor 
prop1Jrc1ón $e encuentran las hemalLHias, las hemorragias 
intracraneales y gastrointe$tinales. En las encías 
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aparecen hemorragias causada:;: p1:ir el cepillo dent.al o 
en la e:·:foliación dentaria fgingivorragi.:is).. 
Las hemorragias intraartictif.:.res so::in una de las 
características más importante:;: de la hemofilia. las 
.:;rtico.daciones mayores son f.:.s más afectad.:is 
eS:pecialmente los miembros inferiores. tobillos .. cadera~· y 
rodillas. codos. hombros y f.:;s meneos afect.:.das son las 
manos y los pies. E :'ittiendo hem.:.rtrosis. con distensión 
en el fondo del :;:aco sinovial p•::ir hem.:;toma .. con dolor. 
contractura en tle:,ión y fiebre, luego artritis. intolerancia .. 
ab•.dtamiento. atrofia mus·cular retlej.3, y por t'dtimo 
anquilosis. Puede haber osteoporosrs. 
En la hemofilia 8 se presentan hemorragi.:;s severa::: a los 
pocos meses de nacer, hay hematomas extensos. 
hemartrosis. epistaxi::;. hematemesis }' melenas. 
hern.:it•.mas. hemorragias retroperitoneales. en la mi3d1.da 
espinal J' cr.~neo. 
En la hemofilia C las hemorr.3gi.:.s son menos graves que 
en las hemofilia;: A y By se pre.;entan por intervenciones 
quirúrgi1:;as. 
Diagnóstico.·Se realiza el p.:w:ial de trnmbopl.3"ttina para 
s:aber cual es el factor de la coagulación que est.a 
alterad•:• y de e,;.t.a maner.3 saber que tipo de hemofili.3 
presenta el paciente. 
Tratamiento.- El trat.amiento para los 3 tipos de hemofilia 
com~iste en restituir el factor que les ha•:.e taita. medi.:;nte 
crioprecipitados de dicho:;: (.:.et.ores; en c.:iso de 
hemorraoi.:. dar transfusión endcoveno:sa de s.:in1;¡re en 
cantidad de 150-500 mi o plasrn.:i. -
Si son accidentes menores se tr.:otan con taponaff11ento. 
compresión y fibrina. 
Para la extracción dental debe de elev.:irse la 
concentración del factor deficiente. deberé1 ir 
ac:omp.:iñado de .!leido épsilon·aminoo::aproico .3 una dosi:s: 
de 24 gr al día pQr 70 kg por V.O. d1.11ante 7 días, se 
debe administrar una seg1.mda dosis simif.:.r al c1.1.:ort1:i C• 
quinto día después del procedirnietno. No se deben de 
susturar los alveolos de los dientes e:-:traido;;:, ya q1.1e si la 
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hemo:;:ta;;:ia n•) es efectiva_ la sangre acumulada bajo los 
puntr::is.. p1.1ede invadir los tejidos blandos del c1.1ello o 
área linqual. 
Es importante q1_1e se eduque a los padres para qu.e 
pued.3n .:,tender de manera adecuada las c11s1s 
hemerrrágica:: de a1s hijos !r' ademá~: señalar que deben 
de con:;:1.dl..3r periodicamente con médicos ortopedistas y 
hem.3tólogo~: p.=ira el mejor control de l•::>s eventos. 

Parahemofilia.-Enferrnedad hemorrár;¡ica debida a lln.3 
deticienci.:. r:ongénita del factor v. 
Etiología.-Déllcit congénito del iactor \i o parahemofilia 
de O•i·nen 
Fisiopatología.-Los 2 sexos :son afectados y la marcha 
hered1t.:,r1.3 no ha sidr::i aún bien precisada, pudiendo ser 
rece:;:iv.:. o dominante con e:s:casa penetrac.ión. Se ha 
comprobado 03soc:iada a epidermoli:fr:: bultcrsa y 
sindaclilia. 
El faclr:.rr V e~: m•.Jy lábil y desaparece enseguida del 
suero, y su génesis parec:e e:~trahepática, 
Signos y síntomas.-Se manifiesta por hernorr.:1gias de 
tipo hernr:rfilico. que ca:>i siemp1e .;-wgen antes de los diez 
años. epista:-:is. menorragias, no se prodl1cen 
hemorragi.3s petequialez: .. 
Oiagnóstico.-EI t.iernpo de sangría e::; normal, el tiempo 
de protrr:rrnb1na est.3 al.:.rgado, pero se normaliza si el 
plasma del paciente ::;e mezcla con plasma humano 
normal de:>prr:>vi~:to de protrombina, factor VII y X, pero 
conservando el fao:;tor V. 
Ne• ha_y déti•:it de protr•Jrnbin.:t, calci1:1, lrr:Jmboplasl.ina ni 
de librinógeno y las plaq•.1eta:s: se hallan en cantidad 
normal. 
El con~.urno de protrombina es defectuoso y el test de 
generación de trombopla:s:tina retardado, ya que el factor 
V particip.3 en la formación de los 2 activadores, tanto 
extrín:~ecos cc•rno intdnsecos. 
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La resistencia capilar dismimwe en los defectos 
importantes del mecanismo de coao•..ilación. 
Pronóstico. -Es relativamente benigno 
Tratamiento.-Con vitamina K es in1:itil ya que n•) activa 
la formación de factor lábil. Para normalizar el tiempo de 
protrombina es imprescindible aquí la h ansfusión de 
sangre o pl.:;sma fresco. Localmente se aplic.:;r.§ tro:•mbina 
sobre la zona hemorr ágica. 
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Capítulo 5 Trastornos endócrinos. 

La:; l·r·:irmona;; :;:c•n su:;;tar-..:·ias que secretan las glándulas 
!·' l.=r se•::r.;-·;·ión de la:~ mi:>mas activ.:m a los t'-'jidos u 
órqano::i:. 
E(roecanismo de re•;iulación de la secresión de dichas 
hormonas es por medio de la retroalimentación (feed 
back positivo o neg.:itivo) que se lleva a cabo porque 
c.=rrnbio:;; en 1.=r concentración hem.§tic.3 de hormonas 
cortrci:1:1.1pr.::irren.;,les !~ Q•)n.:.dales :>e registran por 
receptc•res hrpoi.al.§mic:i):;:. fe,:;; q1.1e modifican l.:i úntesis de 
r.=rcti::•res lrberadore~: provc•cando modificación en la 
secresión de hormona,.,. 
Las: hormonas tienen determin.=rdos receptores 
especHicos para cada superticie en la cr.1.31 se fijan y 
actrvan o inhiben la función de un órg.=rn•:> o tejido .• 
Las patcilogías del sistema endócrino se originan 
generalmente por algún trac:torno tanto en l.3s glándulas. 
como en el sitio donde se tijan. 
Lo:;; tr.:.stono:s endócrinos pL1eden ser debido a: 
hiposecresión. hipersecresión de las glándulas, 
neopl-=rsi.:is. atrofia. agenesia. congénita. 

Diabetes.- Es r.1na enfermedad que desde la antigüedad 
se trata de conc•cer .3 fondo y lograr 1.1n tratamiento 
adecuad•). Se describe desde esa épo•:a corno la triada 
de polifagia. polidipsia v poliuria. 
En la actr.1alid.3d_ se fe ha trat-:ido de d.3r un aspecto 
clínic•) má".> avanzado definiéndola corno "un síndrome 
con .=rf(er.~ción del metabolismo e hiperalucemia 
inadecuada por l.3 carencia parcial o total de insulina". 
Clasificación.-E:~hten 2 forma~: de diabetes S·3Carina: 
1. - Diabetes tipo 1 insrJlino-dependientes. - Es la que se 
acompat'ia de cetosis cuando no se trata. Es más común 
en jovenes y pers•)nas no obesas. 
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Es un tr.3sti::•rn•:i en el cual casi no ha·~ insulina 
circulante_.esta elevado el glucagón y las células /3-
pancreaticas no responden a estímulos insulinógenos. 
Se req•..Jiere in:;:uiina ex6gena para :su tratamiento. 
Se dice q1.1e su c.:;usa puede ser un pro•::eso a•..Jtoinmune. 
2.- Diabetes tip•:J 11 no insulino-dependientes.- Es una 
diabetes r.m poc:o más leve, ataca generalmente a los 
adultos:, :>•.10:: tacti:Jres predisponentes son la obesidad. 
stress, pancre.3titis y l.3 herencia. 
La in:sulin.:; cir1:ul.:mte es suficiente para combatir la 
cetoacidosis. Se pL1ede definir cc•mo una diabetes no 
cetósica. 
Fisiopatología.- La diabetes es un sfndrome de 
evolución crónica con predisposición hereditaria. en la 
cual e:·:iste una talla en l.3 reserva pancréatica con 
disminución c1.1antitativa y/o c•..Jalit..:itiva de la insulina 
circulante ocasionando alteración en el met.abolisrno 
intermedio y en diferente:;: etap.:is de s•.i evo1L1ción daño 
microvascular y macrovascular y trastornos neurológicos. 
Metaboli~rno intermedio: 

La insulina participa en form.3 directa en procesos 
metabólicos de carbohidratos. li'pid1:Js y proteínas. 
interviniendo en la glucogénesis. gh.i•:olisis. lipogénesis, 
proteogénesis: y en contra de la lipolisis J.• de la 
gluconeogénesis. 

Carbohidrati:Js.- .6. l.3 ingesta de polisacáridos. se 
absorbe en el intestino delgado en forma de 
m1:inos:acáridos y disacáridos y por acción de hormon.::.s 
tiroideas. entra a la circulación portal ingres.3nd•:i de esta 
maner.:i la glucos.:i al hfgado y se irrcorpora al hepatoi::ito, 
el cual tiene l.;, fac1.1ltad de llevar a c.:ibo diferentes 
proce~:os en el metabolismo de la glucosa de acuerdo 
c1:in las condiciones y estado:~ energéticos del organismo; 
de esta manera. si no se req1.1iere mlu:ha energi'a. se 
forma .\-' almacen.3 glr.1cógeno (gracias a la inhibición del 
AMPc) proceso llamado glr..Jcogenesis; el glucógeno es 
capaz de degradarse .\-' producir energía a corto plazo. 
suceso en el qlle participa la insulina. Por otra parte, si se 
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requiere energí.3. se lleva a cabo la glucólisis y es apartir 
de l.3 estim•.ilación del .6.MPc p>:)r la in:wlina, e~.to conduce 
a l.:. incorporación de la gluco:;:.3 por medio de la glucólisi~: 
an.3eróbica ~· la entr.3da en el ciclo tric.:irbo:-:ílic•:. o 
gio.rcólisis .:ieróbica en l.;i mitocondmi. 
Lipogénes1~:.· Parte de la glw::osa que lleg.3 al hfgado .. 

es distribuida hacia el tejido adip•.)SO donde se convierte 
a glicerol por acción de 1.:. insulina. El glicerol se puede 
o.mir (por esterificac1ón) a ácidm: gra:rns para forrn.:;r 
triglio:::érid•n. que s:on compuestos de almacen.:.miento. 
La ins•..ilina contrarre.,ta la lipóli~·is, lo que conduce qo.ie a 
partir de la degradación de triglicéridos se forme glicerol y 
ácido:> grasos, estos ültimos: se incorpor.3n al hfgado y 
forman lo~: cuerpos cetónicos qo.re son ácidos fuertes que 
prc1d1x:id•.)S en peq1.1eña~· c.3ntidades .:il pasar a la 
circulación son netltralizado.>. 
Proteína~:.· Los amino.~cidos cfo::ieridcos: !) absorbidc•s en 

el intestino, al llegar al hígado son distribuidos con 
preferencia al tejido muscular, donde por .:.ccron 
im:1.dínica son convertidos en proteínas (proteogénesis) y 
gr.3cias a la proteogénesis secundari.:. a la acción de la 
insulina neo sólo se evita l.3 formación de glucosa a partir 
de comp•..lestos que no sean hidratos de carbono 
lglu•::oneogénesis) o la formación de amino::iácido::is 
energéticos (capaces de incmporarse al cid:> 
tricarboxílico) sino que tambié11 bloque.3 la síntesis de 
amino.3cidos cetónicos perjudiciales par a el organismo. 
Metabolismo de la insulina.· Los pasos del metabolismo 
de la insulina se describen .:, contin•.l·3•:;ión: 
a) Los estímulos fisiológicos en la si.ntesis de la insulina 

son: factores qastrointestinales como la concentr.:ición de 
glucos.3 y de aminoácidi::is en la diet.3 ~.· estim• .. dos 
hormonales (secretina. p.:;ncreocilo:imina y glLio::agon 
intestinal); est.fmulos neurogénicos; estímulo:;: 
hipotalámicos y el calcio que interviene en forma direda 
corno mediador de la síntesis de inso..ilina. 
bl Posteriormente se eslimula el .6.DN .:; nivel no.idear 

codificando el mensaje par.3 formar una prehmmona. 
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desp•.és p1::.r accron enzimática (tripsina) se da la 
separ.:ición de la prehormona. quedando así en forma 
activa y alm.:;cen.:;ndose en los gránulos del aparato de 
Golgy. 
c) La~· ve:úcr.Jl.:is que contienen los gránulos de insulina 

migran hacia la pared celular. 
d) .6.1 ser libernda la in:;:ulina (mecanismo de exocit•::.sis), el 
95~; ·se une principalmente a la alb1.Jmina, q•.Jedando en 
forma inadiv.3 corno reserva. Menos del 5% queda libre o 
activ.:w. 
el La parte activa de la insulina actua a nivel del órgano 

blanco por mecani~:mi:n propios de la membrana, a través 
de receptores especfticos para la insulina. el cu.:il actúa 
en los mecanismos regldadores del metabolismo 
intermedio .:; nivel del cit•::.sol. 

f) La degradación de l.:; insulina se lleva a cabo en el 
hígado. 

g) La eliminación de la insulina se efe•::ti:1a en el riñón. 
En el inicio del pro•::eso esta involucrada la disminución 
cuantitativa •,• c•.Jalitativa de la inHtlina, asociada a un 
factor de ~:obrecarga como infección .. obesidad o stress. 
Esto ocasiona cambi•JS dent.ro del metabolismo 
intermedio. 
La f alt.a de acción de la insulina, provoca que el 
hepatc•cito degrade el glucógeno por medio de hQrmonas 
denominadas antiinsulínicas .. tales como catecolaminas 
(adrenalina}, glucagon y cc•rticol, lo que ocasiona un 
aumento en los niveles de glucosa plasmática. No sólo 
se detiene la lipogénesis sino se inici.::. ma}•or degradación 
de triglicéridos. Este proceso de lipóliú~.. ocasiona un 
a•.Jmento de glicerol y ácidos grasos; el primero es el 
polio!, que tiene la capacidad de convertirse a ácido 
piruvic•::. y e~:te a glu•::osa. 
Los ácido:> grasos que provienen de los triglicéridos 
pasan al hfg.:.do donde, entre c•tras sust.::.ncias se forman 
cuerpo~: cetónicos. Esto:;: cuerpos cetónicos se 
increment.:in en la sangre.. dendo ácidos f•.Jertes que 
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aocitan la reserva alc.:.lina .., favc•recen el descensc• del 
pH en Ja sangre. -
En el m1:isc1.1kl se lleva a cabo l.:. pr•Jt.eokis lo que 
aurnent.:. de maner.:. importante J,:,s ·aminoé,cidiJs, l•JS 
cuale~: incrementan ar:m m.§s los niveles de glrJcos.:. 
plaHnática. 
Los trastornos ocasionados por deficiencia de insulina, 
condr..1cen a w·ra etápa deri•Jminada intolerancia .:i los 
carbohidratos que sólc1 se manifiesta por cambi1Js en Jos 
niveles de la glr..1cemia. La reserva pancreática se hace 
ins•.Jficient.e por lo que a1.1menta la glucosa plasrn.§tica, a 
tal punto que rebasa el umbral renal, apareciendo 
elimin.:ición de est.:. p1Jr orina y CQmo consecuencia 
diureüs osmótica (poliuria). con la comigurente pérdida 
de aQ•.Ja •,• electrolito~:. :siendo e:;:to un estím1.1lo de el 
rnecañismo de la sed (polidipsia). T om.:.ndo en cuenta Ja 
po•:::a r.1tilización de l.:. glr..1cosa. adem:is de l1Js cambios 
metabólicos en gr.:.~.as y proteínas. el org.:inismo U ende a 
recuperar dich.=i pérdida por medio del estím1.1lo del 
apetito (polifagia), sin embargo continúa el mismo defecto 
en Ja utilización de Jos nutrientes, lo que repercute en el 
paciente con pérdida de peso. 
E :;:t.os cambi•Js o~:móticos ocasi1Jnados por las 
modificaciones en los niveles de glr.icosa. condr..1cen a 
modificaciones vasculares:.. principalmente en la 
microcirc•.Jlación con Ja consiguiente aparición de la fose 
tardía de la enfermedad. caracterizada por newopatía. 
reti11opatía y nefropatfa. 
Signos y síntomas.- Diabetes: tipo 1.- Se c.:.racteriza por 
la rápida acentrJación de síntomas: como polifagia .. 
poliuria, polidipsia, pérdida de peso y de vigor, marcada 
irritabilidad. La pérdida de peso :se debe a la deplesión 
de agua. glucógeno y de los depósitos de triglic:eridos. 
después de estos disminu!,•e la masa rnr.1sc1.1Jar. La 
disminución del plasma produce vértigo ~· debilidad con 
hipotensión arterial al sentarse y al ponerse de pie, 
pueden existir parestesias. Cuando la deficiencia de 
insulina es absoluta los síntomas anteric•res pr•:>gresan 

52 



r.!ipidamenl:e_ I,:¡ cetoaddos·is e~:.3cerba la deshidr.3tación 
.Y la hiperounol.3ridad produciend:o anore:-:ia, náusea .Y 
v6mitos. Con la progre::.ión de la acidosis h.3}' frecuencia 
ventil.:.tori.:. aumentada como intento para eliminar ácido 
carbónico. 
Diabet.es tipo 11.- El p.3ciente generalmente tiene un 
C•)mienzo insidios:o y puede cursa¡ asintomático. Su 
principal molestia es la pérdida de peso, nocturia, prwito 
v1.1lvar.. es comO:u-1 que el paciente padezca infecciones 
c1..1taneas crónicas. 
Manifestaciones bucales.- El paciente diabético cursa 
con xero~:tomía como consecuencia de la deshidratación 
lo cual produce disgeu~:ia. piroestomatit.is y glosodinea y 
puede quej.:.r~:e de sentir la boca seca. La ausencia de 
saliva implica un .:iurnento en la susceptibilidad cariosa y 
estomatitis infecciosa, es muy susceptible a 
enfermedade:;· parodontale~= por microangiop.:itía en 
parodonto Clíni•:amente ;;e •:observa destrucción del 
hueso ah-'e•::>lar, movilidad dentaria. formación de bolsas y 
abscesos paro:odontales. 
Se presenta hipertrofia de la glándula parótida. 
Los procesos posperatorios en estos pacientes son más 
lento:os e imperfect.os, existe mayor riesgo a infecciones. 
Se observ.:. q1..1e los pacientes presentan aliento cetónico. 
macroo::ilosia con identaciones en el reborde de la lenaua. 
Diagnóstico. - Con frecuencia el diagnóstico d.; un 
diabético es sugerida por los antecedentes de poliuria, 
polifagia. pcolidipsia !.' pérdida de peso. se corrobora al 
encontr.3r glu•:•:osa en o::irina y glr..1cosa elevada en sangre 
superiores a 200 mg/ mi. Para controlar la diabetes se 
debe de determinar mensual o trimestralmente la glucosa 
en sangre .i.• realizar e:~.3menes más complejos. 
Tratamiento.- Los objetivos del tratamiento son 
principalmente: 
1.-Evitar la~ com:ecuencias por la deficiencia de insulina. 
incluyendo l.3 hiperglucemia. 
2. ·E duc.ación e información del paciente de su 
enfermedad. 
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3. -Logr•J y mantenimiento del pe:;:o c:tJrporal. 
4. -Limitaciones del cons•.m10 de alcohol. 
5. -Tratamiento farn·1.:icoléigic•:i que eo:in"Si~te en 
admini·.;tración de insulina o hip1::1c¡l1.1c:emiantes orales_ La.s 
necesid.:ides del tratamiento t.:.rmao:::oló•:ii•::•J se bas.;,n en 
el tipi:1 de diabet.es y la necesrd.:id - de mantener l.3 
glucemia. Se administran hipoglucemi.3ntes orale:;: en 
pacientec diabéticos del tipo 11 (sulfonilureas y 
big•.ianidas) y en pa•::ientes diabétic1Js tipo 1 se administra 
im:1.1lina e~:óqena. 
L.3 insulin.:i -esta indic.:;d.:; en pacientes juveniles y en 
pacientes donde la dieta !~ los hip1Jglucemiantes no han 
sido eficace~ y en p . .::icient.ez· con prapensi6n a lo 
cetoa1::idosis. 
Existen en el mercado imulina:~ de acción rápida .. 
intermedia y pmlongada e in:·ulina cristalina en c.3so de 
urgencias en pai::ientes con cetoacidosis. En forma inici.:;I 
el tratamiento con ins1..1lin.:; en adtllto:r no obe.sos es de 20 
unidades de insL1lin.:i intermedi.:; p•:•r vf.3 s1.1bc1.1táno:-a 
apro:<imadamente :30 minutos desp1..1és del desayuno. Los 
diabéticos obe;;:i:•s tipo 11 .. en l•n que es mé,:;o probable la 
reústencia a la insulina_ pL1ede iniciarse el tratamiento 
con d•nk: algo ma!~me:;: (25-:30 u:i. L.:;s dosi:;: deberan 
a1.1mentar~e gradualmenl.e a inter'.'.:ilo:s de varios dfas a 
una semana. con modific.:;cione~: de no mé1~ de 5-1 O U. 
La instdina rápida pL1ede s:er administrada por vía 
subcutánea, intramtJscular o intr.3venosa. Lat insulinas 
de ae:i:.ión intermedia se aplican por vía ~:ubc•.Jtánea 9 
sólo en cas•:>s determinados por vfa intr¿,musc1.1lar. 
Complicaciones_· Además de los cambios crónicos 
p'-leden agudizarse e~:tos signo:!: y síntom.3s provocar w1 
coma cetónico o no cetónico. 

El coro¿, cetónit::o (cetoacidm:is di.3bétical.- Aparece 
asoci.3do con la suspensión del tratamiento por insulina o 
a consecuencia del stress r:infección, cirugfa y de tipo 
psicc•lógico) en pacientes que siguen tomando ins1_11ina 
(diabetes tipo 1). Los cambios hormonales má:~ 
característicos son la disminw;ión de los niveles de 
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insulina J' .:,1.irnento de la concen!racrón de gluc.:igon. El 
stress estim•.rla la secreción de gh.1c.:.gon a consecuencia 
del .:iurnento de la liberación de catecolamina~:. q1Je 
actüan direct.:;mente en la céluf.3 a o por bloqueo de f.;i 
cecreción endéu::i<:'na de la in:;;1..1lina. debideo a estos 
cambio:; de f.3 ~·,-;ulina ~,o del glucagon. los ritmos de 
qfuo:::c•neoqene:: is aumentan •,• :>e trastorna J.:i utilización 
periférica de la glucosa. · 
La hiper,;¡lucerni.3 gr.:ive :;:e produce con diuresis osmótica 
fpoliuri.:i), de:shidr.:;t.:ición y deplesión del vollimen. Los 
niveles mayore<: del glucagon inhiben la formación de 
malonilCac16. y a1..1mentan los niveles de camitina en el 
hígado. Estos cambios hacen desaparecer el bloqueo de 
penetrac:ión de a1:::idos grasos hacia la miti::lcondria. y 
permiten que estas sustancias se o:i:-:iden para formar 
cetonas. 
La disminucie<n de leos niveles de in:>•Jlina causa un 
aumento en f.':t lipolisis y suministro rná:<imo de ácidos 
grasos libres .;if hi'gado. Al haber niveles plasmáticos muy 
alto:is de acido:;: grasos. se satura la vfa de oxidación y 
esterific.:.ción del hepatocito:i. lo que conduce al hígado 
graso e hipertrigliceridemia además de la cetoacidosis 
Las car.:icterf:;:ticas clínic.:is del coma •::etónico incluyen 
anore:-:ia. n.31jse.:. ~· vómito y poliuria. Los pacientes 
:;:1.1spenden el tr.:itamiento por insulina al iniciars:e el 
vómito. pue:s. temen la hipoghJcemia. Si no se emprende 
el tratamiento rápido .. los signos progresan a mareos 
orto~:táticos y en ocasiones alteran el estado de 
conciencia. E 1 ritm•J de pro:igresión de los síntomas es 
variable. algunos pacientes refieren un curso de 2 días, 
mientr.:is que otros de .12 horas. Los hallazgos físicos 
ind1..1~1en respiración de r.ussmaul .Y datos de deplesión 
del voh..1men. El pH sanguineo por lo reg1.dar es menor de 
7.2. 
En forma característica la acidosis metabólica puede 
e:-:plicarse por el aumento de niveles plasmáticos de 
cuerp1::1s cetónicos, aceto.:icetatos y beta·hidro:ixibutirato. 
pero tal vez coe:~ista la acidosis láctica por riego tisular 
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deficiente en pacientes c•:rr deplesión grave de volumen 
e hipotensión. 
El bl1:rqr.1eo de la penetr.:ición de fa glucosa en las: células 
prod•.1ce un despl.:izamiento de agua hacia el espacio 
e:~tracelular y disminución modest.3 de l.;; concentración 
sérica de sodio. 
Tratamiento.· El tratamiento del coma cetónic·o inr:::luye 
sustitt1ción del volumen, administrar:ión de insulina y 
sustitución de potasio .v (o:;:fato. Los líqr.iidos intravenosos 
iniciales deben con:;istir en uno o dos litrcrs de solL1ción 
salina normal o :s-olución de Ringer con lactato ql1e .:.e 
administren con rapidez. La necesidad de administración 
ccrntinua de solución salina varía según el gr.:idci de 
deplesión del volumen. En íorm.:. simultánea debe. 
administrarse por vía intravenosa tr::idas las horas 50 U de 
insulina regular. Deberá administrarse bicarbonato sódico 
intravenoso para aumentar el pH. Deberá iniciarse la 
administración de solución qluco~ .. :.da al 5~;; cuando la 
glucosa plasmática di~minuya la cilra inicial. 
Coma no cetónico fhiperosmolarl· S1.1ele ocurrir en 
diabético'2. tipo 11. La diuresis duradera de soh.itos por 
glucosuria conduce a la deshidratación grave y deplesión 
del volumen. 
El motivo por el c•.Jal l•JS pacientes no sufren cetosis es 
por r.ina prr:rbable secresión de insulina en el páncre.:.s. 
El coma hipero:s:molar puede de;:encadenarse por 
hiper.:ilimentación, dialisis, alirnent.:ición pc•r sonda ~:in 
agua libre suficiente y medicamentos corno manito!, 
esteroides y di1.1réticos. Las manifestaciones neurológicas 
pueden variar desde una desorientación a coma, a 
menudo existen convulsiones. La ma11oría de estos 
pacientes sufren infecciones graves. · 
Tratamiento.· La:> pérdidas de líquido s•:in enormes, cerca 
de 10 litros y deben de sus~ituirse con rapidez. Deberá 
administrarse en forma inicial un medio normal de solt1ción 
salina hasta que la glucosa plasmática sea cercana a los 
niveles normales. 
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También ~,e .:.drninistra insulina intraveno:'ia de 20 a 30 U 
todas l.:is hor.:is. En alqunos estudios se ha comprobado 
que siempre qlle se ccinsiga un reemplazo adecuado de 
líquídc1s, no es neces.:11ria 1.:i administración de insulina 
debido a que hay signos de mejoría durante la 
rehidrat.:.ción presoentandose un nivel decreciente de 
glucosa plasmática por dilución ylc• excres1on, la 
producción de urea baja, ha}• disminución de la 
desn.:it1.11aliz.:ic1ón de protefnas y gluconeogénesois, 
disminución del nivel de ácidos gra.;os con menl)I lipólisis. 
Por lo tantc• las concentraciones plasmaticas bajas de 
insulina periféric.:i recuperan su actividad biológica 
después de la rehidr atación. Se demuestra que con 1.:11 
rehidrat.:ición en 1.1n coma no ce.tónico sin insulinoterapía 
se comoigue una recuperación clínica y metabólica 
reduciendo el fndice de mortalidad. 
/l. meno.ido se requiere administración de potasio. pues los 
desplazamientos int.racelLJlares ocurren con m.:iyor rapidez 
cu.3ndo no hay acidc1si<>. 
t.. medida que la gl1.1cosa plasmática dismim1ye por la 
sustitución del volúmen y del tratamiento p•Jr insulina, 
puede usar~oe sciluciones glucosadas al 5% para impedir 
la hipogl1.1cemia. 
Consideraciones para el tratamiento dental.- Se debe 
de elegir el tratamiento adecuado del paciente, si 
e:-:istierá d•..1da se recomienda la interconsulta con el 
médico general. 
Para prevenir alg1.1na complicación en el paciente 
diábetico, ose deben de registrar sus :>ignos vitales, 
cuantificar la glucosa en sangre con una glucocinta y 
observar la frecuencia respiratoria. En pacientes con 
diabétes tipo 1 se le debe de preguntar si su 
administración de i11:sulina y alimentación t•.Jeron las de 
costumbre. 
Un paciente diabético cont.ri:ilado no requiere de 
consideracic•nes especi.:11les .. respecto a la do.uación de la 
consulta o tipo de procedimiento dental. Puede ser 
manejado como •Jtros pacientes. f# 
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Es irnport.ant.e t.ener en cuenta f.:;s cit.:;~: de atención 
dental para que no interfieran con el horario:• alimenticio 
del paciente. 
En un paciente diabético deben de evitarse infecciones 
agudas o crónicas en ci.1alq1 .. lier parte del cuerpo p1.10;,s se 
aumentan los nivele:s de glucemia. 
Lo:o: apósitos quirl'ugico:;· deben de evitarse ya q1.1e 
aument.:in la resp1.1esta inflamatoria ~" retienen desechos 
alimenticios y bacteri.:is que pueden infectar 1.:is heridas 
quiro.írgic.:;:;;. 
t· .. 1anejar al paciente diabético cc•ntrolad•:i en l.:.s cifras 
rnás bajas. 
No •::ornbinar .:intibiótio::os del tipo sulfas, ant.iinflarnatorios 
del tipo butazona ni salicilatoz cc•n hipoglucemiantes 
orales. po:11que se potencilizan sus efectos 
farmacológico::.:. 
En caso de cetoüs met.:ibólica debe de peosponerse la 
atención de .:.qudiz.:.ciones b1.1codentale.s. 
Un procedimier1t.o básico es controlar el '"tre:s.s. 
Es import.:inte cono:icer la:s diferencias entre hipoglucemia 
e hiperglucemia. Un factor importante en el diagná:;t.i•::o 
diferencial.. es la piel caliente y seca en el paciente 
hiperglucémico .. h0:1meda y fría en el hipoglucémic•J. La 
presencia de olor a acet.on.:. en el aliento confirma el 
diagnóstico de hiperglucemia. 
··Hiperglucernia.- El tratamiento para Ja hiperglucernia, 
cetosis .\-' la acidosis con:Ú<;t.e en la administración de 
ins1.ilina para normalizar el metabolismo .\-' restituir los 
líquido:;;!" electrolitos pérdid•Js. 
P.:iciente consciente: 
En el consultorio dental.. el paciente cc•n hipergh.1cemia 
no debe de ser sometido a ningún tr.:.t.:.miento dental 
hasta que el médi•::c• general lo indique. 
Paciente inconsciente: 
1.- Si el paciente pierde l.3 conciencia en el ceon:i'ultorio 
dental.. deberá de darse el soporte básic:i) de vida 
(posición cómoda .. revisar vías aérea:;: y signo:;: vit.:iles) 
para asegurar el flujo sangufneo cerebral. 
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Si no se recupera, pedir ay1.1da médica. 
2.·lnfoJ~.ión intravenosa.· .6.dministrarle una soluc:ión salina 
normal pQr \l. l. 
--Hipogh.1cemia.· El tratamiento de la hipoglucemia en el 
cons1.1lt.o:nio dental ~:e presenta más drástico. 
La elección del tratamiento dependerá del estado de 
C•Jnciencia del pa•:::ient.e 
Paciente cc1n~c1ente: 
1.-Se compmtan extrai'io; ha_!.• que determinar cuanto 
tiempo ha transcurrido de:::de que tomo su Cdtima comida. 
PL1ede desarrollarse en persona diabéticas o no 
dial:tét.io:oas. 
2.·P.dministración de carbohidratos orales como ázucar 
disuelta, jugo de naranja .. refresco de cola o barras de 
duh::e. 
3.-Se debe de quedar en observación por lo menos 1 
hora ante~: de retirarse del consultorio dental. 
Si no re.:icciona con la gh.1cosa y no pudo ingerir los 
alimento::is se siguen lo::1s siguientes pasos: 
1.·Administración de carbohidratos por vía parenteral: 1 
mg de ghJcagon por vía 1.M. o 50 mi de solución de 
de:~trosa .:il 50~~ por vi'a l.V. por un período:;, de 2 a 3 
minutos.: el paciente empezará a responder .:¡ los 1 O o 15 
mim.itos y se le darán carbohidratos orales si el pacier1te 
los tolera. 
::'.. ·.6.;;:i:;tencia médio:;a en caso de que se requierán los 
o:-.;;rbohidr.:itos por vía parenteral. Se reco:imienda que el 
p.:.ciente este en reposo antes de retirarse del consultorio 
dent.:il. 
Paciente inconsciente: 
1.·Dar so:ip•Jrte b.fisico de vida que C•Jnside en pos1c1on 
s1.1pina .. mant.ener vías aéreas permeables 'J registro de 
signos vitales . 
.2. ·Pedir asistencia médica si el paciente no reacciona. 
3.-TratamientoJ definitivo.- En un paciente diabético con 
hipoglucemia ~:e administrarán carbohidratos por vía l.V. 
(de.xtros::o al 50%) o por ví.:. l.M. (glucagon o .:idrenalina). 
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En un paciente incom:ciente n•.mca deberá de darserle 
nada por la boca. 
Con dextrosa 20 a 50 mi al 50~;: en 2 o 3 min, el p.:;,ciente 
se rec•.Jpera en 5 a 1 O min. 
El glw::.:igon produce la elev.:.ción de gh.icos.;:i en s.:;,ngre y 
se rec1.1pera en w1 lapso de 15 min, además se dara una 
dosis de 0.5 rng de adren.:.lina .:;, la dilución de 1:1000 vía 
subc1.itánea o fM. y se puede retirar cada 15 rnin si f1.1era 
neo::esario. La adrenalin.:. aumenta l.:. c•:.ncentración 
sanguínea de glucosa. 

Hiperliroidimio.- El término tiroto:·:ico:;i:; indica una :;:erie 
de tr.:.storno~: 1:;1ínicos debidos por la concentr.:.ción ·'!Ita 
de tiro:·:in.:. libre o triyodiJtiro:~ina. E st.9 relado:mada con el 
crecimiento dit1J:,:o de la tiroide:;, hiperactividad de la 
glánd•.da y presencia de anticuerpos contra fracciones de 
la glándula tiroides. E:;:te trastorno tiroideo 
.:;,utoinmunológico se denornin.:;, enfermedad de Graves. 
Etiopatología.- El hipertiroidfr:rno se presenta entre la 3ra 
y 4ta década de la vida, es má:: frecuente en mujeres. Su 
c.:i1.1s.3 principal es por un trastorno central en el c1.1al hay 
un.:. interrupción de los mecanismos que regul.:iri l.=i 
secresión de la hmrnona, esta falta homeosté1ti1::a >:e debe 
a la s1:ibreprod1.1cción de hormona es:timul.::inte del tiroides 
(TSHJ o la hiperlundón de la glánd•.Jla tiroides. 
Al igual q1.1e la hormona estirnuf.:1nte del tiroides hay una 
protei'na Q•.Je estirnul.=i la liberación de la hormona .. que 
actlia sobre la gl.§ndul.:1 tiro:iides para l.=i c,;,ptaócin 
elevada de .1-•odo, esta aumenta l.:. activid.:.d de la 
glánd1.1la produo:;iendole una hiperplasia. 
En la p.:itologfa del hipertiroidismo e~:iste en la sangre una 
sust.:incia anormal {LA TS lcong acting thyroid stim1.1lator) 
dotada de una acción parecida a la hormona estimtdante 
del tiroides, con la consiguiente .:iparición de bocio y 
secresión tiroidea. El LATS es una globo.dina g priJducida 
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por los lintcicito::.s. (la cual es 1.m anticuerpo dirigido contra 
los antígenos tiroideosj. La hiperactividad del tiroides es 
independiente de la aden1Jhipófisis. autonomía que 
queda reflejada en la imposibilidad de inhibir mediante la 
T3 la captación tiroidea de yodo. 
Es causada también pc•r neoplasias hipersecretoras en el 
hipot.31amc• y en el tir1Jides. 
Signos y síntomas.- Los pacientes con hipertiroidismo 
son inq1.1ietos, cursan con nerviosismo, irritabilidad, fatiga,. 
pérdida de peso ine:-:plicable a pesar de su gr.:in apetito. 
P.:idecen sr..1doración excesiva, movimientos rápidos 
incoordinado:;: y temblor. 
Su piel e:; caliente y húmeda. manos y lengua 
temblorosas. Puede notane un bocio difuso nodular, los 
ojos s-on brillantes .. mirada tija con retardo palpebral. falta 
de acomodación, e~:1Jftalmos e incluso diplopia. 
El cabello !.' piel son delgados con te:~tura sedosa. en 
ocasiones. presenta pigmentaciones en piel y es comr.'.'m el 
angiom.:i aracneos y la ginecomastia. 
Cursa con sialorrea. polifagia ,1.1 diarrea. 
Las manifestaciones cardiac.:is varían en t.:iquicardia. 
aumento de la tensión arterial, aumentQ en la 
contrar~ción muscular y en la fragilidad capilar; e1<isten 
desg.:i:st.es en músculos y huesos (osteoporosis) son más 
propensos. a infeccii:mes .. hay retardo en la cicatrización. 
presenta anemia. esta disminuida la diuresis •. :imenorrea. 
oligc•rrea y disminución del libido. 
Hay alteraciones mentales desde la risa hasta el delirio. 
insomnio y conitnión ment.:il. 
Diagnóstico.- En las pruebas de laboratorio se registra 
una elevación de T 4 y las captaciones de yodo 
radiactivo y de T3. Lo:;: valores séricos de colesterol son 
bajos. En ocasiones ha_r,i glucosuria y liniocitosis. 
Tratamiento.- El tratamiento tiene como objetivo 
detener la ~ecresión excesiv.:i de la hormona tiroidea. 
Hay 2 formas principales para este tratamiento: La 
primer a es el uso de antitiroideo:;: que interponen un 
bloqL1eo en la síntesis hormonal. La segunda forma es 
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por medio de la ablación de te~d·:i tiroideo limitando la 
producción de l.:. hormon.:i. Esto se h:ice q1.1ir1'.irgicamente 
por el !~Odeo radiactivoJ . 
.6.ntes de q•.ie se empezará a emplear el yodo radiactivo, 
la tir•Jidectornia subtot.:il er.:i la form.:i clásica de 
tratamiento quirúrgico, aún se usa en lo::;: pacientes 
jóvenes en q1.iienes el tr.:itamiento antitiroideo no d.:i 
resultado. 
Consideraciones para el tratamiento dental.- Los 
paciente.;: con una did•Jnción tiroide.:. serán atend1d1JS de 
una manera norm.:il en el consultorio dent:;J. 
Si 1-,.:;y sospecha de hipertiroidisrno, se deben de tom.:ir 
l.:;s si•:Juientes consider.:iciones: 
1.-Coñsultar al médico general. 
2.-Utilizar con m•x:ho cuidad•) cualq1.1ier depresor del 
sistema nervioso cent.ral (sedante, analgésico narcóticos, 
tranquilizantesJ ya q•Je lo::;: p.:identes hipertiroideos son 
mu9 sem:ibles a las acciones depre:soras de estos 
rnedicamentes ·~ la administración de dosis normales, 
podrían cau~:ar una sobredo:;:is. 
Otras consideraciones para un hipertiroideo en el 
cc•nsultorio dent.:;1 e::: no administrar atropina, ya que 
pliede provocar una frecuencia card í ac:a aumentada y 
pueden precipitar •.ma crisis tiroidea. 
Se debe de utilizar una mínima CoJncentración de 
anesté:;;icos locales y a&pirar antes de aplicar la 
inyección, además no se deben de utilizar 
vasc¡constrictores. 
La utiliz.:ición de dertos fárrnaci:Js, en p.:irticular la 
atropina y la adrenalina pueden desencadenar una crisis 
tiroidea. 
Tratamiento de crisis tiroidea 
Paciente inconsciente: 
1.-Dar soporte b;!isico de vida. 
2.-Pedir asistencia médica. 
3.-Tratamiento definitivo.- Gener.:ilmente esta 
encaminado a disminuir la temperatlua cc•rporal y l.:i 
concentración sangufnea de las hormonas tiroideas. 



Consiste este tr.:.t.:.miento en colocar compresas frías. la 
administración de corticosteroides. yodo y fálmacos 
antitiroideos y la restitución de líquidos por vía 1.V. para 
corregir la deshidratación. La tormenta tiroidea y el coma 
mixedematoso comatoso tienen un mal PfOl1Óstico. 

Enfennedad de Addison.- Se debe a la hipofunción 
prim.:.ria crónica de las cortezas suprarrenales. 
Etiología. - La'~ cau'"ª~' de la enfermedad de Addison 
son: la ti.iberculosis suprarrenal masiva en ambas 
glánd1..1las. la atrofia primitiva de las mismas. amiloidosis. 
sífilis. hi:>toplaunosis. metástasis cancerosas. 
degeneración grasa, embolias arteriales. Se han 
mencionado casos familiares y o::itros asociados a lesiones 
del sistema nervioso. 
Fisiopatología.- Par.:. que l.;i afecciór1 desarroUe 
manifesaciones clínic.:is evidentes. el proce~'º debe 
haber destruido por lo menos el 90~~ del tejido 
suprarrenal. 
La atroíia primitiva o idiopática se distingue del resto 
porque se limita a la corteza suprarrenal, dejando intacta 
la médula y se cree q1.1e su patogenia sea .:.utoinmune. ya 
que se hallan en el suero anticuerpos antisuprarrenales 
que coe~:isten c•::in anticuerpos dirigidos contr.::i otras 
estructuras endócrinas (tiroides} o no endócrinas(mucosa 
gástric.:i]. 
Signos y síntomas.- Su síntoma principal es una 
debilidad m•.Jscul.:ir pr•::igresiva con fatiga física. sobre 
todo por la tarde, apaHa intelectual. disminución de la 
memoria. cefalalgias, El paciente es nervioso. irritable. 
negativista. 
Falta de apetito. eructos, náuseas. diarrea, disminución 
de peso. Hay hipc1clorhidria o aclorhidria con disminución 
de la motilidad gastrointestinal y frecuente diarrea 
esteatorreica. Tienen hambre de sal, calambres. 
Disminución de la pilosid.:id axila-pubiana (es típica la 
cafda del vello corporal en las axilas sobre todo en 
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mujeres] con aparición de pigmentaciones cutáneas 
pardas características en las regiones del nierpo 
des:cubiertas expuestas .:i la luz como l.:i car.:i, cuello .. 
dorso de las manos. en partes sometidas a presiones 
mecánio:::.:.s c•:im.:1 la cinti.,u.:. y en las zon.:is cut.-3neas 
fisiológicamente pigmentadas como las pliegues 
c1.itáneos de la flexión p.:ilrnar. los pez•:ines. l•:is órganos 
genitales y las rn.§rgenes del ano; también se pueden 
presentar manchas pigmentadas p.:ird.:.s en las mucosas 
bucal, labial. palatina, gingi"."aL lingu.:il y conjuntiva!. El 
pigmento es mel.§ni•:o, carece de hierro y z:e halla en las 
capas profundas del cuerpo de Malphigi. La intensidad _v 
extensión de la superficie pigmentada .:;umentan dur.:.nt.e 
la enfermedad dando un a:<;pecto muy bronceado y hasta 
ne9roide. aunque a vece~· el .:.urnento de la pigmentación 
permanece limitado. 
La hiperpigmentación se debe a •.ma e:-:cesiva secreción 
adenohipofisiaria de hormona adrenocorticotrófica y de 
hormona melanocitoestim•..llante, al fallar el freno periférico 
dado por un nivel pla:;;mático dismim.1ido de cortisol. 
El corazón es pequerio. el electrocardiograma muestra 
anomaH.:is y la tensión arterial se reduce . 
En etápas avanzadas ha~~ amenorrea e impotencia. 
Sufren con frec1.1encia lipotimias y ataques sincopales, 
crisis hipoglucémicas en ay1.mas o 2-3 horas: postericores 
tras comidas ricas en carbohid1atos •:on debilidad. 
hamb1e. sudoracón. temblor pérdida de conocimiento con 
o sin convulsiones. 
Mo rara vez sobrevienen por stress las crisis addisonianas 
caracterizandos:e con hipo. vómitos incoercibles:, fuertes: 
dolores abdominales o lumboabdominales con parestesia 
intestinal. deshidratación y col.:ipso. en ocasiones con 
m1.1erte. 
Diagnóstico.- Se da por la pigmentación y sus 
localizaciones peculiares, basado:i en la astenia m1.1scular 
e hipotensión. 
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Tratamiento: 
1. -Ter apétllica H1stitutiva con la hormona específica. - La 
glándula suprarrenal elabora 3 tipos de hormonas 
J:glucocorticoides _y mineralocorticoides) se sustitu_yen: 

Cortb:ma 25-37.5 mg en dosis fraccionadas. 
Hidrocortisona 30 ITlQ diarios en dosis fraccionadas. 
Prednis:ona 7.5 mg por día 

Tornarlas ci::in la cc•rnid.:; y la dosis ma_yor (25 mg) por la 
mañana y el re-,to f12. 5 mg) en la última hora de la tarde. 
La cantidad de cortisona no sustiti.1_ye la acción 
miner.:.locorticoide de la glándula. por lo que se administra 
la hormona complementaria 9afluorhidrocorti:sona por vfa 
V.O. 0.1-0.2 mg; parenteral de 2-5 mg de acetato de 
deso:r:icorticosterona por día por vía l.M. 
Complicaciones de la terapéutica con cortisona: 1.ílceras .Y 
gastritis; con administración de 9afli.1orhidrocortisona o 
desoxicorticosterona :se produce edema. hipertensión. 
cardiomegalia. insuficiencia cardiaca congestiva. 
debilidad _y parálisis progresiva. por lo tanto ha.Y que 
vigilar la presión arterial. peso corporal. realizar 
electrocardiooramas en serie. 
2. -Tratamiento dietético. - .6.dministr ar abundantes hidratos 
de carbono para contrarrestar la tendencia a la 
hipoglucemia. aportar proteínas para compensar la 
discret.:i hipoproteinemia. dieta rica en grasas para 
corregir la tendencia a la hipolipemia e 
hipocolesterinemia. alimentos ricos en sal para 
contrarrestar la pérdida de Na. vigilar q1.1e la dieta sea 
pobre en I<. y dar abundantes vitaminas C.8. y E. 
3.-Terapéutica etiológica.- Si se sospecha etiología 
tubero:;ulosa se deberá dar medic.:imentos 
antiti.1berc1.1losos. 
Deben portar identificación médica y saber 
autoadministrarse corticosteroides. 
Problemas ter apél1ticos especiales. - Antes de cualquier 
operación o e:~tracción dental se administraran excesos 
de esterc•ides un dfa antes y el día de la cir1.1gía. para en 
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el pos1)per.3torio ir disminuyendo la dosis hast.:. alcanzar la 
medicación diaria h.:.bitual. 

Síndrome de Cushing.- Es la excesiva producción de 
glucocorticoides por parte de la co::¡rteza suprarrenal. 
Etiología.- Puede ser primario, debido a una afección 
de l.3 misrna glándula suprarrenai fadenorna .. c.:ircinoma, 
hiperplasia:L o secundario a una hiperfunción de la 
adenohipcifisis por existencia de un .:.denoma hipot1.::iario 
basófilo::¡, lo c1.1al provoc:a q1.1e :;:e segregue gran c.:int.id.:id 
de hormo::¡n.:i adrenocorticotrófica (.6.CTH) lo cual origina 
una hiperplasia cmticosuprarre.:.I b1l.:.teraL dando orio;ien .3 
•.Jn c•.Jadro dinico idént.ico al sfndrcome de Co.i,;hinq, peroJ 
lo llam.:.rnc•s enfermedad de Cud·1ing. -
Signos y síntomas. - :3uele ob~·erv.:.rc:e entre l•)S 20 !~ 30 
años de edad, con méi::: frecuencia en mujeres, pero 
también afecta a los hombres:. 
Comienza por astenia intensa (producida porque la 
neoglicogenia esteroidea funde l.:ss proteínas p.:ira form.3r 
con ellas glicógeno y grasa), puesto en cuclillas no 
puede ponerse en pie (1niop.3tí.:i ceorti:;.SlicaL cefalalgias, 
dolores óseos, deformación de car.3 (congenstiva e 
hinchada) con obesidad faci.:il (cara de luna llena), de la 
nuca .l-' del tronco .. pero no de l.:is extremidades. Se 
observan estrí.:is cutáneas rojoazuladas típicas, 
producidas por la atrofia de la piel, en l.3 pared abdomin.31, 
en las caderas, los brazos, hombros y cuello. La piel se 
atrofia, se vuelve apergaminada, dejando transparentar 
las vénulas, es rojiza en los e:·:tremos sobre lo)dO en 
codos y rodillas. Presentan acné. En las mujeres se 
presenta hirsutismo. La piel es fina !~ brill.:inte. 
Se presenta osteoporosis en l.3 columna vertebral, en las 
costillas, dolores osteóscop•Js con propensión a las 
fracturas espo::¡ntáneas y a la cifosis. Es mu•,• 
característica la giba de grasa que presentan al 
comienzo de la columna dorsal. 
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Presentan hipertensión arterial con hipertrofia cardíaca. 
Hay tendencia hemorragfpara (piel, fosas nasales. 
órganos genitales. pulmones) por fragilidad capílar. 
Presentan poliglobulia. hipercolesterinemia. glucosuria. 
amenorrea, impotencia por hipogonadismo esteroideo 
inhibidor. 
Presentan polio..uia y polidipsia. 
Estan predisp•.iestos a carcinomas. infecciones. fracturas. 
accidentes vasc1.1lares. y no se producen mejorías ni 
curaciones espontáneas. 
Diagnóstico.- Depende de la demostración directa o 
indirecta de un aumento en la producción de cortisol en 
ausencia de stress. en exceso día y noche 
continuamente. más de 30 mg al día 
Tratamiento.- En caso de tumor hipofü:ario se procederá 
a la hipofisectomia •) puede darse rr.Klioterapia pituitaria 
profunda. 
De existir un tumor suprarrenal. se extirpará. prosiguiendo 
después de ello con un.3 terapi.3 cortical sustitutiva. pues 
la glándula restante suele estar atrófica. 
En l.o;s hiperpl::isias bilaterales se combinarán la irradiación 
hipofisaria con la suprarrenalectomía subtotal o total. Las 
dosis sustitutiv.:is de corticoides en los días 
posoperatorios serán superiores a las acostumbradas en 
cirugía suprarrenal y se darán 300 mg de cortisona el día 
de la intervención, 200 mg al siguiente y después 150 mg 
y 1 00 mg el cuarto y qt1into dí a. prosiguiendo con 75 mg 
durante una semana. La dosis de sostén una vez 
recuperado el p.:iciente será de 50 .3 60 mg diarios de 
cortisona. 
Los efectos catabólicos de los gh.Jcocorticoides se 
contrarrestan con testosterona o esteroides 
anabolizante~: (norandrostenolona 25 mg dos veces por 
semana). · 
La retención hidrosalina disminuye con los diuréticos 
tiazídicos. que a veces causan mayor debilidad m•.Jscular 
al acentuar la hipotasemia. por lo que conviene dar 
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s1.1plementos de potasio .Y comer abundantes frutas y 
verduras. 

Síndrome de Cushing.-Hipersecresión del corti:~ol 
Síndrome de Addison.-lnsuficiencia adrenocortical. 
Consideraciones dentales terapéuticas.- Se 
modificará el tratamiento en pacientes que esten 
recibiendo corticot.erapia. 
Se deberá de hacer lo siguiente: 
1. ·Complementar la evaluación médica v dental. 
2.·Elabocación de un plan de tratamiento provisional 
3.·Antes de empe;:ar el trat.:imiento dentaL cons1.lltar al 
médico. 
Los padentes con síndrome de C1.1:;:hing mueren por 
septisemia, por lo que se debe de premedicar con 
antimicrobianos preopr.:itorios y p1:.soper.:itorii::1s (mínimo 5 
días antes y 1 O a 15 días desp1.1és de la intervención), 
además es importante rego.d.:ir la tensión arterial y utilizar 
anestésicos sin vasoconst.rict.or. 
Manejo: 
El paciente con síndrome de .6.ddison está en peligro de 
morirse por una deficiencia de glucocorticoides, la 
pérdida del líquido e>:tr.:.ceh.ilar y la hipercalcemia. 
El tratamiento com:iste en: 
Paciente consciente: 

1.-Suspender el tratamiento dental. Se sospecha de una 
insuficiencia s•Jprarrenal por la confo.1sión mental, na0:1sea, 
vómito y dolor abdominal y por la secresión de 
glucocorticoides o 20 mg de mas cortisona. 
2.-Registrar signos v síntomas (pre:sión arterial sistólica 
aumentada, presión arterial diastólica disminuida) 
3.-Posición del paciente (supina] 
4.-Botiquín de waencias: .6.dministración de oxÍQeno en 
la cara con una mascarilla o capuchón nasal co1-l un flo.1jo 
de 5 a 1 O litros/ minuto. 
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5. -Administración de olw:::oco::lrticosteriodes: 
Succinato sódico de- hidrocortisona (polvo y líquido} se 
hace la me2da y se administra por vía l.V. en 30 
seg1.1ndo, lo:;: 100 mg de hidrocortisona. 
6.-Solicitar .:isistencia médica. 

P.3ciente inconsciente: 
1. -A econ•:>eimiento de paciente, sacudir al paciente y 
gritarle. 
2. -Colocar al paciente en posición supina. 
3.-Soporte básico del paciente.- Abrir vías aéreas 
superiores con la posición de la cabeza hacia atrás. 
verificar la entrada de aire y la respiración, dar respiración 
artificial '' contrr.:ofar l.:i circulación. 
4.-Botiq•jin de urgencias. AdmWiistración de oxígeno, 
podrá usarse amoniaco en este momento. 
Si no se recupera, seguir los siguientes pasos: 
5.-Pedir asistencia médica }' mientr.3s llega revisar el 
expediente del paciente para ver la ca1.1sa de la crisis. 
6.-Administración de glucocorticoides por vía l.V. o l.M. 
de 1 00 mg de hidrocortisi::ma. 
?.-Medicamentos adicionales (vasoconstrictores) 
8.-Trandado a un hospital. 
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Capítulo 6 Complicaciones por la 
administración de 
fármacos 

La a·drninistración de fármacos tiene 1.m lug.:ir muy 
importante en la odontologia. Los anestésicos loc:ales, lo:s 
antibióticos '" an.:sloésio::os son los medic:amentos más 
usados por el odot:;tólogo. El l.lSO e:-:agerado y el mal 
empleo de estos, es corn::ecuencia de rea•:ciones: 
iatrooénicas . 
Cuañdo se administra cualq•.iier medicamento es 
necesario observar 2 tipos de acciones: acciones· 
deseables que son las q1.ie se busc .. :;n clínicamente ~.· 
acciones indeseable;;: que :son las rea•:::cione;;: adver:;:as. 
Cuando se utiliza rnás de un medicamento en 1.m mismo 
p.:iciente, las reacciones pueden ser complet.;imente 
independientes unas de otr.:is. Muchas· veces, el efecto 
combinado puede ser mayor que el q1.1e se obtendría con 
un medicamento sólo o bien puede tener efecto menor si 
se administrará sólo. 

Sumación.- Cu.:indo el efedo cornbin.:;do de 2 droqas es 
la suma algebraica de su~: acciones individuales .. sea 
CLJal sea el modo) de acción. 

Sinergia.- Se present.:i en aq1.iellos •:aso:c en los cuale~: 
un medic.:imento aumenta la ao:;ción de otro modificando 
su destrucción o aprovech.:srniento. En este ca~.o, el 
efecto combinado de los productos sería mayor que la 
suma del efecto de cada 1.mo. 
Antaqonismo.- El antaqoni~:mo medic.:imentoso puede 

ser de -diversos tipos: -
Antagonismo químico.· Un medicamento:.> puede 

combinarse con otro en el cuerpo, esta es la base de 
acción de los antído::otos q1.1ímicos. 

Antagonismo fisiológico. - Dos medicamentos pueden 
influir un sistema fisiológico en sentido opuesto, es decir 
1.1n medicamento contrarresta el efecto de C1tro. 
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Antaqonis.mo f.:irm.:icolóo:iico.- Dos medicamentos pueden 
establecer competencia -par.:i un mismo lugar receptor; el 
miembro más débil o inactivo del par. impide el .:i•::ceso el 
medicamento más potente. 

Interacciones de los medicamentos. 
Una droga pt1ede tener inl:eracción con otra por diversos 
mecani:>mo'.3: 1) ,6.bsorción por el tubo digestivo. 2) 
Fijación a protein.:is plasmáticas. 3) Eliminación renal. 4) 
Inhibición de la desintegración metabólica, 5) Promoción 
de la desinteqración metabólica por inducción 
enzimática. 6) Alt,;r.:ición del cuadro de electrolitos. 

lmRActiOll llE ~&Jnm 

Anticoagulanle Moyor posibilidad de hemorragill 
Corticosteroide Di9minuye el l!fedu de 111 aspiñn11 
lndometecine Menor abGorción dll indometacina 
Naproxén Clismi1tlcióa ~11 medill de 1111proxén 
Sultonilúreac lnlllnsifi~n d11l 11fecto hipoQ111cemi1111hl 
Fl!nilbutoronn Oisminuy9 .. t!il!do úriCJ-súrico .t. gmn

lndorwetn- Anticongulnnle 
cina 
Neproxén An1ico11gul11nte 

Hidantoina 
Sulton11mid11c 

dec dosic d• aspirina 
lntn15idnd de la nctividad anliOJngulante 

lntencificacien dlll etecro llllicoagYl1118 
Se intensifice 111 toxicidad de la flidantoina 
S11 illtencifica la toxicidad do cultonamida 
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Analgésicos Baribitúñco Hipotensión y depresión del SNC 
narcOticoG Benzodiit- lnten6ificacilln d11 l11 depu1ci6n d11I SNC 

ce pinas 
Fenilbut11Zo- lnsulino lnten5ificoción del efecto hipogluceminnte 
na Sulfonilúrea Intensificación del efedo hipoglucemiante 

Anticoagu- Alcohol 
lan!l!s Bmbitúric:Ds 

ca!barnace
pina 
Carticosh•
roid11c 
Rifnmpicino 
EcteroideG 
Antibiflticos 
Digitnlític:DS 

An•iolilic1u Alcohol 
Clonecepam 

Benzodiece- FenilOfna 
pinas 

Inhibición del electa anticmuiuhmle 
Inhibición del etedo enlicoagulanle 
Inhibición del el•do 11nticm1.gulan1e 

Inhibición del efedo 1111ticoa.gula.nte 

Inhibición del eledo 1111ticoagulanlll 
Potencilllitn el efedu del Mliccagulnnte 
Potencillliza el 11l11cto del anticoeglllonte 
Brodicordia intenu 

lntensilicocian de In depruian del Sl~C 
Intensificación de le depresian del SNC 
Puede aumentar tos nilleles de fenitolna 
en cengra y producir toxicidad 
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Anticoli
nergiCllS 

Atropina 

Anlihisll!llinico VisiÓll horro:ia. e*eñillienlo. tsquilllll'die 
y retención de orina 

Mep¡¡ridine lnflnu;rtica loe el11ctoc lllllicolimirgia>c 
Amanladina Taquicardia• hipotensión arterial 

ClanaCllJlam Anlip5it:tilicu lntensifü:acián de la depresiÓll del SNC 
Ah;ahal hllensificnción de la dep11'sió11 del SNC 
Barbilúricos lrrtensificurián de la depresióa del SNC 
Narciilicos lnlensiticación de la depre9ÍÓ• del SNC 
Hipnótico e lnlen;ificacicin d111 la depr11i;i0n del SNC 

Fenitaínn Alcohol Oicminucilin del 11!111cto anliconwlciw 
sódica Allticoagu

lanle' 
A;pirine 
Benzadia
cepinas 
lnsulin11 

P•du origin111 etactoc IOxicoc 
Puede origin111 eti11:1os lln'.ims 

Plll!dl! prmlucir hipergluCl!mia 

Anlidillhéticos Adrenoliftll Electo hipe11Jlucémico 
Corticasll! - Et.do hipBIJlu á!mim 
mides 
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Antihi¡tamf- Alcahol lllll!nsificaciOn di! la dl!presiOn del SNC 
cas B11rbitóñcos lntensific.acilln de la dl!presilln dl!I SNC 

Antirolin~r - lntensificacil'.ln del e11!cta 11nticolinl!rgico 
gicas (xerostomfo. retención de arina. l!fecros: 

oculares. taquicardia. estreftimienta) 
Enzimas - Disminución de la eficacia de estos lé.r-
hepálicas. gri- maco~ 

seofuMn11 
ll!lticoagulan-
res orales. 

t.Cetildap11 Anuslflsicos - HiparensiOn 
911n11rllfe5 
Propanolal 

Propenolol Allinafilina 

Digilalilicos 

Hipot11nsiOn 
Disminción de los eleclos de ambos flirma
coi; 
Bradicardi41 

Baftlitórico Alcohol Dep111siOn del SNC 
Anticoegulante Dismillución d11 eficacia dll!I anticoagulenU! 
Corticosleraide Disminl!Yll el efecio corticosteroide 
Antihist11111ínico Oepresión del SNC 
Narcótico¡; Depresión del SNC 
Tn111quiliz1111- Depresión del SNC 
msmenores 
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Alninoglu- Aa11&t{11;ico11. - Produca parilicil respiratoria 
cOsidos miorrelajantei: 

Antibióticos - Produce inll!nsidad del blaqueo ne1rtJ1111s-
polipéticm culary riesgo de nefrotoxicidad 
An1icoagulll!1tes Intensidad del efecto hipoprotrombinémico 
ingeribles 

Allfol.l!ri- Digilallticos Hipopotasl!mia 
cinaB 
Cefaloridi- Amino glucósido lntensilic:aicón de lo nefrotoxicid!ld 
na Diuréticos Intensificación de la nefrotoxicidad 
Eritromici- Clindamicina Ailtagonicmo en algun11s inleccionoc 
na Pl!nicilina OisminuciOn del electa de penicilina 

Anlibióücm 
~lm 

Cloramfeni-Anticoagulante llltensilicacilln del efecto 11nticoagul11n111 
col Fenitoína Aumento de la vida media y los niveles sé

ñcoc del anticonwlcivo 
Pl!nicilina .tlnlBgonista de elerros baCll!ricidllS di! 111 

penicilina 
Lincomicina Eritromicina Antagonismo mutuo 
Peaicilino. Telracidino. lnll!rfl!rencio. en 111 adl\lidad bactericids de 

lo penicilina 
Tolraciclina Anticoagulanlo Disminución de la protrombina placmlltica 

Antiácidos Dismi1UciOn de su absorción 
PAS Anticoagulan- lnten1ificación del efedo hipoprotrombilé 

los IJIBlllE llliCO 
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Diumicm 
lleliranenlm 
Diurético5 Alltidiabético5 Efecto hiperglucémico 

Antihipertonsivo lntencificaciOn del efeelo antihipertensivo 

Carticosteroide lntensificnciún en In pérdidn de patnsio. 

Honnonas 
Mediallnentm 
ConicoGtoroido AGpirina Mayar 11focto ulcorOgena y disminuye ol o

foelo do la aspirina 
Antidi11bl!!ti- Disminuye l!I efeáll antidiabl\tica 
ctJ 

Estrogeno5 Anticongu- Disminuye el efecto anticaagulante 
lante 

VitaminaBl2 PAS Posible anomiamogaloblfl;tica 
N1mmici1111 Oe6cienci11 de vitamina Bl 2 

Vitamina C Clor8111feni- Potencializa el efecto anticoagulante 
col 
Aspirina Potencili211 el efecto anticoagulante con 

hemom1nia intensa 

Administración de los medicamentos.- Se reconoce que 
la mayoría de las veces, fas reacciones adversas a los 
fármacos (RAD) estan relacionadas con la administración 
de una sobredosis. Esta sobredosis puede ser absoluta 
(excesiva cantidad de un agente) o relativa i:ta dosis 
terapéutica normal para l.:i mayo:irí.:i de los pacientes, pero 
para cierto p.:iciente es una sobredosis). la vía de 
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administración tiene un efecto en la cantidad _\I gravedad 
de los R.6.D; las reacciones oraves a los medicamentos 
se observan más frecuentem-ente cuando se administra 
por ví.3 p.3renteral que por otras vías_ Cuando se 
prescribe cu.:.lquier fármaco a llr• paciente se debe de 
elegir con cuidado la vfa apropiada de administración. 
No todos los medicamentos pueden ser administrados por 
cualquier vía. Una regla general en la administración de 
medicamentos es:: si '-'n farmaco es clínicamente efectivo 
cuando es administrado por vía entera! entonces se 
debe preferir l.:1 vfa parenteral. 
La ma}1orfa de l.:is reacciones a leos medic.:imentos no 
ponen en peligro la víd.3 del paciente. Sin emb.3rgo. hay 
varías que pueden hacerlo debido a que la situación 
requíe1e un tratamiento inmediato y efectivo para la 
recuperación tot.:il del paciente. Estas incluyen la 
reacción por sobredosis ~.· la respuesta alérgica. En el 
cons1.1ltorieo dental en cue:;;tión de urgencias se podría 
present,:;ir w1a ~:obredosi:s:. alergi.3 o idiosincracia. 
Sobredonis.- Se refiere a lo:1s sfntomas que se presentan 
corno resultado de un.;, s•:>breadministración absoluta o 
relativa del medicamento que produce concentraciones 
elevadas de este agente en la san•;¡re. 
,6.lergi.3.- Se define cQmo un estadc• de hipersensibilidad 
adquirida .;, través de la expo:isición de un aleraeno. 
Clínicamente se puede manifestar de diferentes formas. 
estas incluyen fiebre. angioedema. urtkaria. dermatitis. 
depresión de IQs órganos hematopoyéticos. 
fotosen:iibilidad y anafiliaxia. 
ldiosincracia.- Susceptibilidad anormal a fármacos. 
proteínas 1.1 •:>tro agente particular que es peculiar del 
individuo. 

Urgencias relacionadas con drogas.- La principal caus.:1 
de situacione-c de urgencia relacionadas con 
medicamentos en el consultOJio dental es la 
administración de anesté~:icos. 
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L.:is reacciones p:;:1c1:igenas que ~:e observan e:;: el 
síncope vasodepresor y el síndrome de hiperventilación 
entre las urgencias rná;-; c.ornune::;- en la práctica dent.:il. 
E:;:tas reaccic•nes tambien pueden observars:e dur.':mle la 
.:.dministración p.:irenteral de c•.1alquier fárnv:;co, donde se 
este implicando aguja y jeringa. 
Fármacos más utilizados en odontología.- En la 
profesión dental se utilizan 4 categori.,,,:;: principales de 
medicamentos: 

Anestésic:os locnles Grupo runida: Lidocoína. mepivaCl!Ína. prilocnína 

Antibióticos: 

Analgésicvs: 
Ansiolílicos: 

Grupv éster: Propoxicaína y procoína 
Peniclino G. penrcilinoV. ampialinn.. eri1romicina 
glindamicina y cgfalosporinac 
Aspirina. dipirono y coclelno 
Borbitúricos 
No Liwbitúricos 

Reacciones por sobredosis de fármacos.- Una 
reaccron por sobredosis es c.:iusada por llna 
concentración sanguínea del medicamento 
suficientemente alta para producir efectos adversos en 
varios órganos .Y tejidos del c1.ierpo. 
En odontología se usan drogas con lm potencial 
significativo de sobredosis:, tales son: los anestésicos 
locales, vasoconstrictore:;:, hipnóticos sedantes y 
analgésicos narcóticos. 

Reacciones por sobredosis a los anestésicos locales 
Los anestésicos locales son los más empleados en 
odontología, los cuales pueden provocar sobredosis de 
ac1.1erdo con factores predisponentes, que pueden ser 
relativos al paciente o al medicamento. 
Factores del paciente.- Estos factores son aquellos q1.1e 
alteran la reacción de los individuos a la misma dosis de 
los medicamentos. Entre ellos encontramos a la edad 
(disminuir la dosis en person.:is menores de 6 años y en 
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mayores de 65), peso corporal (mientras menor sea el 
peso m.:iyor será el riesgo), presencia de patología (por 
ejemplo en enfermedad hepática, insuficiencia cMdíaca 
congestiva. enfermedad p•.Jlmonar), genética (por ejemplo 
en presencia de colinesterasa atípica}, actitud mental (la 
ansiedad disminuye el umbral convulsivo) 

Dosis mínima recomendadas de los anestésicos 
locales. 

,,.,-;:::¡: 

~pura 2ncon vasoc. ~u,. ~nVIGOC. 

Peso del Núm<ro de Número de Número de Númert de 
pac. en cu1ucho• e111tuchos caJ!udlH cMudla• 
lb. 

!1.118 1.1 1.7 1.1 u 
lÍ.16 z.z 3.5 z.z 3.J 
27.24 ].] 5.] ].] 5.D 
lG.12 .... 7.1 u ¡¡_¡ 
l!i.•o 5.5 8.8 5.5 l.J 
u.•e 1.6 10.6 5.6 IG.11 
12 a 90 8.3 13.8 7.4 11.I 
o mis. 

Las dosis indicadas son para pacientes normales, 
considerando p.:ua: Lidocaína 2% pi.ira se administrarán 
de 2. O mg/lb hasta 300 mg como máximo, 
Lidocaína 2~:;. con vasoconstrictor se administrarán 3.2 
mg/lb hasta 500 mg como máximo. 
Mepivac.3ína 3:"<;: pura :~e administrarán 3.0 mg/lb hasta 
400 mq como máximo. 
Mepivacaína 2% con vasoconstrictor se administrarán 
3.0 mg/lb hasta 400_mg como máximo 
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Factores del medic:.:imento.· Este segundo griJpo se 
relaciona con el s:itio de administración, la natwaleza del 
medicamento fva:s.odilat.:idores aumentan el rieso•::iL dosis 
del medicamento (una mayor dosis aumenta el iiesgo:L 
v.:iscularidad del h..1gar de inyección (mayor vascul.:iridad, 
ma~.oor riesgo_L en presencia de vasoconstrio:::tor 
(disminución del riesgo). 
Para poder prevenir un reacción de sobredosis es 
necesario realizar 1..1na evali..1ación rmm1cios.3 dei paciente 
antes del t.rat.:imiento dental y una técnica correcta de l.:i 
administración del medicamento. 
Antes de administrar o prescribir c1.1alquier fármaco a un 
paciente, se debe preguntar si esta tomando alg1:.in 
medicamento, si ha tenido alguna reacción con su 
administración. 
Se le debe preguntar al paciente: ¿Tiene o ha tenido 
alergias, asma o fiebre del heno, wticari.:i o cualquier 
erupción de la piel? 
¿Es alérgico o ha reaccionado en forma adverna a algún 
medicamento? 
Si l.:i respuesta ha sido afirmativa, hay que realizar otra 
serie de preguntas: 
¿Qué fármaco ha sido utilizado? 
¿Cúal fue la cantidad de fármaco administrado? 
¿La solución que se le inyectó •::ontenía vasocontrictor o 
conservadores? 
¿Esta tomando cualq1.1ier otros medicamento? 
¿Cúal fue la secuencia cronológica de los eventos? 
¿En que posición estaba cuando tuvo lugar la reacción? 
¿Cómo se manifesto la reacción? ¿Qué pasó'? 
¿Qué tratamiento recibió? 
¿Fueron necesarios los servicios del personal medico o 
paramédico? 
¿Fué usted hospitalizado? 
¿Cuál es el nombre y dirección del dentista, médico u 
hospital que lo trato durante ese incidente? 
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Etiología: 
Alteración de la biotransformación y eliminación.- Los 

anestésicos locales del tipo éster son $Ometidos a una 
rápida biotransforrnación en la sangre y en el hígado, 
esta inactiv.:.ción está dada por la hidrólisis del ácido 
pararninabenzoico por la enzima seudocolinesterasa. 
Si la seudoccilinesterasa atípica esta presente en las 
pruebas sanguine.:is, la adrninistr.:1ción de los anestésicos 
locales del tipo éster esta contraindicada. 
Se pueden utilizar leo.:; anestésicos del tipo amida sin un 
riesoo de sobredosis en estos individuos. Estos 
anestésicos son rnetabolizados en el hígado por una 
enzima micrtJsomaf. En un paciente ambulatorio con 
antecedentes de enfermedad hepátic.:i, el tipo de los 
anestésicos locales de las amid.:.s pueden ser utilizados, 
sin embargo se recomienda mucha prudenci.:i. Se 
administ.rarérn los volurnenes mínimos para la anestesia 
local, teniendo en cr_¡enta q•Je un cartucho puede 
prod•.1cir r.ma sobredosis. 
En los individuos con disfunción hepática grave, la 
utilización de los anestésicos locales de tipo éster esta 
también contraindicada. 
los 3 mecanismo através de los cuales se puede 
desarrollar la S•Jbredosis son: una dosis total excesiva, 
una rápida absorción del .:mestésico local en el torrente 
circulatorio y una inyección intravascular inadvertida. 
Dosis tot.:il excesiva.- El adulto pequeño tiene una mayor 
posibilidad de desarrollar una reacción pQr sobredosis 
que un .:idulto más corpulento cuando se administra la 
misma dosis. la sobredosis se desarrolla debido a que el 
grado de abs.orción del anestesico local dentro del 
sistema cardiova~cular e:-:cede la capacidad hepática de 
destoxificarlo. 
Absorción rápida de la droga.· Se dice que los 
vasoconstrictores del anestésico local proveen un gran 
beneficio. Estc•s vasoconstrictores son un componente 
integral de los anestésicos cuando se requieren la 
profundidad .Y la duración de la anestesia. La 
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Cl)flCentración óptima de la adrenalina para prolongar la 
dLuación del anestésico es de 1:250,000 f.:. 
concentración m1rnrn.:. efediva aumenta mucho l.:i 
seqwidad de la droqa. 
Cu~:.ndo es utifi;:.:id~:. la ane·:·tesia tópica en pequeñas 
áreas.. ha!.' muy poca posibilidad de que aparezcan 
concentraciones significativas en la sangre, cuando se 
utiliz.:. la anestesia tópic.:. en áreas extensas se puede 
obtener concentraciones elevadas en la sanore 
produciendo un m.:iyor riesgo de que suceda Üna 
sobredosis.. particularmente si luego se inyecta un 
ane.~'téáco local. 
ltwección intravascular.- Hay rn.:iyo:ir riesgo de realizar un.:i 
in•,•ección intravascular inadvertida cuando re.:ilizamos un 
bloqueo alveolar inferior eo un bk)queo mentoniano.. lo 
cual preovoca una sobredosis.. pudiendose prevenir 
ut.ilizando una jering.:. de aspiración y • . .ma ag1.1ja de un 
calibre no menor de 25 .. la aspiración se realiza en 2 
planos antes de inyectar en forma lenta el .:.nestésico 
loc.:.I. Se recomienda administrar un cartucho::> completo 
de O. 8 mi de .;mestésico en un tiempo no menor de 60 
segundos. 
El paciente debe permanecer en observación después 
de la inyección de un anestésico local. 
Fisiopatología.- La sobredosis de anestésicos locales 
es producida por una C•::>ncentr.:.ción mu}• alta en la 
sangre de los mismos. Se denomina concentr.:.ción 
sanguínea o plasmática a la cantidad de medicamentos 
absorbidos dentro del sistern.:. circL1latorio después de so..1 
administración y transportada por el plasma a todo el 
oroanismo. 
Al- aumentar la concentración sanguínea de los 
anestésicos aparecen acciones sistémic.:is. Los agentes 
anestésicos locales pueden ejercer un efecto depresivo 
en cualquier membrana e~:citable, un bloqueo reversible 
de la cond1JCción del nervio periférico, de la musculat.ura 
lisa .. al miocardio y al sistem.:i nervioso central. Las 
acciones cardiovasculares que prod1.1ce el incremento de 
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anesté:;:ico prov•Jc.:i 1.111a vasodilatación periférica 
generaliz.:ida, una m.:ircad.3 reduc•::ión en la contractilidad 
del miocardio, t1n.3 frecuencia c.:;rdiaca más lent.:i que 
puede determinar 1.m paro cardíaco. 
Con respecto al sistem.:; nervios:o central va provc1car una 
initabilidad cortical. El adormecimiento de lengua}' de los 
tejidos periorales se debe a la rica vasculariz.:ición de 
dichos tejidos que permite a las drogas bloquear las 
terminacione~: nervios.:is. Con un a•..imento posterior de la 
concent.ración sanguínea suceden convulsiones 
generali::.::ida~:. De~:pués de este perí1Jdo de estimulación 
al sistema nervioso central deviene un aumento en la 
concentr.:;ción s.:;ng1..1fnea del anestésico local que 
provoca el cese de la actividad convulsiva prod1_1ciendo 
una depresión generalizada del sistema nervioso central. 
La depresión }' el paro respiratorio son manifestaciones 
de una mayor depresión. 
Cuando las concentraciones sanq1.1íneas del anestesico 
producen convulsiones, la inducción inhibidora de la 
corteza cerebral esta deprimida, pero las de las vfas 
facilitador.:;s no. Est.3 depresión de la inhibición de la 
conducción permiten a las neuronas facilitadoras que 
funcionen con oposición, prod1..1ciendose un aumento de 
la e:·:citación del sistema nervioso central que por (dtimo 
ca11sa las convulsiones. El a1..1mento posterior de la 
con•::entración del anestésico local en s.:ingre, deprime 
las newona:~ f.3cilitadoras }' produce un estado de 
depresión generalizada del sistema nervioso central. 
C.:;be mencic1nar que la dur.:;ción de una crisis depende 
de la concentración sangufnea del anestésico local, este 
p1.1ede ser modificado por el estado ácido base del 
paciente. Mientras ma9or sea la tem:ión arterial del 
bioxido de carbono, menor será la dosis de anestésico 
local requerida para precipitar un ataque generalizado. 
Mientras el dstema cardiovascular se deprime por las 
cc•ncentraciones cada vez más altas de este agente y la 
respiración se dificulta por la ino::oordinación de los 
músculos que estan contraídos durante las convulsiones, 
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la función cerebral esta afectada aün más debido a la 
reducción del flujo sanguíneo cerebral y a la hipo~:i.:s. 
La incidencia de presentar una Nbredosis es ma.1-•or al 
.:.dminist.rar un.:. anestésico local por vía intravenosa 
rápid.:. que de un.:. m.:.ner-=: lenta. 
Signos y síntomas.-Los anestésicos locales producen 
1..1na depre:úón en las membranas excitables. Li:o:;: sistemas 
cardiovascular y en particular el sistema nervioso central 
son especialmente susceptibles a esto::•s .:;gentes. 
1.-Niveles de sobredosis de leves a moderado':..- Los 
signos iniciale~: en el sittern.3 nervii::1so central son 
excitación, conf1..1sión, locuacidad, aprensión, lenguaje 
alterado, tartamudeo generalizado. espasmos musculare:;; 
.Y temblores en la cara y en e~:tremidades .. nistagmo, 
presión arterial elevada, frecuencia cardiac.3 elev.:ida, 
frecuencia respiratoria elevada. 
Dentro de los síntomas encontramos dolor de •::abeza, 
aturdimiento, visión borr•na, incapa•::idad para enfocar, 
ruido en lo:;; oídos, somnolencia, descorientación, pérdida 
de la conciencia. 
2.-Niveles sang1..1íneos moderado~= a altos.· A medida que 
las concentraciones continuan elevando:ne.. las 
rnanifestacio::ones clínicas de la reacción por sobredosis 
progres.:in a una conv1..1lsión generalizada toniclónicas, 
seg1.1idas de 1.ma depresión generalizada del sistema 
nervioso central, una depresión de la presión arterial, 
frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria. 
Tratamiento.-Depende de la gravedad de la reacción. 
En la mayoría de los casos la reacción es moder.:ida y 
tran:>itoria y requiere un tratamiento breve o inespecífico. 
Pero cuando las reacciones son más severas y de mayor 
duración se necesita un tratamiento inmediato . 
• C..ntes de discutir el tratamiento::¡ se debe de repetir que 
durante la administración de cualquier anéstesico focal .. el 
paciente debe de ser observado::i continuamente. 
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Reacción de sobredosis moderada: 
A) Inicio rápido.- Se desarrolla entre 3 y 5 minutos 
después de la administración del medicamento. sus 
causa.;: son por una in!.•ección intravascular. por la rápida 
absorción y una dosis m1..1_y alta. Si las manifestaciones 
clfnicas no progresan más allá de un grado moderado de 
excitación del SNC y se preserva el estado de la 
conciencí.:i no es necesario ning1.ín tratamiento definitivo. 
El anestésio:.o local ,;,e redistribuye y metaboliza. 
1. -Se da confi.:inza al paciente. 
2.-.6.dministración de o:dqenc• con mascarilla facial o 
capuchón nasal y pedirle al p.:;ciente que respire 
profund.:;mente. 
3.-Registr.:;r signos vitales. 
4. -Administr.:;ción de un anticonvulsivamente. puede 
administrar:~e díacepam intravenos•:i mu_v lentamente a 
lma velocidad de 5 rng/min hasta que la reacción cese. 
5.-Recuperadón.. permitiendo que el paciente se 
recupere durante el tiempo que sea necesario. El 
trat.:;miento dent.:.1 puede o no continuar:>e después de la 
evaluación del estado físico y emocional. 
B) Inicio lento.- Si el paciente presenta signos y síntomas 
por sobredosis de anestésicos locales y se ha logrado el 
control del dolor y se ha empezado con el trat.:imiento 
dental, las ca1.1sas más probables son una metabolización 
y excreción lentas y la administración de una dosis muy 
alta del agente. 
1. -Re.:ifirme la co:infianz.:i en su paciente. 
2.-.6.dministre oxigeno e instru9a al paciente para que 
hiperventile. 
3.-Registre signos vitales. 
4. -Si es pcosible coloque una venoclisis de diacepam a 5 
mg/min hasta q1..1e pare la reacción. 
5. -Pida aylida médic.:i. 
6.-lnterconsulta medica. después de la reacc1on. se 
somete al paciente a un examen médico para determinar 
las posibles causas. Este exámen puede incluir pruebas 
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sanguíneas .. pruebas de funcionamiento renal y hap.3tic:o:>, 
para determinar la capacidad del paciente de 
descomponer y e:~cretar tales agentes. 
7.-Rec1..1perac:ión. Se debe permitir que el paciente se 
recupere y sea acompañado por alguien del consultorio o 
un familiar a un hospital. 
Reacción de sobredosi:;: severa. 
A) Inicio rápido:;.- Si los signos .Y rúntomas de la sobredosis 
aparecen mientras la jering.:i de anestesia se encuentra 
en la boca del paciente y si el medicamento esta siendo 
inyectado rápidamente, la cau;:;a de la reac:ción puede 
ser la inyección intrava~:c1.ilar. Los signos clínicos pueden 
ser las convuhiones con o :?.in pérdid.:i de la concienci.3. 
1.-Posición del paciente [z:upina) 
2.-Controlar las convulsiones. Se debe de proteger al 
paciente previniendo lesiones:. Se protegen los brazos. 
piernas y cabeza. un objeto :s1..1ave debe de colocarse 
entre los dientes del paciente para evit.:n que se lastime 
la lengua C• los labios. Se deben de aflojar prendas 
apretadas. 
3.-Dar soporte bá,,:ico de vida. Asegur.:ir una vía aérea 
permeable, administrar oxigeno y registrar signos vitales. 
4.-Administración de anticonvulsivantes. después de 4 o 
5 minutos de la reacción. si es posible diacepam a 5 
mg/min por vía intravenosa. 
5. -Si no es posible administrar el .3nticonvulsivante se 
pedirá ayuda médica. 
6.-Tratamiento adicional.· Si la presión arterial permanece 
deprimida se m.:.ntiene una vía aérea permeable, se da 
respiración artificial o administración de oxi'geno. se 
registran signos vitales. si esta indicado se da 
reanimación cardiopulmonar y administración de 20 mg 
de metoxamina por vía intramuscular en caso de 
hipotensión arterial.. 
7.-Recuperación.- Se debe de permitir al paciente 
recuperarse antes de mandarlo al hospital. 
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B) Inicio lento.- Esta reacc1on se inicia durante 15 a 30 
minutos después de la administración del anestésico, no 
parece progresar con s.ignos y síntomas clínicos graves 
si el paciente es ohserv.3do continuamente ~· si el control 
empezó inmediatamente después que se reconoció la 
situación. 
1. -S1.1spender el procedimiento dental que se esta 
efect1.1ando. 
2.-Dar soporte básico de vida y administración de 
oxfgenc•. 
3.-Si los síntoma,;: progresan se debe de administrar 
antic:onvulsivantes. 
4.-Pedir ayuda médica en caso de no poder administrar el 
anticonvulsiv.:.nte. 
5.-Tratamiento adicional.· Cl1ando el estado 
posconv1..1lsivo depresivo se encuentra presente. se da 
soporte de vida y se administra un vasodepresor si la 
presión s.3ng1.1fnea permanece deprimida por un tiempo 
pro::ilongado. 
6.-Rec1.1per.3ción.- Permitirle al paciente recuperarse 
antes de mand.3rlo al hospital. 

Reacciones por sobredosis de adrenalina. 
Factores predisponentes.-Con el aumento de la 
utilización de vasocontrictores en las soluciones de los 
anestésicos, se ha aumentado el riesgo de una posible 
sobredonis apartir de estos vasoconstrictores; en 
odontologi.3 se utiliza el vasoc•:mstictor más efectivo y 
más común que es la adrenalina. 
Estas re.3cciones por sobredosis son raras c•..1ando se 
usan otros agentes diferentes a la adrenalina. La 
concentración óptima para prolongar la anestesia es una 
dilución de 1 : 250 000. 
Ha_y otra forma de utilización de adrenalina en 
odonto:fogfa que parece tener ma_yor posibilidad de 

· producir una reacción de sobredosis o precipitar una 
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sitw:ación en la que e:<ista preligro para la vida. Esta 
adrenalina racémica en el hilo de retracción gingival 
•.Jtilizada cornunmente en prótesis. Debidc• a l.:, alta 
concentración de adrenalina en e:s,tos hilos p1..iede poner 
en peligro la vida de los pacientes. especialmente en 
.::aquellos con riesgos cardfacos. 
La adrenalin.3 que embebe el cordón se .:ib,sorbe 
rápidamente .:itr.3vés del epitelio gingiv.:il lesionado. 
mientras q•..Je si el epitelio esta intacto. 1.:1 absorción es 
mínima. 
Manifestaciones clínicas y fisiopatología.· En las 
manifes,tacio:.nes clínicas de una reacción de ,,.obredoüs 
por .:idrenalina se parece mucho .:. las de • . .ma an:;-ied.;id 
aguda. Estos signos y z:íntomas se producen por un gran 
aumento de catecolaminas endóoen.:is liberadas 
(adrenalina y noradrenalina) por l.:i méd1:.ila suprarrenal. 
El paciente puede quejarse de que s:i.r corazón esta 
saltando o q1.1e se ,;;iente nervioso. Los signos de una 
reacción de sobredosis por adrenalina indu}•en una 
presión arterial elevada (especi.:ilmente la siz,tólica) ~~ llna 
frecuencia cardí.:ica elevada. L.31 hernorraqi.:i cerebr.:il ·~ 
las arritmias cardiacas pueden ser pro)ducidao:: por 
sobredosis de adrenalina. 
Los síntomas que se presentan en esta sobredosis son 
ansiedad. tensión .. f.:.lta de descanso. dolor de cabeza 
p•.rm:ante. temblores. perspiración. mareos. debilidad. 
palidez. dificultad respiratoria y palpitaciones. 
Las reacciones por S•)bredos is de adrenalina son 
transitorias. raras veces duran rné1s de uno'> cu.:intos 
minutos .. el paciente se pi.Jede sentir cansado y deprimido 
mucho tiempo después del episodio::•. La breve duración 
de esta reac•::ión esta relacionada con la rápida 
biotransformación. El hígado prQd1.1ce enzimas 
necesarias par a el desdoblamiento de la adrenalina. 
estas enzimas son monoaminooxidasa y la catecolamina 
0-metiltransferasa. Los pacientes que reciben tratamiento 
de antidepresivos inhibidmes de la monoaminoo~:idas.3 
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son incapaces de degradar la adrenalina por lo t<Ylto muy 
susceptibles a presentar estas reacciones de sobredosis. 
Tratamiento.- La mayoría de las reacciones de 
sobredosis a la adrenalina son de t.an breve duración que 
casi no requieren tratamiento formal. 
1. -Suspender el procedimiento dental que se esta 
efectuando. 
2. -Posición del paciente. - Se debe de colocar al paciente 
en una posición confortable. La posición supina no se 
recomienda debido a que acentúa los efectos 
cardiovasculares. la posición semisentada o erecta 
disminuye fa presión arterial cerebral. 
3.-Dar confi.3nza al paciente. El doctor debe asegurar al 
paciente ql1e todo esta bien. 
4.-Registrar signos vitales .I' -:idministración de oxígeno. 
Se deben registrar la presión arterial y frecuencia 
cardía1:::a cada 5 a 1 O minr..itos. Si el paciente se queja de 
dificultad para respirar, el oxígeno deberá de ser 
administrado mediante una cánula o capuchón nasal. 
5. -Permita que el paciente se recupere. 

AJer&ia. 
La alergia ha sido definida como un estado de 
hipersensibilidad adquirida através de la exposición a un 
alergeno. Las reacciones alérgicas poseen 
manifestaciones clínicas leves. reacciones retardadas 
que suceden hasta 48 horas después de la exposición y 
reacciones inmediatas que ponen en peligro la vida. 
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Clasificación de las reacciones aléroicas -

Tipo l.4ecanlcmo Alldcuerp• Tiempn rea- E)emplos clfnlcos 
CE lula prln- ccJ6R 
doal 

1 Anafilactico lgE Segundoc Ananlaxla medacamentou 
a minutos A~ma bronqulal 

Rinttis alérgi<3 
Urticaria 
An~ocdcmD 
Fic re del h~no 

11 Cilotúxicu lgG Hemólio:is 1ulainmune 
(antimcmbnma) lgh.f Anemia hcmolí1ie>i 

Reacciones a clelOG f6rma~; 
Glomerulonefroclc membra-
00511 

111 Complcjia inmune lgG li-8 horu Enfermedad del suero 
(con1:11m- Hepatitis viril agudo 
plcmt:ntaJ AIV1'ulitio: alérgica ocvp1ci..-

nal 

IV Células mediado- "ªhoras Dermatitis alérgica por can-
dorac o recpuecta lacto 
del tipo de la lubcr- Tube.culosis. micosis 
ctlllna Recf!11:zo D lnlerto3 

Hay 2 formas en particular relevantes en la práctica 
odontológica. el tipo 4 (una reacción retard.:ida que se 
observa como dermatitis por contacto) y el tipo 1 
(reacción inmediata que se presenta como Lina urgencia 
que pone en peligro la vida). Las reacciones tipo 1 
pueden subdividirse en varias incluyendo anafilaxia 
generalizada (sistémica). anafilaxia localizada, urticaria .. 
asma bronquial. alergia a la comida. 
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Factores predisponentes.- Es frecuente encontrar 
personas alérgicas a cualquier medicamento, estos 
individuos represent.:m un riesgo potencialmente alto en 
el tratamiento dental. Sin embargo, en los individuos con 
predisposición genética a la alérgia (paciente atípico), se 
debe ser muy c•..iid.:1doso al indicarle cualquier 
medicamento. El paciente con alergias múltiples (fiebre 
del heno, asma, alergia a diferentes comidas) p1.1ede 
desarrollar una resp1.1esta alérgica a los medicamentos 
usados: en odontología. 
Hay algunos grup•:is de fármacos más .;1le1génicos que 
otros, corno son los barbitúricos, penicilinas, 
rneprobamato, codeína y k>s diuréticos tiazídico:::. 
Los medicamentos más usados en la práctica 
odontológica que poseen un significativo potencial 
alergénico son: 
Antibióticos: penicilinas, sulfonamid.:is, .:impicilinas. 
Analgésicos: ácido acetilsalicílico (aspirina). 
Narcóticos: morfina, meperidina, codeína. 
Ansiol íticos: barbit1:uicos. 
Anestésicos locales: procaína, propoxicaína, 
benzocafna, tetracai'na. 
Monómero de acrílico. 

La alergia a la penicilina puede ser inducida por cualquier 
vía de administración, la que probablemente sensibilice 
más a una persona es la tópica.: la vía oral se cree que 
tiene menos probabilidades de sensibilización 
La incidencia a la alergia de la aspirina es relativamente 
alta y los síntomas pueden ser desde una urticaria leve 
hasta la anafila:<ia. También puede manifestarse como 
angioedema o asma. El asma es la principal 
manifestación alérgica en la mayoría de las personas q1.1e 
son alérgicos a los salicilitos:. 
La alergia a los sedantes se manifiesta como lesiones 
cutáneas del tipo eruptivo o urticaria, se pueden 
presentar con menos frecuencia las discrasias 
sangui'neas (agranulocitosis o trombocitopenia). La 
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alergia a los barbitúricos es mé1s frecuente en pacientes 
con asma, urticaria y angioedema. 
Es muy poca la incidencia a presentar una alergia por 
anestésicos locales, ya que desde 1940 se introdujeron 
los anestésicos del grupo amid.:s. Las manife~:taciones 
alérgicas a los anéstesicos locales pueden aparecer 
•::om•:i dermatitis alérgicas, ataques asmáticos o ataques 
anafilácticos mortales. La hipersensibilidad a estos 
medicamentos es más frec1.1ente con la administración de 
anestésicos del grupo éster. 
Las manifestaciones clínicas de la alerqi.:s relacionada 
con la aplicación del anestésico tópico varía desde una 
respuesta común que es la estom.:stitis alérgica por 
contacto. la cual pl1ede incluir un eritema ligero .. edem.:i y 
ulceraciones. Si el edema se extiende, p•.iede dificultar la 
deglución y la respiración. 
Prevención. - Hacer 1.ma entrevista mu9 similar a la que 
se realizó en un caso de sobredosis. 
Si después de la entrevista todavía quedan dudas se 
debe enviar al paciente con un alergólogo. 
Fisiopatología.- Las manifestaciones clínic.:is de la 
alergia son el resultado de las reacciones antígeno· 
anticuerpo. 
Antígeno.- Es una s•..1stancia capaz de inducir la 
formación de un anticuerpo. Los antígeno:s son c1..1erpos 
extraños par.:. las especies en las que son inyectadas o 
introducidas y pueden ser dañinos o no. 
Hapteno.- Es un antígeno incompleto o una sustancia 
incapaz de provocar por si misma lma respuesta inmune, 
aunq1.1e puede actuar como inmunógeno parcial cuando 
se combina con otra s1..1stancia. Este hapteno puede 
combinarse con la proteína transportadora fuera del 
cuerpo y entonces ser inyectada dentro del organismo •:i 
puede combinarse con las proteínas del huesped 
después de ser administrada. Este último mecanismo es 
al parecer el más frecuente en donde los fármacos se 
convierten en antígenos y son capaces de inducir la 
formación de anticuerpos y causar una reacción alérgica. 
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Anticuerpo.· Es una s1.1stancia que se encuentra en la 
sangre y en l•JS tejidos y q1.1e responde a la administración 
de un anHgeno o reacciona con él. Se clasifican en lgA., 
lgG, lgM, lgD, lgE, de acuerdoJ a las diferencias 
estructurales de sus cadenas pesadas. La lgG 
representa el 81):ó'-.; de los anticuerpos del suero normal y 
su función es la de 1.mir }' aumentar la fagocitosis de las 
bacterias y ne1.1tr.;ilización de sus toxinas. La lg.6, se 
encuentra principalmente en el suero y en las 
sec:resiones e:.;ternas: como s.:iliva y esputo, :::u función es 
la protección de las superficies extenas del c1.1erpo 
incluid.:.s las mucosas. Las funciones biológicas de la lgD 
permanecen desconocidas. lgM es un elemento .:ictivo 
tanto en la aqlutinación como en la reacción citolitica. 
lgE e~: el anticuerpo responsable de la hipersensibilidad 
inmediata. 
Mecani:~mos de defensa d>'>I cuerpo.· Cuando una 
persona es e:-:puesta a una :;:ustancia extern.:i, el cuerpo 
trata de protegerse através de varios mecanismos. Entre 
esto:;: encontramos las barreras anatómicas como el 
epitelio del tracto gastrointestinal, la tos, el estornudo y la 
capa muc•Jciliar del árbol traqueobronquial. 
Una vez dentro del cuerpo, entran en juego 2 mecanismo 
de defensa inespecíficos: l.:i movilización de las células 
sanguíneas fag•Jcíticas (leucocitos, histiocitos y 
macrófagos) y la producción de sustancias químicas 
inespecíficas como las enzimas proteolíticas y las 
lizosimas.. la:;: c1.1ales ayudan a la remoción de la 
sustancia extraña. · 
Através de estos procesos, el anHgeno generalmente se 
elimina, oc.:.sionando una lesión leve o ningún efecto al 
huésped. Sin embargo si el antígeno permanece, entra 
en j1.1ego •Jtro mecanismo de defensa que puede ser 
dañino para el sujeto. Este incluye reacciones que 
implican la síntesis de anticuerpos, que da lugar al 
complejo antígeno·antic1.1erpo dentro de las células o 
vasos sanguíneos (respuesta tipo 3) reacción q1..1e 
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determina 1.:. posterior liberación de mediadmes químicos 
de la respuesta alérgica tipo 1 . 
Reacción alérgica del tipo 1 anafilaxia.- La reacción 
alérgica t.ip•:J 1 o inmedi.:;t.:; ~·e presenta cuando el 
paciente ha tenido contao~lo previo con el antfgeno .. ha 
esto se le denomina d•:osis de s·ensibilización }' a la 
siguiente e:~posidón del antígeno, dosis de reacción. 
Do:;-is de sensibilización.- Durante esta fa:se .. el p.:.ciente 
h.:; recibido 1.:. exposición inici.:il del antígen•:J. En 
respuesta al antígeno, laos células' plasmátic.:;s producen 
las: inmunoglobulir-1.:.s especfiicas para ese antígeno. 
0-1.;indo •>e expone .:i un individuo:. su;;.ceptible se form.:.n 
inmunoglobulinas E para el .:.ntigeno especffico. La lgE 
es citofílica y se une a las mernbr.:.na:;o celul.:ues de kl:s 
basófilos y de los ma:;.tocit•)S tisul.:ires. Se desarrolla 
entonces un período de latencia de dwación v.:.riable 
(días o me~es) di.nante el cual los anticuerpos lgE 
continúan prod•.1ciendose. mient.ras los niveles del 
antígeno disminuyen progresivamente. 
Después de este perfodo y.:i no hay antígeneo, pero la 
lgE sensibilizada se encuentra en niveles muy altos, se 
dice entonces que el paciente esta :sensibilizado:> a un 
antfgeno especffico. 
Dosis de re.:icción falerqial.- La posterior exposición al 
antígeno resulta de una interacción antígeno-anticuerpo 
que inic:i.:i por la unión de 2 molécul.:is adyacentes de lgE 
en las membranas de los mastociteos o basófilos 
sensibilizados; esta 1_mión empie2a un.;i serie de eventos 
intramembranr.:osos e intraceh-1lares que •='ltlrninan con la 
liberación de sustancias farmacolóoio:;arnente activas las 
cuales son denominadas mediadores q1_1 fmicos de !.:. 
alergia. Se cree que las principales ~=on la histamina y la 
sustancia de reacción lenta de la anafilaxia. 
Estos mediadores causan la liber.:.ción de otr•::i;:
mediadores que en última im·tancia p1od1..1cirán el cuadro 
clínico de la anafil.:ixia. 
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Otros rnediado:ire:s qu1mico:•s que implican en la reacción 
alérgio::a del tipo:i 1 son varias quininas especialmente la 
bradio:::inina. el f.:.o::tor quimiotáo::tico eosinofílico de la 
anafilaxia (FIJE-.6.J, sereotonina y posiblemente las 
pro:lstaglandinas. 
Mediadores qui'micos de la anafilasia.- El grado de 
intens:idad de un.:. reacción alérgica varía mucho de un 
paciente a •:Jt10. Los factores que determinan la magnitud 
de 1.ma respuesta alérgica incluyen: 
1.- La cantidad de antrgeno o anticuerpo presente. 
2.- La afinidad del anticuerpo:• por el antígeno. 
3.- L.:. concentración de los medi.:.dores q•.li'micos. 
4.-L.:. concentración de lo:;; receptores para los 
mediado:ires. 
5. -La afinid.:.d de los mediadores por los receptores. 
La histamina.- Tiene efectos cardiovasculares que 
comprenden la dilatación 9 el at1mento de la 
permeabilidad de los capilares. su acción principal es la 
dilatación •::apilar. Todas los capilares son afectados 
después de la administración parenter.:il de las drogas. 
Este efecto eo;: má:~ obvio en la piel de la cara, en la parte 
superior del tórax, área llamada de enrojecimiento, la cual 
se po:ine roja y caliente. El aumento de la permeabilidad 
capilar provoca un mayor escape de proteínas 
pl.:ismátic.:is y líquido hacia lo:is espacios extracelulares y 
determina la formación de edema. 
Otro efecto cardiovascular es la triple respue.sta. Cuando 
es administ1ada po:ir vía subcutánea o liberr..da en la piel, 
la histamina produce una mancha roja locafizada que se 
extiende un•:is cuantos milímetros alrededor del lugar de la 
inyección. una halo rojo más brillante de borde irregular 
que se e:~tiende hasta un centímetro por fuera de la 
primera mancha!~ 1.5 minutos desp1..1és se observa un 
edema localizado que ocupa la misma área q1.1e tiene la 
mancha original roja. La histamina también es un 
mediador químico del dolor y el prurito. 
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Debido a sus acciones cardiovasculares ha•,• un.3 
disminución del retorno venoso ~· un.:. red1..1ci::ióñ de Ja 
presión arterial sistémica}' del gasto cardíaco. 
La histamina contrae Ja musculatwa lisa del útero v de los 
bronquios produciendo broncoespasrnos que · es un 
síntoma clínico del asma. La histamina estimula la 
secresión de Ja:;: glándulas exócrin.3s gástri•:as, salivales, 
pancreaticas, lagrimales e intestinale~:. El .31..irnento de la 
secresión de las glándulas mlicosas pr•::>duce 1.1n sign•::> 
clínico de rinitis. 
La histarnina esta considerada corno principal mediador 
químico de la anafila:.:ia. La respue:;:ta fiziofógica de la 
histamina puede ser bloquead.::. •::> modificada por J.:. 
administración de antihistamínicos antes de la liberación 
de Ja histarnina. 
Sustancia de reacción lenta de la anafilaxia.- Se 
cree que es liberada por Jos mastocit.n y basófilos 
sensibilizados. Se encuentr.3 en pulm•::>nes y Hl única 
acción f.3rmacc1lóoica e~ J.3 contracción de la musculatura 
lisa bri:mqliial. -
Bradicinina.- Esta implicada en la respuest.3 inflarn.3toria 
y en la contracción de la mus:culatura lis:a ob<:ervadas en 
el asma. Sus acciones farmacológicas son ia dilatación y 
el aumento de la permeabilidad de los vasos sanguíneos 
y producción del dolor. 
El factor quimiotáctico eosinofílico de fa anafiliaxia.
Se piensa que es respom:.3bJe de la atracción de los 
eosinófilos al Juqar de Ja reacción alérgica. 
S erotonina. - Su acción e:¡; aumentar la permeabilid.3d 
capilar y produce contracción de la rnu::::cuJ.3tura lisa. 
Prostaglandinas.- Como mediador quírnic•::> de la 
inflamación participan en el aumento de Ja permeabilidad, 
en la producción del dolor y son responsables en p.3rte 
de la reabsorción ósea. 
Manifestaciones clínicas.-La mayoría de las 
reacciones alérgicas a los medicamentos son inmediatas 
(tipo 1 anafilaxia), Jos órganos y tejidos más afectados 
son: la piel_ el sistema cardiovascular, el si:s:tema 
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respiratorio y el tracto gastrointestinal. Una anafilaxia 
generalizada afecta a tod1::.s los órganos mencionados y 
se puede emplear el términi::i de shock anafiláctico 
cuando s1.1cede hipotensión y esta da por resultado la 
pérdid.:; de la conciencia. 
La ana!ila:xia localizada se da cuando las reacciones 
involucran solamente a un sistema orgánico. por ejemplo 
el asma bronq1.1ial. 
Mientras m.3s rápido se presentan los signos y síntomas 
después de l.:; e:<posición. más intensa será la reacción al 
final. Inversamente mientras ma.l'or sea el tiempo entre la 
exposición y el iniciQ, menos intensa será la reacción. 
ReacciQnes en la piel.· Las reacciones alérgicas en la 
piel son l.;is reacciones de sensibilización más comunes. 
LQs 3 tipos más importantes son: la anafilaxia localizada. 
erupciones (tipQ 1 J y la dermatitis por contacto {tipo4). 
1 . -Entre las erupciones en piel se incluyen la wticaria. 
eritema (rash), el angioedema (inflamación localizada que 
mide varios centrimetros de diámetro). 
a)La urticaria se caracteriza por edema en la dermis y se 
presentan ronchas frecuentemente con prurito intenso. 
se presentan de 24 a 72 horas de duración. de modo que 
las lesiones que van atenuandose en una área se 
desarroll.:;n en otra 9 aparecen en cualquier parte del 
cuerp1::.. 
b)EI angioedem.:; es un proceso inflamatorio localizado 
con edema en el tejido subcutáneo y en la dermis que 
sucede en la respuesta a un alergeno. La piel 
generalmente tiene un color normal. a menos que se 
acompañe de urticaria y/o eritema. La fiebre. el dolor y el 
prurito son pocos frecuentes. Las áreas involucradas 
inclu.1-•en caras. man1::.s. pies. genitales y la afección 
gastrointestinal se presenta como cólico abdominal con o 
sin náus:ea ~· vómito. De interés especial en odontología 
es la afección a labil:ls. lengua, farínge y larínge que 
puede producir una obstrucción de la vía áerea 
poniendo en peligro la vía. El angioedema se observa 
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más frecuente desptlés de la aplicación de anestésicos 
tópicos en las m•.1cosas. En un lapso de 30 a 60 min1_1tos 
en que los tejidos estan en contacto con el alergeno~' 
aparecen algo inflamados !~ eritematosos. 
2.·Dermatitis por contacto.· Es la reacción alérgic:;, más 
frecuentemente observada en la proJfesión dental. Esta~' 
reacciones incl•Jyen eritema.. indwación, edema y 
formación de vesícula,~. La reexp•Jsición crónica a r.m 
antígen•J específico resoulta en un.3 lesión escamosa 
sec.3 ;;;emejante al eccema. 
Reacciones respiratorias.· Cuando se desarrolla una 
reacción alérgica generalizada en forma lenta.. la 
afección respiratoria se presenta después de la respuesta 
cutánea, pero precede a los .síntomas y signos 
cardiovasculares. El asrna es una manifestación 
respiratoria clasica de la alergi.3. Clinicamente se present.3 
por contracción de la mw:culati.na lis.:. bronquial con1Jcida 
como broncoespasmos. Los signos y síntomas inch.Jyen 
esfuerzos respir.3torios .. disnea, sibilanci.3s, conge~tión, 
posible cian•Jsis, sudoración, t.3quicardia y un gran 
aumento en la ansiedad. 
U na segunda manifestación respiratoria de la alergia es la 
extensión de un angioedema a la larínge, el cual produce 
un aumento de volúmen }' la inflam.3ción del aparato 
vocal y la subsec•.Jente obstrucción de la vía aérea, se 
observará un mínimo o n•Jlo intercambio pulmonar. Esta 
obstrr.1cción respiratoria aguda puede producir la muerte 
del paciente de inmediato a menos que sea corregida 
con prontitud. 
Anafilaxia generalizada.- Los signos y síntomas de una 
anafilaxia son muy variables y se reconocen 4: 
reacciones c•Jtáneas, espasmos de la musculatwa lisa 
(en los tractos gastrointestinal, genitourinario y 
respiratorio), dificultad respiratoria y colapso 
cardiovascular. 
En una reacción anafiláctica sistémica tfpica, el paciente 
empieza a quejarse de que se siente enlerm•J y además 
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present.:. una intensa comezón (prurito).. enrojecimiento 
(eritem.:i) y ronchas gigantescas (urticari.:i) sobre la cara }' 
la parte superior del pecho. Pueden aparecer naúseas y 
vómitos. Otra:;; alteraciones observadas durante los 
estadi'o? te•npr.:.nc•s de la reacción, inckwen conjintivitis, 
rinitis vasornotora l_intlamación de la mucosa nasal y un 
aumento rnarc.:ido de su secresión) y la piloerección 
(sens.:ic1ón de q•.Je se estan parando los veffos). Con 
respecto) al tracio gastrointestinal y genitowinario se 
sienten cóli·~os abdominales severos. naúseas y vómitos, 
diarrea. t.:.mbién p1.1ede s1_1ceder la incontinencia fecal y 
winaria. Después de las reacciones cutáneas se 
pre<.?entan los ~:íntomas respiratorios q1.1e empiezan con la 
sensación de una opresión subesternal o dolor en el 
pecho. ó:<e presenta tos, sibilancia y disnea, si los 
disturbio~: re:o:piratorio:~ son severos p•.io::ode ob.servarse 
ci.:inosis. inicialment.e en las ro11.1cosas y en las uñas y 
t.:imbién edema larínqeo. 
Po:-:;teriorrnente aparecen los signos y síntomas 
cardiovaculare:s que incluyen palidez. mareos. 
palpitacione:s. taquicardia. hipotensión, arritmias 
cardiac.:is y luego pérdida de la conciencia y paro 
cardí.:-ico. Si hay inconcieno:::ia la reacción anafiláctica 
debe :;:er denominada shock anafiláctico. 
Con el t.rat..:.miento pr•)nto _v apropiado se puede dar fin a 
la reacción en forma rápida. sin embargo l 0:is 2 :secuelas 
más graves que son el edema laríngeo y la hipotensión 
pueden persi~:tir por horas o días a pesar del tratamienl.o 
ocurriendo la muerte a c.:-i•.Jsa de la •:ibstrucción de las 
vías aéreas superiores. 
Tratamiento: 
Reacciones en la piel fretardadad.- Estas reacciones 
son la<:: que aparecen en un lapi:o posterior a la 
exposición al ant.ígeno .Y si progresan pueden ser 
peligros.:is para la vida. 
1.·Administrao::ión de antihistami"nicos por vía 
intramuscular (50 mg de difenhidramina, o 10 mg de 
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cforfenidrarnina) y de:;¡:11.1é;;: administrar 50 mg de 
difenhidrarnina por vf.:i oral cada E; horas. 
2.·Referirk• al alergólogo. 
Reaccic•nes en la piel [inrnedi.:ita,;;).- Esta;;; reaco::iones se 
prez:ent.:in en menc•s de 60 minutos!•' deben ser tratadas 
en forma viaoroza. 
1.-.6.dministración de .:idrenalina 0.3 rnl al 1:1000 por vía 
intramuscular. 
2.-.ó.drninis·tración de un antihistamínio::•J por vía 
intramw:c1..1lar i50 mg de difenhidramina o 1 O mg de 
clorfenidr amina) 
3. ·Consulta con el alergólogo. 
4. ·Ob::.ervación del p.;iciente. 
5.-Prescnpción de un .;1nt1histanünico oral. 
Reacciones resp1r atorias 
Constricción bronquial.- La constricción bronquial 
c.:iusa el .9:;.:rna. 
1 . -S 1.1spenda el procedimiento dent.:il. 
2. -Po~ici6n del paciente ,..emierecta 
3.-Adrninistración de o~:íaeno. 
4. -.6.dministr .:.ción de un- broncodilatador. · E pinefrin.;i en 
.:ierosol o po:n via intramuscul.;ir 
5.-0b::>ervación al paciente.- ::;¡ k•s síntc•rna:;. reaparecen 
volver .;i .:idminisl!ar un bro:incodilatadcor. 
6.-.ó.dministración de 1..1n antihistarnínico p1Jr vía 
int.ram1.1scular o intr.=ivenosa. 
7.-lnterconsulta médica. 
8.-Prescribir un antihistamínico por vía oral. 
Edema laríngeo.- ·Este puede ser diagnosticado cu.:indo 
no hay movimiento de aire que se pueda escuchar o 
sentir a at.ravés de la boca o nariz. Una larínge 
p.=ircialmente obstn.1ida en la presencia de movimiento 
respiratorio prod1..1ce un sonido car.:icterístico vibratorio de 
mucha fuerza. mientra::; q1.1e la obstr1.1cción total se 
acompaña de 1.111 ah>olut.o silencio, el paciente ent.onces 
perderá la conciencia debido a la falta de o:<ÍgeruJ. 
A)Obstrucción parcial. 
1. -Posición supina del paciente. 
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2. -.C..dministr adón de adrenalina O. 3 mi de solución al 
1:1000 por vía intramuscular o intravenosa. 
3.-t ... lantenimiento de las vías aéreas permeables. 
4.-Pedir a.1-•uda médica .1-' administración de oxígeno. 
5.-Después de haber abierto la vía aérea administrar 
antihistamínicos y corhcosteroides por vía intramuscular 
o intravenosa. 
B)Obstrr.icción total. 
1. -Posición del paciente (supinaJ 
2.-Administración de adrenalina 0.3 mi de solución al 
1:1000 por vfa intramuscular o intravenosa. 
3.-Mantenimiento de una vfa aérea permeable. Una vi& 
aérea totalmente obstruida puede que no se 
descongestione con la administración de adrenalina. es 
necesario realizar la cricotirotomía. 
4.-.6.dministración de oxígen•:i y registro de signos vitales. 
5.-Pedir a•,•uda a lln médico. 
6.-.6.dministración de antihistamínicos y corticosteriodes 
por vía intr.:imuscular o intravenosa. 
?.-Transferencia al hospital. 
Anafilaxia sistémica. 
1.-Posición del p.:iciente (supina) 
2.-Soporte básico de vida. 
3.-Administración de adrenalina 0.3 mi de solución a 
1 : 1 000 p1:ir v í .3 intr am1.1scular. 
4.-Pedir ayuda médica. 
5.-Aegishar signos vitales. 
6.-Tratamiento adicional con antihistamínicos v 
corticosteroides por vía intramuscular o intravenosa. 
?.-Transferirlo a un hospital. 
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Capítulo 7 Trastornos del sistema 
nervioso 

Sincope. desmayo o lipotimfa.-Se define como la pérdida 
b11.nca y tram:itori.::; del conocimiento debida .::; la 
dism1n1.Jcíón del rieqo cerebral. 
Etiopatogenia.- E-xisten diversos rnec.:inisrnos mediante 
los cuales ::;e puede present.:ir un :dncope: 
A) Circulatorios periférico:::: 

1.-.ü.taques va&ovagale~: por stress (emocione:s:, 
anestesias, punciones) que resulta de una dilatación 
ag1.1da de los vasos intramu:;:culares esplánicos cc1n 
ac1:imulo de sanqre q1.ie oca~im·,.:i .:;noxia cerebral 
sincopal. -
2. -Ataques de tos o briJncoespasm•JS prolongados. -
Estos ataques a•.Jmentan la presión intratar ácica 
disminuyendo et flujo de sangre al corazón y con ello el 
volumen sistólico causando .:ino:~ia cerebral. 
3.-Hipersensibilidad del seno carotfdeo a las presiones 
(golpes en el cuello, corbatas). 
4.-0rtost.::.tismo con hipotensión postur.:il en sujet•JS 
normales, convalecientes.. varicocidades venosas 
acumuladoras de sanqre. 
5.-Arteriosclerosis u oclu:;ión de l.:is grandes arterias q1.1e 
irriqan el cerebro. 

B) Perturbaciones cardíacas: 
1.-Detención transitoria del corazón.- Por estimulación 
intensa del seno carotídeo por reflejos org.:inicos o 
bloq•.Jeos de la conducción. 
2. -Arritmias cardiacas taquicardizantes qL1e reducen el 
llenado del corazón o bradic.:irdizantes cj•.Je reducen el 
vaciado. 
3.-Cardiopatías con volumen sistólico descendido.· 
Infarto al miocardio, trombos auriculares. 
4. -Embolismo pulmonar. 
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C) Pert.urbacione~= cerebrales y metabólicas: 
1.-Hernorraqi.:; masiva, anemia intensa. 
2.-Hipervenl:ilación re~piratoria forzada y alcalosis que 
resulta al e:·:halar rápidamene C02 con ejercicios e 
hiperpne.:;;:, que puedendisminuir C02 hemático y ello 
tiene un efecto de vasoconstncción cerebral con 
reducción del flujo:J. 
3.-.ó.cido<:;i:;. respiratoria con hipo:.;emia e hipercarpnia en 
er1fisema descompesados. 
4.-Hipoglicemia cerebral.- En mixedematosos, diabéticos 
tratados co:•n insulina, addisonianos pero es más 
frecuente en pacientes con problemas emocionales, 
present-:indo::-e 2·4 hs después de comidas con exceso 
de hidratos de carbono. 
Tipos de síncope: 

Síncope "·.'asovagal o vaso depresor.- Se considera 
como el desma_vo •::omún; se presenta en personas 
normales a menudo es recurrente }' tiende a ocurrir 
durante la tem=Íón emosional. despúes de un accidente o 
durante una crisis de dolor. 
La pérdida liger.:. de ~angre, estado físico malo, reposo 
en cama pro:olongado, anemia, fiebre, cardiopatía 
orgarnca y ayw10 son otros factores que aumentan la 
posrbilidad de desmayo. 
La fase premonitoria se caracteriza por náuseas, 
transpiración, bostezos, malestar epigástrico, hiperpnea, 
taquipnea. debilidad, confusión. taquicardia y dilatación 
pupilar. 
n~iológicamente ha~; disminución de la presión arterial y 
de la resistencia general.. que es más notable en el 
músculo esquelético. 
El gasto cardíaco se considera en límites normales. pero 
dismin•.Jye cuando la actividad vaga! conduce a una 
bradicardia intensa, que sustituye a la taquicardia y da 
por resultado una disminución de la presión arterial y 
reducción de la perfusión arterial. 
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La posición s1.1pina cc•n eleva•:::ión de fas piern.:is y 
disminución del e~.tím1.ilo agresor re:;.tablecerá cc•n 
rapidez fa conciencia. 

Hipotensoión postura! con síncope.- Este tipo de 
síncope afecta a f.;is personas: q1.1e tienen 1.111 defecto 
crónico o inestabilidad ·de los retfejos vas•;)motores; el 
efecto de la postura constituye su característica 
principal. Las circunstancias en las cu.:;le:s: se present.:. 
son cuando la person.:. se incorpora en fema s:1.:íbita o 
pemanece mucho tiempo de pie. 
El dncope se presenta en: Per:sona::> neormales que por 
razón desconocida tienen reflei•::os posturales 
defectuosos; como p.:;rte del síndrome de insuficiencia 
.:iutónoma primaria que ccimprende hipotensión 
ortóstacica croruca. síntoma~: de trastornos 
preganglionaes periféricos a1.1tónom•:Js y e:-:trapir.:imid.:iles; 
después de haber perdido condición ffsica.: desp•.1é:;: de 
Ja simpatectomía. en la newop.:.tía diabética .;ik:ohólic.:; y 
en otras neurop.:;ti'as; en per:sonas que s•.1fren ven.:i·s 
variccosas.: en paciente:;; con tratamiento de 
.;intihipertensores. v.:.sodil.:itadore::: y tr.:;nquifi;:.:;ntes o 
sedantes. 

S íncq:•e cardíaco.- Es resultado de Ja reducción :>(ibita 
de gasto cardíaco. caw;ad•;) por arritmia cardL:ic.:i. Los 
cambios en la frecueno:;ia del pi.liso más: alla de fo:s límites 
(35-40/min) alteran la circulación y la:;; funciones 
cerebrales. 
El bloqueo auricufoventricular completo es la arritmia mérs 
frecuente q1.ie produce el desmayQ y los crisi:s 
relacionadas con esta arritmia se CQnocen como 
síndrome de .6.dams-Moroogni. La causa de J.:i •:risis del 
síncope es un .:itaque de taquic.:irdia ventrictilar o de 
fibrilación. 
Los ataques ocurren sin sensac1on momentari.:i de 
debilidad!·' pérdida súbita de conocimiento. Después del 
paro cardíaco de más de varios segundos el paciente se 
torna pálido, pierde el con•;)cimiento; en episodios largo:s 
se vuelve de color cenizo da el paso a cianosis. 
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respirac11Jn estertorosa. p1.ipilas fijas, incontinencia y 
signos bilater.:.les de Babinski. Estos desmayos pueden 
ocurrir durante el día. 

Síncope del seno c:aroti"de•J.- Este tipo de seno es 
sensible .:.1 estir.:imiento !I da lugar a imp•.dsos sensitivos 
que son conducidos por el nervio de Hering (rama del 
glosof.:.ríngeo) .;il bulbo raquídeo. Este síncope es más 
común en person.:is de edad avanzada y puede causar: 
1.-Disminución reflejo de la frecuencia cardíaca. 
2.-Disminución de la presión arterial 
3.-lnterferencia con la circulación del hemislerio cerebral 
homi::,later al. 
Este síncope p1.1ede iniciarse por volver la cabeza hacia 
un lado, el llev.:ir el cuello apretado o al rasurarse en la 
región del seno. El ataque casi siempre empieza cuando 
la persona esta en posición erecta, el perfodo de 
inconciencia duran unos cuantos rnim.itos. Este síncope 
predomina más en varones. 

S íni:~ope tusígeno [vértigo laríngeo).- Se trata de un 
trastorn•J resultante de paroxismos de tos, por lo general 
en v.:irones que sufren bronq1.1itis crónica. Después de la 
tos intens.:i, el paciente se debilita }' de manera súbita 
pierde el conocimiento por unos momentos. 
La presión intratorácic.:i se vuelve elevada e interfiere 
con el retorno ven•::iSQ hada el corazón. 
Signos y síntomas principales del síncope.- El 
síncope comprende debilidad generalizada de músculos 
con la incapacidad de mantenerse de pie y trastorno de 
la conciencia. t>J inicio del .:;taque el paciente est.:i en 
posición erguida (sentado) y generalmente es advertido 
por 1.111a sensación de "malestar". Lo asaltan los vértigos, 
el s1.1elo parece moverse, sus sentidos se confunden, 
bosteza o dej.:i la boca abierta. ve manchas frente sus .. 
ojos, visión borrosa y q1.iizas oiga timbres. Estos síntomas· 
pueden acompañarse de náusea y vómitos. 
Su piel es pálida de color gris, presentan una. 
transpiradón fría. Puede protegerse mientras c.:ie ya que 
es un inicio pau::;:ado. 
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El paciente puede quedar en estad.::i de inc•:>nciencia 
dw ante segr.mdo:;: o minutos. Por lo general se q1..1eda 
quieto con relaja·~ión de mllsc•.llos esqueléticos; en 
algo.mas ocasiones ocurren sacudidas de e:-:tremidades y 
cara. El dominio de los esfínteres se mantiene, el pufso 
es poco amplio y no se siente .. la presión arterial es baja y 
la respiración casi imperceptible. 
Diagnóstico.- Se b.;isa en el cu.;idro gener.;il y local de 
muerte aparente con p.;ilidez acentuada, abolición de la 
conciencia y motilidad, suspem:ión aparente de la 
respiración. 
Diagnóstico diferencial: 
Shock o col.3pso.· No hay detención de la respiración, ni 

pérdid.;i del conocimiento !·' e:·:iste el pulso. 
Lipotimia.- La:;: funciones cardíacas .I' respir.:itorias son 

ostensibles. E:-:1de palidez y la pérdida de la conciencia 
es incompleta y fugaz. 

El co:ima tiene en comO:m con el dncope la pérdida de la 
conciencia, de la $ensibilidad y moJtilidad, peroJ en el 
coma la pérdida de la conciencia es más duradera 
(hor.;is, días) y en el sfncope son ~·egundos o minutos, y 
las funciones circulatorias .Y respiración estan presentes 
en comatosis !·' sin gr.:in depresión .31 principio. 
En la epilepsi.:i no hay detención cardíac.:i aparente, se 

produce mordedura de leng1..1a, micción espoJntánea, 
conv1.d:::iones. No palidecen ni e:,den premoniciones 
coJmo debilidad muscular y temblor, rn!iusea, sudor y 
aturdimiento. Además en el síncope estos síntomas 
puedero persistir tras el acceso aunque l.3 conciencia se.;i 
clara y en la epilepsia hay conciencia nublada por un 
tiempo. 

Histeria.· Hay brusca coloración de la piel, ni el pulso ni 
el corazón dejan de percibirse. Los ataque de síncope 
vienen de pie o sentado::is y los histéricos pueden 
presentarse acostados. 
Evolución.- Hay rápida recoloración de la piel y retorno 
de los movimientos respiratorios y del pulso. Si es fat.:iL el 
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cerebro no resiste más de 5 minutos la isquemia cesando 
la función de los centros vitales. 
El pron6::;tico depende de la etiología, siendo el peor 
síncope el de una coronariesclerosis o enfermedad de 
t..ddison no reconocid.:s e intratada. 
Tratamiento.- Acostar al enfermo con la cabeza de lado 
(para evit.:sr q•Je la lengua obstruya la vía respiratoria) 
Desajuz:tar rop.:s de cuello, tórax y abdómen. 
Estimulación cut.é:rnea faci.:il mediante aaua fría o 
haciendo inhalar agua de colonia. -
El tratamiento fundamental depende d~ la etiopatogeni~ 
de cada caso: 
-En el p.:sro cardíaco d.:sr re.:inimación cardiopulmonar. 
·En sincope por hipotensión ortostática incorporar 
despacio tras ejercicios con las piernas y dar 
simpaticorniméticos (Efortill 
·En síncope vascidepresor emotivo, reflejo psicógeno dar 
sedantes (barbit(uicos .. ataráxicos) mantenerlo recostado 
en tanto esté pálido. No forzarlo a levantarse 
prematuramente. 

Histeria.- Se define como una anomalía psíquica 
constitucional .. caracterizada por una gran sugestibilidad 
o .:iuto:aJgestibilidad con reacciones afectivas 
exageradas y disociación inconsciente y particular de 
cierto 1::ontenido psíquico alterado. 
Etiología.- Hay preferencia por el sexo femenino, 
individuos con posición económica b.:ija, razas judía, 
eslava 9 neolatina .. é.fecta a la edad juvenil (15-30 años) 
Los factores predisponentes son la poc.:s cult.ura en la 
que se trata de llamar fa atención, los mitómanos, las 
decepcic1nes morales, terror y traumatismos. 
Signos y síntomas: 
Se divide en: 
1. ·H ist.eri.:i perm.:inente. 
2. ·Ataq•.1e:s histéricos o histeria t.r ansitori.:i. 
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Histeria permanente.- Tienen irnport..:mc:ia lo:s tr.:ist.ornos 
sensitivoz: }' sens•::iriales. Los enfemos se quej.:in de toda 
clase de do::ilor prindpalmente de i:;abez.:i.: con frecuencia 
tienen punt•:is doloroso a la presión en diferentes p•.mtos 
~I cuerpo. Present.:in ansiedad a:;:ociad.::. a estos 
dolores. Tienen singular importancia las hipoestesias y las 
anestesias histéricas de l.:i piel y mucosa:;; (bucofaríngeas 
y conjuntiva!]. La:;: anestesias pueden ser geo:imétricas o 
distribuidas de forma irreo:iular, la fl.mción del miembio 
insensible no esta dilicuÍtada en modo alguno y los 
enfermos pueden efect1_1.:.r kos movimiento.s más 
complicados y p1..1eden c1 .. uarse por medio de la s1.1gestión. 
M1.1chos pacientes se q1.1ej.:in de sentir una bola at.:iscada 
en la garg.:.nta, hecho q1_1e no les impide la deglución. 
Algunas grávidas dejan de minar y retienen 2 o 3 días su 
orina. No pueden dormir por más hipnóticos q•.Je tomen y 
sus dolores no ceden con nada, to:ido se les indiqesta v 
se sienten m.:.I. - -
Tienen accesos depresivos e:s-pectaculares, intentos de 
suicidio con cri:;:iz: nervio:;:.:is en Id:;: q1.1e gritan 
exageradamente con gestos de violencia. Todo e:>to se 
efectúa en presencia de otro para llamar la atención. Su 
vida afectiva es lábil y pas.:in de la alegría a l.:. tristeza. 
Padecen trastornos visuales que se manifiestan con 
reducción concéntrica del campo visual y disminución de 
la agudeza visual. También son frecuentes los trastornos 
del gusto (ageusa). El mutismo es un fenómeno histérico. 
Los síntomas motores se car.:icterizan por parálisis 
histéricas que revisten diversas form.:is: Monoplejías, 
paraplejías o hemiplejías .. aparición súbita por emoción o 
disausto. La afonía es frecuente. 
Las alteraciones de la marcha son frecuentes: tambaleo, 
temblor y movimiento:is coreicos. Otro signo característico 
es la capacidad de estar de pie .v andar_ 

Histeria transitoria o ataques histéricos.- Se distinguen 
ataques pequeños y grandes, 
-Ataques grandes.· Son raros y se caracterizan por crisis 
convulsivas precedidos de fenómenos den•:iminados aura 
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histérica, t.:iJes como angusia, palpitaciones, vértigo, 
nát..iseas y a menudo Ja sensación de una bola que sube 
del abdomen al c1.1eflo. 
El primer perído de ataque o período epileptiforme 
comienza con gritos de lamentaciones, n.:intos y otros. 
echándose al suelo con contracciones, luego sigue la 
fase de contorsi1:ines y grandes movimientos con rotación 
del tronco .v arqr.ierniento del cuerpo, movimientos de 
vaiven con la pelvis. Gesticulaciones y terminando con 
sollozos. 
No pierden la conciencia. no:) presentan cianosis .v 
persiste la reacción pr...ipilar a Ja luz. 
-El .:¡taque histérico pequeño se caracteriza por gritos, 
risas y llantos convulsivos. tos histérica y taquipnea. 
Entre otros fenómenos que padecen Jos histéricos se 
encuentren los vómitos hemáticos que por Jo regular se 
atribqi,1en a hemorragias gingivales provocadas. También 
se presentan vómitos histéricos que se caracterizan por 
persistir largo tiempo originándo una desnutrición. 
También se puede presentar la gestación histérica con 
interrupción de l.:i regla, vómitos pertinaces, abultamiento 
del abdomen. 
Diagnóstico.- Por la síntomatología clásica. 
Tratamiento.- Dur.:¡nte Ja crisis histérica es eficaz para 
detenerla Ja inhalación o inspiración de vapores de 
amoniaco o éter i:i la aspersión de Ja cara con ag1..1a fría. 
Si Ja fuerza del enfermo es brutal, procede inyectar 
meprobamato y reserpina por vfa l.M. o lagertil. 

' Es importante el psicoanálisis, dar sed.:¡ntes y mejorar la 
nutrición. 

Epilepsia. - Es una enfermedad encefálica que se 
manifiesta P•Jr accesos de pérdida de conocimiento 
acompañados con frecuencia de convulsiones por 
descargas hipersincrónicas de determinados grupos 
neuronales, gozando el paciente de completo bienestar 
durante los períodos intercríticos. 
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Clasificación: 
1.-Convulsiones generalizadas distint.:.s al gran mal.- Se 
inici.:.n con pérdida inmedi.:.t-3 del conocimiento y se 
presenta rigidez a continuación sac1..1didas crónicas. 
rítmicas de las extremidades. 
La lesión inicial puede ser indicada por el e:spa~mo tónico 
de ki:s músculos de una sóla parte del cuerpo, ci:in 
de~:viación de ojos y c.:ibe;::a a un lado. El •::onocimiento 
se rec1.iper.3 poco de;;:pués. L.:i~' convldsiones motor.:is 
aparecen primero de un lado del cuerpo .. desp1je:;: en el 
otro h.:.~.t.a lleo.:ir a una convL1kión qeneralizad.3. 
2.-Gr.:m rnal.--La cri=>is convulsiva aener.:ilizada recurrente 
es cornplej.3 y se m.:;nifiest..:. el efecto de l.:; desc.:;rga 
epiléptica. Se inicia con pérdid.:i ~:ubita de conocirnientiJ. 
griti:. y caída al suel•:> y a continuación con movimientos 
tónicos de los músculos del cráneo y de las extremidades 
además cCJn incontinencia de e:~fínteres. La actividad 
motora termina pronto dejando en estado de com.:i al 
paciente que dwa muchos mim1tos o incluso una hora. 
Conforme desaparece el est.:;d1J de coma sobreviene la 
confusión mentaL somno:ilencia !•' c•::falalgia. 
3.-Pequeño mal.- Ocurre despué~: de los 4 ai'í•n de edad 
hasta la edad adolescente. sobreviene sin advertencia ~· 
es notable por su brevedad. sus manifestaciones 
motoras son mínimas. Consiste en pérdida de 
conocimiento breve .Y a veces algunos cuantos 
parpadeos y movimientos de los brazos. 
Se puede combinar con una crisis sübita de caída al 
suelo o de contracciones mioclónicas aeneralizadas. 
breves o únicas de las e:~tremidades. -
Etiología.- La epilepsia generalizada tiene predisposición 
hereditaria. los factores desencadenantes de los accesos 
son: enfermedades febriles agudas. procesos 
inflamatorios de los procesos nasales .Y del oído. heridas 
de los nervios periféricos. cólera y miedo. Las causas 
más probables de la epilepsia pueden ser distocias, 
enfermedades degener.:itivas congénitas (-:itrofias 
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cerebrales).. tra1_1mas. peqt1eñas trombosis y encefalitis y 
neoplasias: intr.3crane.3les. 
Etiológicamente intervienen intoxicaciones con plomo. 
cocaina y alcohol. También por infecci•Jnes durante la 
infancia como gripe. tifoidea. cis:ticercosis 1::erebral. 
Fisiopatología.- La epilepsia refleja es un 
a•::ontecirniento fisiolóqico resultante de excitación e 
inhibición s1.1b:'iecuente de una parte lesionada del 
cerebro. 
El acontecimiento fi:siológico que inicia l.3 convulsión es 
una de~c.3rga de voltaje elevado de una organización de 
neuronas corticales. No es necesario que e><ista una 
lesión visible pue:~to que en las circunstancias 
adecuadas. el tenómeno se puede iniciar en una corteza 
cerebral nmrnal por completo .. como cuando la corteza 
cerebral e:<:: acti,tada por un téirmaco o lesionada por 
hipo~:ia. 
Algunas de las propiedades eléi::tricas del foco cortical 
sugiere que sus neurc>nas han s:ido desaferenciadas. las 
cuales :;:cin hipersensibles conservándose de una manera 
crónic.3 en un estado de despolarización parcial y las 
membranas citoplásmicas tienen un aumento en la 
permeabilidad que las hace :::1.1sceptible:s a la activación 
de hipertermia. hipo:~ia. hipoglucemia e hiponatremia, Jo 
mismo que .3 la estimulación sensitiva repetida durante 
ciertas fases del :;:1.1eño. 
Los focos epilépticos son sensibles a la sustancia 
facilitadora de la transmisión acetilcolina y son más 
lentos para fijarl.:1 y eliminarl.3 q1.1e la corteza cerebral 
normal. 
Hay una di'.?minllción del inhibidor de la transmisión que 
es el ácido g.3maaminobuti'rico (G.l\8.1.\}, dismin•.ición en la 
produccción de ATP y alteración en la reg•.dación de K. 
Na, Mg y Ca extracelulares. 
En el momento en qt1e la intensidad de la. descarga 
conv1.1lsiva excede, se disemina hacia los núcleos 
corticales ad}•acentes. .31 tálamo y tallo del encéfalo, en 
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este instante se inicia la primera m.3nifestación de la 
convr.ilsión. 
La actividad e:~citatoria experiment.3 retro.3liment.3dón 
desde el tálamo hacia el foco original, y hacia otras parte 
del telencéf.:;lr::1. lo q•Je d:i origen . á l.3 de~carga y 
propaga•::i.ón hacia abajo por las neuronas e::::pinales. 
Poco desp•Jés se incicia una inhibición diencefalo
c1J1tical que interrumpe la descarga c•:mv•Jlsiv.:. focal }' 
qeneralizad.:r. cambiándola de la descarga persistente .3 
intermitente. Estas se vuelven 1::.:rda vez menos 
frecuentes hasta detenerse dejando inhibi·:.ión o una 
parálisis de las neurona:;. del foco epiléptico. 
Signos .v síntomas.- El gr.3n m.31 se car.:.cteriz.3 PIJI 
convulsiones generalizada,c de ev•:ilución tfpica. aura. 
grito, contraccionez.: tónicas y clónicas. saliv.:.ción. 
incontinencia, conlwúón y sueño . 
.6.1 acceso epiléptico lo preceden manifestacione::: 
prodrómicas como malestar general. cambio de humor. 
irritabilidad, pesadez de la cabez.3, lo preceden dur.:.nte 
alg1.mas horas o dfas o bien presentarse auras antes del 
acce:~o las cu.:;les pueden ser sensitivas; sensorial, 
motriz, vasornotriz }' secretora. Los enfermos pre:úden 
parestesias: en e:~trernidades y cabeza, alucinaciones, 
percepsir:>nes visuales, olfativas y gust.3tivas. Entre lo:s 
fenómenos motores se presentan ligera:> contr.3cci•:ines 
en m•.hculos de las e:·:tremidade:s o de la cara. sen~ación 
de regurgitación y tenesmQ rectal. 
El acceso epilético del gran rnal empieza con m•Jcha 
intensidad, el enfermo puede dar un grit•:i. cae sin 
conocimiento .. tiene contracciones mu:sculares tónicas, 
apretados los ma:·:ilares. las manQs cr.uvadas •::on el 
pulgar apretado por lr:is otrr:is dedos. d1Jrso curvado, la 
respiración se interrumpe por breve tiempo y fa cara esta 
cianótica. 
Tras medio minuto cesa el perí1Jdo de c•::invufa.iones 
tónicas y swgen conv•Jlsiones clónicas, en las que lo:~ 
músculos de las extremidades y troncos son presas de 
sacudidas y contracciones desordenadas, lo~: rnr:isculos 
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del r•)stro) ~=e C•)ntraen .. las p•Ápilas estan dilatadas _v no 
reaccionan. fo:;: globos oc•.dares tienen movimientos 
convulsivos con desvi.:ición de la mirada. hay emisión 
invofw·otaria de J.9 •)rina y heces:. La respiración es 11.1id1Jsa 
y estertorosa. E:s frecLiente fa mordedura de lengua. El 
acceso dura de 2 a 4 minutos. 
El tercer período posepiléptico se presenta con 
respiración :;•n:egada y desaparición de la cianosis, en 
algunos: c-:i~'º''' dura poc•)s minutos o dwa horas, y 
despué:> se rec1Jpera el cc1ncc•cimiento, persistiendo la 
perturbación del estado gener.:il. E~ carac:terística la 
amnes:ia completa. del .:;1.u.9 y a veces de períodos 
antericire:? ~ e::::~.:.. 
En casos gra'./es se suceden varios .:iccesos .. Lmos tra;;: 
otros, •)riginándose el estado epiléptico de varias horas 
de dw.:inción poniendo en peligro la vida. 
El gran n-..:;I con at .. :iqLies de convubones generalizadas 
suelen O•='urrir por la noche. al despertar o las tardes de 
días de e:-:cita1~ión. 
El pequeño m.:;I es una epilepsia generalizada con 
pérdida de la concienci.;; pero sin convuhiones, e:i: 
idiopática y '='ºn perturbaciones de la conciencia. En su 
fase rnérs leve h.3\l .:;1Ásencias durante las cuales el 
enfermo interro.m1pe. :;:u actividad parenciendo di;;:traído 
durante 5 .3 30 ~'egundos .. s:us ojos tienen expresión de 
inmovilidad, el niño no queda somnoliento; a veces falta 
la ausencia mental y el enfermo presenta alucinaciones. 
Los paciente:s parpadean o hacen girar los ojo:~. tienen 
oscilación rftrnic.=i later.:.I o front.3J de f.:; p.:11te superior del 
tronco. Generalmente se conserva fa postura, no hay 
sialorrea ni irK;ontinencia edínteriana. P. veces ha•~ 
ci:mtraccl.::1nes de los párpados o brazos, dolores 
abdominales, p.3Jp1taci1)nes y s•)locos. 
La pi•::nolepúa es fa presentación de reiteradas 
ausenci.=is pró:~imas ent.re si, que duran segundos con 
poca turbidez de conciencia y con crisis de mirada fija. 
Los p.:iciente:s m.mca caen. 
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Diagnóstico.- Lo$: método:> que se 1.1san par.:; determinar 
una epilep:¡;ja son: la det.ermin.:idón de 1.m cociente 
intelectu.:.1, el examen de f.:1ndo de ojo, e:~.:.men de 
líquido cefalorraquídeo.. radiografía de cráneo.. la 
neumoencefalogr.:.fí.:., angiogr.:.ff.:. cerebr.:.1, el 
electroencefalograma, todo ello precedido de una 
.:inamne:;i;;: realizada a los familiares que describen la 
torm.:., duración y tipo de crids. 
Tratamiento: 
Estado epiléptico.· L:. rec1.1peración de una sóla cr1s1:;: 
.st•.Jele ser rápida y no req1.iiere tr.:.t.:.mientQ e:?p•Jcial. 
Mientras el paciente este en est.:ido Óon-...-uldvtJ .. es 
neci::sario protegerlo de la le~:ión y asegurarse de q•.le 
teng.:i las vías áereas permeableo;:. Para proteger la 
lengua conviene colocar entre lo~' dientes un tJbjeto 
blande• que no pued.:i ser deglutido .. pero una ve:: que la 
mandíbula h.:. entrado en e:;:tadc• de o:o~pasmc• tónic•:>, no 
se debera fc•rzar la apertura, por el peligro de fractcira de 
pieza::; dent.:.rias. 
El tratamiento anticonvubvo pQ~terior dependerá de la 
natwaleza del padecimientc•. El estado epiléptico es el 
más peligroso y requiere ingres.:.rlQ al hospit.:il y 
farmacc•terápi-:. inmediata. A rnen1.1do el p.:.ciente esta 
recibiendo una dosis de :sostén de anticonvuk.ivos .. pero 
si no es ad, se le deben de administrar 400 mg de 
difenildantoina al día y 200 mg diario:s de fenobarbital. 
Para el c•:mtrol de est.:.do epiléptico se admini·str.:; por l.V. 
o l.M. diazepam [Valium) a la dosis de 5 a 1 O mg o 
fenobarbilt.:il sódico. La irwección 1.\-". de \iali•.1m se 
administra con lentitud dwante 1 min•.1to en una ven.:i 
grande .Y se repetir.§ cada 2 a 4 horas :;:i e:~ necesario; J.:i 
inyección rápida p•.1ede provocar apnea o paro cardíaco. 
El fenobarbital sódico se administr.:i por vía LV. en una 
dosis de 200 mg que se repetirá cada 4 horas si es 
necesario. Un.:; vez roti::i el cickl del .estado epiléptico 
puede re1:;urrirse a anticonvulsivarites bucales o 
parenterales ordinari1)S, Si 1-:is convulsiones no ceden a 
las dosis dadas de Valiurn o fenob.:;rbi(al: sódico, será 
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mejo1 q1.1e el paciente teng.3 unas cuantas convulsiones !I 
no que quede en estado comatoso al aumenta1 las dosis. 
Los pacientes con convulsiones del gran mal se les 
admini:;;tr.3n fenobarbital •,• dilantil. La dosis del fenobarbital 
para adulto es de 200 a 600 mg y del Dilantil 200 a 500 
mg. 
Los efectc•s tó:~icos del fenobarbital POI dosis e:~cesiva 
son somnolencia.. embotamiento mental, nistagmo. El 
dilantil predi.ice hirsuti:;:rno .. hipertrofia de las encias y en 
dosis excesiv.:ss produ•:e ataxia. 
En pacientes con convulsiones de pequeno mal 
administr.3r Sarontin 750 .3 1500 rng al día o Clonazepam 
1-4 mg 3 veces al día. 
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Capítulo 8 Dolor facial 

El dolor es un me•::anismo de protección del cr.ierpo, se 
produce siempre qLie un tejido es lesionado. Es una 
sensación desagradable creada por un estímulo nocivo 
que es transmitido mediante nervios específic•n ha1:;j.3 el 
sist.em.:i nervios":i centr.31, donde es interpretado coorr10 
d1Jlor. La transmisión del impulso creado p•::.r el estímulo 
nocivo y la interpretación y la re.:.cción al impulso nos da 
la percepción y la reacción al dolor. 
La percepción del dolor es el proces":i fisioanatórnico::i po:ir 
el cual el dolor es recibido y tr.:.nunitido po:or mecani.m1os 
ner.nológicos .. desde los órganos terminales o receptoreo; 
del dolor. atravé.o;o de k1s mec.3niur11:"> de conducción y 
percoepción. La rea•::ción doloro:io:·a es l.3 rrr.:mifest.:;r:.ión del 
paciente de su percepción de una desagradable 
experienci.:i. E do inclr..iye f.;icto:ires neuropatológicoos y 
fisiapat.ológicoz; q•.ie ab.:.rc.:.n el tálamo superior }' k.t 
corteza cerebral.. 
fisiologí<J del dolor.-Los receptores de el dokir se 
lc•calizan en la piel !·' estructuras prc•fundaso .. loo:o cuales 
son terminaciones nervio;;o.:;s fin.:.s libremente ramific.:;da:i: 
qLie forman una red. U na sól.;i neurona primitiva del dolor .. 
con su cuerpo sih.iado en el ganglio radicLdar posterior_ se 
subdivide en múltiples ramas periféricas}' es capaz de 
inervar una parte de la piel de vari•:is mm2. El área 
cutánea de cada neuron.3 se :superpone de otras, pcr ello 
cada punto de la piel se eno::uentr a bajo la influencia de 2 
a 4 neuronas. 
Las fibras nerviosas sensitivas del dolor corren por lo"' 
nervios somáticos .Y viscerales donde se mezo::.lan con 
otras fibras sensitivas v motora:;:. T odao~ la~· fibra:¡, 
sensitivas penetran a la médula espin.31 }'al tallo cerebral. 
através de las raíces posteri•:ires y de -cierk•s nervios 
craneales respectivamente. 
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Las fibras son de 2 calibres .. unas m1.1y delgadas (de 2-4 
µm de diámetro) llamadas fibras e con· velocidad de 
conducción lenta .. otras 1.1n poco más gruesas (de 6-8 µm 
de diámetro) lf.:imadas fibras .6. delta con mayor velocidad 
de cconducc:ión. 
Conforme la raíz poderior del nervio espinal entra a la 
médul.:i espin.31 se :;:epara en 2 divisiones: medial y lateral. 
La división medial o:::on vaina de mielitV3 hace sinapsis con 
neuron.:is sensitivas seclmdarias en el asta posterior o 
con céililas del asta anterior (que .;:,bastec:en reflejos 
segmentario:n:).. o pas.3 hacia arriba por Ir.is columnas 
posteriores h.:icia el bulbc•. La división lateral ccin fibras 
con poca mielina o no mielinizadas entran en la sustanci.3 
gelatino:;:.:i sitio en Ja que hacen sinapsis con: 1) 
Neo.uc•nas pequeñas cuyo:;: cilindroejes pasan al asta 
anterior y posterior de J.3 médula espinal y que efectúan 
cc1necci1Jnes reflejas. 2) Con grandes neuronas sensitivas 
secundaria:;; ak1unas de las cl1ales forman el haz 
espinotalámico lateral y otras ascienden cerca de la 
sustancia gri~:. 
Las ner .. uol-1.:i-s en las. que termin.:.n l.3s fibr.:is radiculares: 
aferentes se encL1entran en las láminas 1 !,' V del asta 
po:~terior. 
Por r .. m mecani:;:mo no aclarado se activan dos vías 
ascendentes :secundari.:.s para el dolm. Una es el haz 
espinotalámico lateral y la otr.3 es una cadena 
mr.1ltineuronal. 
El haz espinot.:.lámico lateral r.1nido en el tall•:i del encéfalo 
por el haz trigeminotalámico .. pasa por la parte lateral del 
bulbo raqufdeo .. protuberancia anular y mesencéfalo y 
emite m1.1chas colater.31es antes de terminar en el núcleo 
ventral posterolateral y probablemente en otros núcleos 
talámicos. 
La cadena reticular de ner.1ronas se e:<tiende en sentido 
cefálico ~· por último hace coneccio:ines por medio de los 
núcleos interlaminares del tálamo con las porciones 
límbicas del cerebro. 
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Los haces secundarios espinot.:ilárnicos y 
triqeminotalámicos hacen sinápsis con las neuronas 
señsitivas terciarias del tálamo. cuyo:is cilindroeje:;o ~"~ 
e:-:tienden hacia l.:; corteza del lóbuk:. parietal. 
L.:. mayor parte de !.as fibr.3s del dolor que vienen desde la 
periferia cruzan hacia el (.:;do opuesto del cerebro. 
Reacción al dolor.- Esta f.:ise .:;barca el tálamo posterior 
y la corteza cerebral y representa la integridad y 
percepción del do:ilor dentro del SNC. El tálamo e~' el 
primer centro de interpretación del dolo::or donde .;:e integra 
y transmite a la corteza cerebral; esta es a s1.1 vez el más 
alto control de la percepción del dolor. 
Por lo tanto. la reacción del dol•::or depende del 
ft.mcionarniento del t.§larno y de la corteza. La .:;cción 
talámica disminuida ¡:oro::oduce una elevación del 1.1rnbral del 
dolor !.' en consecuencia 1.ma mayor to::1ler.:incia .:;( mi:::mo. 
Por el contr.:;rio. la disminución liger.:; de la acción c:ortio:::.:;( 
[por acción de los barbitúricos). puede producir mayor 
reacción al dolor debido a la eliminación del control 
consciente. La disminución acentuada de la ·acción 
cortical puede eliminar totalmente la reacción al dolor 
produciendo la incom:iencia y la anestesia general. 
El umbral del dolor es interpretado invers.:;mente 
proporcional a la reacción del dolor. Un paciente con 
elevado umbral del dolor es hiporeactivo. mientras el que 
tiene bajo umbral del dolor es hipereactivo. 

Neuralgias.-Las neuralgias son fenómeno::1s de e:-:itación 
e irritación dolorosa de los nervios sensitivos no 
acompañadas de una lesión anatómica del nf'!rvio. 
p1.1diendo por lo tanto ser absoh.1tamente normal la 
exploración clínica neurológica. Sin emb.:irgo la mayo::oría 
de las neuralgias dependen de irritaciones mecánicas o 
inflamatorias contiguas a los troncos nerviosos. siendo 
particularmente válida esta afirmación en las neuralgias 
radiculares. Las neuralgi.3s aparecida:s en el territorio 
sensitiv•:i de l.3s pares craneales. partict.darmente la 
neuralgia facial y la del trigémino son las mas freo:::uentes 
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.., scw1 debidas a una lesión evidente que las pro:¡duce, 
c.:;lilicando~e entonces de escenciales. Tal calificativo 
de eH:•encial .<;:e refiere a 1.1n.3 c-3usa ignor.3da • .va sea de 
nat1..1raleza or9ánii::a o debida a un trastorno funcional 
disrnetabólio::o. 
Es caract.eristico de las neuralgias que el dolor se 
pre<:ent.e por cri:sis o ac:o:esos. que tenga carácter pulsátil. 
lacinante y que sig.3 un territorio de distribución sensitivo 
de un nervio periférico. En general tal como se indica. 
faltan las m.:;nilestaciones clínicas de déficit motor o 
sen:s·iti··/o. 
El d1::.lor neurálgicc• se caracteriza por presentarse 
bru:;.1:-.:;rnente de form.:; p.:;roxfatic.3 a veces sin prodri::Jmos 
y otr1::.s precedidos de parestesia:.;; en el mismo territorio 
doloroso !.' por su gran intensidad y distribución que 
corresponde a la distribución sensitiva del nervio 
alect.:;do En la:s crisis muy agudas puede extenderse el 
dolor a zonas nerviosas vecinas. El dolor dura desde 
unos: segundos a horas. L.:; piel de la zona neurálgica 
puede h.:;llarse hiperestésica. de forma que la presión o el 
simple r::ontacto ::obre ella result.3n insoportables; a veces 
se aprecia un enrojecimiento o r.rna marcada palidez. En 
oca:;:ione:s e:~isten fenómenos secretores locales como 
sud1::.r. lagrimeo J.' a veces en la Z•:ma afectada se 
observan sacudidas musculares invoft.mtarias. Un 
síntom.3 importante aunque no identificable. es la 
presencia de dok•r a la presión en algunos puntos del 
tra_Yecto del nervio alect.:;do (puntos de Vallei:<) 

Neuralgia del trigérnino.- Es un trastorno caracterizado 
por breves ataqlles paro:<fsticos de dolor intenso en una 
;:on.:. de distribución de un.:; o más ramas del V par 
craneal r:oftálmica, maxilar .V mandibular). generalmente 
sin evidencia de afección orgánica del nervio. 
Etiopatogenia.- Las mlljeres son afectad.3s con mayor 
frecuenC:i.:i, comienz.3 alrededor de los 50 años .v p1..1ede 
ser que uno de lo:;: progenitores del paciente ha.va 
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padecido el trastorno. Generalmente no se presentan 
alteraciones en el ganglio de G.:isser sino q1.1e hay una 
lo•:;aliz.:ición central en la~: estructuras del trc1nco cerebral 
vinci.11.:ido al núdeo e:s:pinal del V par crane.:il. 
Los f.:sctores predisponentes pueden ser la ern•::>ción, 
exposición al frío, un golpe en la car.:., al tocar un punto 
des:enc.:idenante o .;il efeduar actividades como masticar 
o l.:iv.:irse los dientes, degh.1ción, al la· ..... :,rse la car.:. o .::.1 
hablar. 
Sintomatología.- Hay producción de breve:;: e intem:o.;. 
ataques paroxfsticos del d1Jlor que permanecen largo 
tiempo limitados a l.:i distribución a una de las rama~ del 
nervio. El dolor asient.:i en la segunda r.:ima (maxil.:ir1 y 
tercera rama fmandibul.:.r'l •::on la mi:;:m.'1 frecuencia. Si se 
afe•::ta la prim.era rama foftálmicaL el di:ik•r se localiz.:i en 
la mitad de l.:i trente y zona periorbit.:iria. <::in ernbarg•J es 
afectada rara vez y cuando ocurre lo h.'1ce despues de 
haber:;;e manifest.:ido en la sequnda rama. Lo habitual es 
q1.1e con el transcurso del tiempo se e:-:tiende a otra de l.:is 
ram.:is inferiores. Generalmente es unilater.:iL aunque en 
ocasiones puede afectar el otro ladc• en un período 
posterior, afect.:i con más frec1..1encia el lado derecho. El 
dolor puede aparecer e~:pont.'imearnente o bien 
de:>:enc.:idenar:se por un estímulo en una zona de gatillo, 
qlie puede hallarse en cualq1..1ier parte del rostro. La zona 
gatillo indica generalmente la rama del nervio afect.:do; 
por lo cual sería dificil localizar el dolor con precisión. La 
zona cornprendid.:. entre el borde lateral de la nariz y el 
ángulo de la boca, que es inervad.::; por l.:; seg•.mda rama 
del V par cr.:ineaL es la zona gatillo mas frec1..1ente y al 
progresar la enfermedad aparecen zonas de gatillo 
:secundarias. Durante el at.:iq•.1e, el dolor es m.fis intenso y 
p1..1ede estar localizado exclusivamente en una parte de la 
zona inervada por dicha rama. 
El dolor es descriti:> corno quemante o lacinante, intenso, 
súbito, punzante en alguna parte de la cara. 
Las crisis son breve:;; y no dur.:;n rn.fis que 1 o 2 minutos:. 
El dolor es intenso y durante el at.:.que el paciente puede 
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sentirse agonizar. A memido el dolor evoca un espasmo 
reflejo de los músc•.dos faciales del lado afectado (ti•:: 
dolorosoJ. Puede ocurrir rllbefacción en la c.:ira, lagrimeo 
y s.3livación. No hay disminución de la sensibilidad en la 
zona de distribución del nervio. Las crisis pueden intefferir 
con la alimentación y daf pérdida de peso y depresión. 
Habitualmente ceden por la noche. La neuralgia puede 
durar año:~ .:;tectandi::• l·:l nutrición y el psiquismo del 
enfermo. 
En los primero:;: estadías hay largos períodos de semanas 
o meses sin doh:ir. 
Diagnóstico.- Se basa en los síntomas más imp•:irtantes. 
p.:irticularmente el C·:"lr.§cter paroxístico de los ataques, 
con au~:enci.:. de dolor en los intervalos, en los factores 
predpitantes .~ en la au:;:eni:::ia de lesión orgánica en el 
nervio. 
Diagnóstico diferencial.- Se distingue del dolor 
provocado por compresión por un t.tm1or. en tales casos 
el dolor es más persistente por la disminución de la 
sensibilidad en una zona de distribución del nervio con 
pareste~:ia de los müsculos inerv.:idos por el mismo. El 
dolor postherpético con distribución trigeminal se 
diferenc.ia por el antecedente de erupciones zosterianas 
que dejan ci1:::.:itrices cut.§neas con dolor y disminución de 
la sensibilidad. El dolor referido es com•.'.!n dentro de una 
zona de distribue:ión del trigérnino, debiendo exclt1ir las 
siguientes ca•.1sas: 
1 )Sinusitis frontal y l.3 infección del seno maxilar que 
pri::ivocan un dolor referido .31 f.3s áreas de la primera y 
segunda rama del trigémino .. pero la piel tiene edema por 
encima del sen•:> infectado y hay dolor a la compresión de 
fo:~ nervios supra e inlraorbitarios y el hueso es también 
dolori:iso 
2)EI gf.3ucom.3 da dolor referido a la ;ríen 
3Jlc•s dientes con caries dentaria. absesos apicales o 
dientes incluidos dan dolor referido. 
4)Puede h.3ber dolor referido en la i:::ara en lesiones de 
cora2ón y pulmones. 
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El dolor psicógeno de la cara no) se c.:ilm.::1 c•:on 
analgésicos y a menudeo ni ~·iquiera con m•)rfina. Pueden 
exdir otros sfntomas f·1i~·t.éricos y el est.=ido ment.al del 
paciente da la clave para interpretar l.3 nat1.1rale2a del 
dolor. 
Pronóstico.- La recuperacron espontanea de la 
neuralgia es muy rara. Los intervalo~: entre l1)s ataques 
pueden ser prolongad•)S pero una vez establecid1:i el 
proceso, las crisis se siguen unas a otras con frec1.ienci.3 
y los intervalo:;: entre la.,, mismas tienden a ~.er cada vez 
más cortas. Finalmente oc1.men vari1:os ataques durante el 
mismo día. 
Tratamiento: 
Tratamiento médico.- C.o.rbam.3cepina 200 a 1600 rng/d 
q1.1e s1.iele ser eficaz y produce un efecto rnant.enido. 
Fenitofn.3 de 300 a 600 mg/d o 8.3clofén de 15 a 40 
mq/d son eficaces en ak1unos c.:;so~:. Si el dolor no se 
pllede controlar debe interrumpirse J.:i conduct.ibilidad del 
triqémino, mediante inliltraci•:ine:::: alcohólicas del nervio 
eñ distint1:is ¡:¡untos o la sección quirúrgica. 
lnfiltr.=ición alcohólica. - Esta técnic.3 de invectar .3lcol·11:il 
en un nervio de 2-3 mm de diámetro. localizado de 5-6 
mm por debajo de la piel es dfficil porque las propiedade:;; 
destructoras del alcohol e:~igen una localización precisa 
de la aguja en el interior de la vaina del nervio. 
empleando 1 a 2 mm de solución. 
Este procedimiento se realiza bajo anes:tesia local en la 
piel .. de manera que el enfermo manifieste la aparición de 
dolor o parestesia C•.Jando la aguja penetre en el nervio. 
Si no da resultado la infiltración alcohólica .. se realiza la 
sección q1.1irúrgica. 
La sección quirúrgica del nervio es l.:i sección ext.rad•.Jral 
de la raíz sensitiva por detrás del ganglio de Gasser 
respetando la raíz motora y el alivio del dolor es 
permanente. 
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Neuralgia del glosofaríngeo.- También conocida como 
síndrome de \.l/ilfred-Harris. Este síndrome es poco 
frecuente, caracterizado por episodios recidivantes de 
dolor inten~=o en el velo del pal.:idar y en la parte posterior 
de la fadnge .. las amfgdalas, parte posterior de la lengua 
y desde la:s fa1.1ces se r.:idia al oído. 
Etiopatogenia.· La causa se desconoce pero en 
alguna:)s c.:isos :;:e debe .3 un t•.1m•:•r en el ángulo 
pontocerebelo:;:o o en el c1.1ello. Afecta- con mayor 
frecuen·~i.:i a los: varones y suele aparecer después de los 
40 arios. 
Sintomatología.- Est.;, c.:ir.:icterizad.:i por episodios 
intermitentes de un dok)r breve, muy intenso y con 
carácter parm·:isico, ya sea espontáneo o 
desencaden.:idi::• pQr el movimiento (a l.:i masticación, 
degh.ición, habla o estormido). El dolor dura de unos 
sequndos a minlitos, s:uele iniciarse en la ba~:e de la 
leñgua e irradiarse hacia los oidos o hacia abajo 
anterolateralrnente por el c1.1ello. Cuando el dolor se 
locali.:a en la:;: profundid.:ides de la articul.:ición 
temporomandibular, podrfa indicarnos que además de 
estar afectado el ql•::is•:ifarínoeo, también lo e:stan las 
fibras anteriores del nervio vago, por lo cual estaría 
indicad•:> el bloq1.Jeo del nervio faríngeo en el agujero 
yugular. Los epi~odios p1.1eden estar separ.:idos por largos 
intervalos de tiempo. 
Diagnóstico.· Se realiza mediante la localización del 
dolor, la aparición de un episodio con la deglución o al 
tocar las amfgdalas y la eliminación temporal del dolor 
con la .;iplicación local de tetracaína al 0.15~.b. esto 
permite di:;:ting1..1ir la newalgia glosofaríngea de la 
ne1..1rak1ia del trioémino. Deben descartarse k•s tumores 
amigdalares .. far~·,geos }'del ángulo pontocerebeloso. 
Tratamiento.-· Con:siste en utilizar carbamacepina .:il igual 
que en la neuralgia del trigémino. Si resulta ineficaz, la 
coc.:iiniz.:ición de la farínge puede proporcionar 1.1n alivio 
temporal. El único tratamiento eficaz suele ser la 
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alcoholización del 1'iervi1:0 o su :;:ecc1on intracr.:me.:11 tras 
craniectomi.3 occipital parci.3J. Cuando el dolor e:>ta 
limitadc• a la farínge, puede practicarse una abulsión del 
nervio en el cuello. 
El bloq1..1e1:. gloscifaríngeo en el ag1.1jero y1.1g1.1lar ;;:e 
pr.:.ctic.3 con el enfermo en dec•.íbiti:. lateral. Se le coloca 
anestesi.:. tópica por del.3nte del apófisis masti:.ide~: e 
inmediatamente por debajc1 del meato ac1:1stico externc•. 
Se ir1trod1.1ce un.:. agr..1ja de c.:.libre 22 hasta la apófisi:" 
e:-ililoides: .;, una profLmdidad de 2 cm, con la aguja en 
esta posición :;:e coloca un indicador a medi•:o centímetro 
de la piet se retira p.3rcialmente la aguja y se dirige de 
nuevo p1:ir delante de la apófisis estiloides h.:.sta que el 
indicador esté en •::ontacto con la piel. Se in~.·e·~ta 
lentamente 5 mi de lidocain.:; cuidando de no tener una 
infiltración vascul.3r. 

Neuralgia de Sluder.- Esta neuralgia t.:.mbién llarn.:.da 
neuralgia del edenop.:;latino pc•r estar afectado el ganglio 
e:~fenop.31.:.tin•:o, el •::u.:.I se loc.:.liza en l.:; fos.:; 
edenopalatina .3dyacente al esfenoides y posterior a los 
senos etrnoidales. 
E tiopatogenia. - E:~ ma:;: frecuente en mujeres en la 
menopa1..1sia y s•..1s fact•:ores predisponentes son la ingesta 
de alcohol y tabaco. La newalgia se Sluder se puede 
presentar c1..1ando existen espasmos: de la •::arótida 
primitiva, de la carótida interna •:O de la ma:<ilar interna. Se 
dice que al comprimir la:;: carótid.:;s sobre las .3pólisis 
transversas cervicales y producir la rotación al lado 
contrario de la cabeza, se prodr..1ce la típica ne1.11algi.:. de 
Sluder .Y da como patogenia lesiones vasculares de las 
carótidas. 
Sintomatología,- Es un d1:olor unilateral, q1.1e afecta .3 la 
mitad inferior del rostro y n1..111ca ~e e:<tiende por arriba del 
nivel de la oreja, dando origen a la llamada cefalea de la 
mit.3d inferior. El sitio de mayor dolor se halla en l.3 región 
de la órbita y en la base de la nariz. se irradia haci.3 el 
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oido pri:lvocando a veces un. tinitus. El dolor puede 
irradi.:ir~e también al cuello, al hombro, al arco cigomático, 
a los dientes .. 9 la mastoides .. al occipucio y raras veces a 
la;;: e:·:t.remidade:> superiores. El ataque se acompafia de 
rineorre.9 y conge~:tio:ln nasal y ocular. Es un dolor sin 
distribución clfnica precisa. es tan sólo un algia 
rnaxilofacial con un componente simpático. 
La duración de la o::ri:>is v;:iría desde unos minutos hasta 
horas . Los pacientes de,:;o:riben estos ataques corno un 
dolor palpitante y t.ritwante en ocasiones presentando 
naúseas •,• vón-1it.02. 
Diagnóstico.- Se EVi;table•::e si se presenta alivio del dolor 
por 1.:i infilt.ación del anestésico en el ganglio 
eüenopalatino. 
Tratamiento.- El tiatamiento predilecto para esta 
neur.:ilgia e~: el bloqueo alcohólico del ganglio 
esfenopal.:itino:o; en e:;:ta técnic.:i se utiliza un aguja de 4 
cm de !.:irgo. En la muco$a palatina adyacente al último 
molar ~:e le coloca un ant.i:sépt.ico y anestesia tópic.:i. La 
punta de la aguja curv .:ida en ánglllo s.e utiliza par a 
locali2°:ir el agt1jero palatino mayor. Despué:;· se hace 
avanzar la ag1.1ia a lo:• largo::i del conducto pt.erigopalatino 
ha:sta una profundid.:id de 3 cm. Lueg•:l se inyecta 
lentamente 1 cm3 de la solución. Esta inyección bloq1..ie.9 
el nervio maxilar .:idemás del ganglio. 

Neuralgia del ganglio geniculado.- Esta neuralgia es un 
tic doloroso del nervio intermedio::i que es la porc1on 
sensorial del VII par craneal caracterizandose por un 
d•:•lor aqudi::i, l.:icinante, severo 
E tiopatogenia. - En esta ne•..ir¿,lgia s:e dist.ing1.1en 2 
lo1mas. La primaria o idiopática y la seci.mdaria al herpes 
zoster del o::iído (Rarnsent- H•..int}. 
Mo::i h.:;y predilección por un sexo y se presenta en 
jovenes o adulto:ls de edad media. 
Sintomatología.- Esta neuralgia puede tomar una forma 
de doli:ir perezosoJ o un ataq•Je g1adual e"tolucionando a 
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un paroxism•J de dolor ag•.Jdo.. l.:;cinante.. ql1emante 
terminando en un dolor tc•rpe. Se ,3fect.:i la parte anterior 
del ofdo. diversas porciones: del rostflJ ~· la porción má:¡: 
profunda de la articulación temporomandib•.dar. 
En la nelualgia de Ramsent-Hunt aparece una parálisis 
periférica y •.Jna pérdid.:i del gw:to en los 2/3 anteriores de 
la lenqua. 
El doiOr se desencadena al tocar cierto~ cuadrantes del 
cond1.1cto auditivo externo. 
Diagnóstico.- Una cuidadosa historia .Y e:-:aminación 
física puede ayudarno::: a diferenciar est.3 neuralgia del 
carcinoma nasofarínqec• o del canal aliditivo externo. 
Esta neuralqia se confl1nde .3 veces con la neur.:ilqia 
glosofaríngea, que también esta asociada a 1.1n dOloJr 
paroi-:istico en el oído y en la farfnge. 
El diagnóstico diferencial ~:e realiza por medio:o del bloqueo 
del nervio gkisof.:iríngeo en el agujero yugular ql1e alivia 
la ne•.Jralgia glosofarfngea, pero no la del g.:;nglio 
geniculado. 
Tratamiento.- Se puede realizar un ensa!,'º de 
carbamacepina con o sin baclofen .:intes de o::on~jder.:ir 
un acceso quirúrgico el cual consde en la e:~o::isión del 
nervio intermedio)}' del ganglio geniculado a traves de l.:i 
fo:sa craneal media . 

.Neuralgia facial atípica.-Lo:; dolores neur.§lgicos 
pernistentes o reminente:s: de la cara}' que difieren de kls 
tip1Js conocidos de neur.:ilgia de los nervios craneale:> .. 
han sido clasificados come• neuralgia atípica. 
Etiopatogenia.- Este estado morboso se ong1na a 
consecuencia de un trastorn•J neurovascular v se 
encuentr.::. rel.:icionado con jaquee.::.. Hay predilección 
por el se:-:o femenino .. en la edad media, gener.:ilemente 
es edéntulo, delqado. 
Sintomatología.- Es un síndrome generalmente 
unilateral. El dolor e:s •.Jsualmente punzante. de po:•bre 
localización }' difuso, dura hoJr.:is, días, meses !.' es 
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v.:;ri.:.ble en intensidad y dwao:;ión. No ha_v zo:ot1as de g.:itillo 
o factc•res prov•Jcativc1s. Est.:; asoc.iado a trastornos 
gastrointestinales, mareo:>, desmayos.. sensibilidad 
histéric.:; v deficiencia motora_ Esta asociada a factores 
psicc1f15gi1::cis cornc1 ne.ur1:t:?is. 
Entre lo:s f-,,3llazq1:1s clínicos se presentan edema .. 
enrojecimiento.. - lagrimeo.. inyecc1on conjuntivaL 
conge~tión de mucosa nas.:il y rinorrea. 
Diagnóstico.- E:;; difícil de realizar. Se llevará a cabo 
cuando l.:i> terapia;; efe.divas para otras neuralgias hallan 
sido inefica•:es. 
Tratamiento. - Ninq1:111 tratamiento es eficaz. Se le 
recomiend.:i un tr.~tan:oiento de psicoterapia}' medic.:ición. 
Esta medicación se basa en sedante:~ del tipo de 
diacepam .. ~~ ::-.e re•:orniend;:in antes de ir a dormir además 
el •Jso de t.:;rtr.:;to de ergotarnina .:iun.:ido con relajar1tes 
mw;c1Jlare:;: .. tranq1.1iliz.:.ntes y antihi$lamínicos. 

~siones traurn~ticas de articulación 
temporomandibular 

Las lesione:t: t.r.:iumáticas .:;gudas de l.:. articul.:ición 
temporomandibula1 sc•n l.:;:;: más corn1.mes-. en el ámbito de 
la ciri.igía buc.:.L entre esta:\. lesiones hay que con:;..ider.:ir 
desde un desgarramiento del ligamento capsular, 
dislocaciones, lu:·:aciones s:imples h.:ista las: fracti.uas de 
l.::i cabez.:. •J cuello del cóndilco. 
Dis]OCí:ICÍón.- La PoJICl•Jn posterior de la capz;ula 
temporcomandib•.ilar se in:serta en el sector superior 
mediante un lig.:imentoJ al tubérculo posglenoideo y en el 
inferior po:ir debajo:• de la superficie articular de la cabeza 
del •::óndik•. El meni;:;co se inserta en s•.1 porción posterior 
a las tibr.:is interi•:ires de la cápsula y tal inserción evita 1.m 
desplazamientoJ incOJntroJlado del meni~co. Sin embargo si 
una m1:id1fic.:ición en la anatomía o en l.:i fuerza excesiva 
se tra:~t•:orma en un fenómeno de rutina [cuando se 
bostez.3 •:J :;:e grit.:iJ es posible q1_1e ocurra una· dislocación 
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anterior de l.3 c.:;beza del cóndilo. Esta p1.1ede q1.1edar 
adelante si sobrepa:¡;.:; fa eminencia artic•.dar del h1.1eso 
tempor.31. 
L.:. dislocao::ión anteri1:ir suele desgarrar las insercii)nes 
capsulares de l.:; b.:;se del cdineo }' del cóndilo 
mandibular. Habrá veces que el meni:¡;1::0 se z:epare de su 
relación con el sector posterior de l.:; cápsula. La 
incomodidad .Y el dolor sumado:;: a la dislocación. la 
hemorragia ~~ la inflamación y el efect1J ¡:i::icc•lógico del 
pai::iente son foc:tores capace~· de pertwbar el equilibri•:i 
neurom1.1scular de la mandíb1.1la. 
P.:ira reubicar la mandíbula en la cavid.3d olen•)ide.:i 
cuando ne• hay fractwa. el ciruj.:ino ejercer.§ - sobre l.:; 
mandíbula en la región molar una fuerza h.:ici.3 ab.3jo .. 
hacia atrás y hacia arriba. Si el operador 1.1tili2a ~=u~: dedo::· 
en la maniobra. Ion ha de colocar por la c.:;r.:; ve:;tibular 
de los dientes p.:ira no lesion.:ilio~= cu.:indo c1cli.i.v.:; l.:. 
dentadwa. También puede ut.iliz:.:.r un .:;b.:;telenguas. 
El mejor enfoque par.3 •::ontrcol.:;r el do:ilor del paciente es 
impirarle confi.:.nz:a y conseg•.1ir su cc•laborao::ión. Hay que 
reali;:ar los sig1.1ientes procedimient.:1·>: 
1.·lnyección de un anestésico local .. lidc1c.3ina al 2J<:. 
dentro de la articulación vio a tr.:ivé~: de la e:>cot.:idwa 
sigmoidea con el objeto de ali"/iar el dol1:ir y el e·;pa:;:mo. 
2. ·Administrai::ión endovenosa de 100· 150 mo de 
pentc•barbital sódico como sedante e hipotónico :,uave 
para elimin.:ir los blc1queos ps:ic•:ilógico:::. 
3.-En casos re:;:i:;:tentes y en donde la$ rn.;inir.:•br.:;:;: ni lo~= 
f.'§rmacos precedentes dieron re-;::1.111.ado:o el p.:iciente 
requerirá .3nestesia general. 
El alivio del dolor po:¡;oper.3tori•:J varía de •.ma dosi:s 
reg1.1lar de 600 mg de aspirina cada 4 hora~:. Debe 
realizarse una fisiot.erapía, la cual consiste en 
movimientos temprano:;: de la mandi'b1.1la para evitar una 
posible anquilosis provocada p1::ir una hemorr.3gi.;i en el 
espacio cap:;oular. 

128 



El estirarnientl) del ligamento capsular puede tener como 
consecuenc:i.:. ciertc• alargamiento y ello permite que la 
reducción de la di·:·ku:;ación se.:. más sencilla. 

Fractura de Jos maxilares 
Las fracturas: de lr::is m.:ixilare:¡: aparecen con mayor 
frecuencia debido .;; las colisiones automovilí:~ticas, lo)S 
ao:;cidento:.s ind•.J~:triales •::> de otros tipos y peleas. Las 
enfermed.:ides que debilitan todos los hue.,os pueden ser 
factores contribuventes a las fracturas. Las alteracim1es 
endócrina::. IJ·;iperpar.:.tir.oidismo y osteoporosis 
posmenc•pa1.1sica), alteraciones del desarroHo, 
alteraciones sistémicas (enfermedad de Pagel, 
o:Steornalas·ia], alteraciones locales (displasia fibrosa, 
tumores y q•.Jisles). 
Examen.- Todo pacient.e que ha sufrido un tra•.Jmatismo 
del cráneo o de la cara debe ser examin.:ido por la 
posibilidad de una fr.:ictllf.:i en los maxilares. Cu.:ind•::> se 
examina .;il p.:iciente par a determinar si e~:iste o no 
frac:tura debe de o::ibservar:;·e la ubicación y buscar zonas 
de cont1.1,~ión. debe de examinarse los dientes y la 
interrupción de l.:. continuidad del plano oc:lusal. Pm lo 
general ~:e not.:i 1.111 desg.:111amiento de la rn•.Jcosa !~ una 
hemorraqi.:i concomitante. Con las fracturas de los 
m.:i:·:ilares se asoc.ia un olor c.aracterfatico q1.1e tal vez sea 
res• .. dl .. :.do de una mezda de ~:angre y saliva est.:inc.3da. Si 
no e:-:is:te 1.1n desplaz.:.mientQ evidente debe hacerse un 
examen m.:inu.;il. 
Deben palpars:e los cónd1lon de la mandíbula colocando 
los índices de lo:; dedos en los cond•.Jctos auditivos 
e~:terno>: .. :oi Jo>: cóndilo~; es~an ubicados en J.3s cavid.:ides 
glenoide.:;::; se p1,1eden palpar y e:sto:;: v.;in a dejar la 
cavid.:.d al abrir la boca. Si el paciente experimenta un 
dolor .;;I .:.brir la boc.:i y no 1ealizar movimientos 
mandib1.1lare~: será evidencia de una fract.i.Jra. Debe 
SO$pech.:ir:~e un.:i fraclwa de cóndilo unilater.:sl en 
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presencia de una desviación de la línea media hacia el 
lado afectado al abrir. 
El ma:~ilar se e:·:amina cok:icando el pulg.:;r !•' el índice de 
la mano en el cuadrante po:;:terior izquierdo _¡.• 
b.:ilance.:indolo suavemente de un lado .:; otrc•, siguiendo 
el mismo procedimiento en el otro cu.:idrante. La tractura 
1.milateral del maxilar va a t.ener 1 .. m.3 línea de eq1Jirno2is 
en el paladar cerc.:i de la li'nea media. 
C1.Jando se sc•specha de fractur.:i en el rna:·:ilar .. deben de 
bus.carse vario;:; signos antez. de re.:ilizar el e:-:arnen 
manual: 1 )Hemorragia en l•)S okk•s. requiere de la 
diferenciación de l.:i fractura de la f.:1s.;, craneal media, la 
fr.:ictt .. ua del .::;óndilo m.:indib1.1lar y de 1.ma herid.;, en. el 
cond1..1cto auditivo externo. 21F:inorrea del lfq(Íid1::0 
cefalorraquídec1 :si la lámina cribo:;:.3 del hue:so etmoide:s 
est.:i fracturad.:i tluiré1 por la~: narin.:i:;; e~:ternas líquido 
cefalorraQ•.Jídeo. 3)Signos y síntcirnas ne•.m:ilógi.::;os como 
letargo, cefaleas int.en:s.:i>, vómitos, retlejo de Babimki 
positivo ,1.1 l.:is pupilas dilatada~: ~· tija:s. 
Debe e:<arninarse radiolóaicamente para ver la 
localización de la fractura. -
Clasificación de fracturas del maxilar superior: 
S1:in tra1..1mat.is:rnos gr.:.ves debido a que intere~:.:;n 
estructuras ady.:icent.es irnport.antes: c.:ividad nas.:il.. seno 
m.:.:<ilar, órbita y el cerebro. lnclt.l!~en: Le Fort 1, Le Fort 11.. 
Le Fort 111. 

al Le Fo:irt l.· T arnbién llamada fract1.u.:; hc•riz•::int.:il. El 
c•.Jerpo del ma:-:ilar se separa de la base del craneo pQr 
encima del nivel del pal.:.d.:ir y por deb.:.jo de l.:; inserción 
de la apófisis cigomática, trae c1:imo consec1.1eni::ia una 
mandíbo.ila superior o mandi'bula flotante. Puede s.er 
unilateral. 
En una fractura de nivel bajo:i, el despla;:arniento m1..1~:i::;ular 
no es important.e. Si la fract1.1ra es en un nivel más .;ilto, 
estan incluidas las inserciones del músculo pterig•::iideo en 
los hagment.os sueltos, los que en ci:msecuenda son 
retruidos: y deprimidos en el e>:tremo po;.teri•Jr, trayendc• 
como resultado una mordida abierta anterior. 
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bJ Le FQrt 11.- También llam.3da lractwa piramidal. Es una 
lracto.ua vertical de la 1::.3ra e:-:terna del maxilar v se 
extiende h.:ic:ia arriba de los huesos nas.:iles ~· etmoidales. 
p1.1ede estar involucrado el hueso maJ.:.r. T;:ido el tercio 
medio d.:: la c.::irn esta tumefacto .. inch.wendo nariz. labio:> 
y ojo:i:. El paciente puede tener un.3 e-xtravasación en la 
cc1njunliva .:;derrá:: de los ojos negros .. hemorragias en 
11.3rin.::i::: y en nariz ob::;ervarse un líquido t.ransparente que 
p1.iede ""'r mocc• o lfqu1do celalorraquideo. 
c l Le Fort 111. - También 11.:imada fractura transversal. Es 

una fractura de alto nivel, se extiende .3 tr.3vé-:: de las 
órbitas·.. pasand•:i por la base de la nariz )' la región 
etmoide.:; 1-,.:.,:t.::i lo::; arco:;· cigorn.§ticos. El paciente 
presenta una tacie caracterbllca en forma de plato. y.3 
que la pQrción central •%ta h1.mdida. En los casos donde 
se sospec+-1."! una fractura ma:-:ilar se debe palpar el borde 
infr,3orbil .. :;rio bu~c.:indo un e'1:calón ó~:eo y el reb1Jrde 
orbitario e:-:terno en bu:;;ca de una separación. 
Tratamiento: 
El tral.amiento p.:.ra la tr.:ictura horizontal e.>ta dirigido 
r-..:.d.:. la 1.1bic.:ición del rna:~ilar en reJ.:ición correcta con la 
m.:indibi_d.:i. .:i:'i'.i como la base del cr-"ineo ,!,' su 
inm•::ivili;:ación. El método m.f:1s sen1::illo es la colocación 
de 1.m alambre circ1.1n.:;iqorn.§tic1J. E s:t.e tracciona el rna:~ilar 
S'-lperior $ep.:.rado contra l.:. base del cr.§neo y en caso de 
rnmdid.:. .:¡bierta, tira hacia arriba de la porción posterior 
despla2."'lda haci.3 abajo.. mient.r.3s qi_¡e las goma$ 
interrna:-:il.:ne:;: tr.:.ccion.:in par.:; cerrar la mordida abierta 
.:interim. 
L.:; iradwa unilateral del m.;-i:~rlar :i:e inrnovrliz.3 por fijación 
int.errna:,ilar. E :;:la ~:e realiza con un tornillo de expansión 
[en c.3:::0 de fractura desplazada hacia la fi'nea media) o 
con 1.ma b.:ind."'I elástica. {en 1.ma fract1.ua desplazada 
lateralmente). 
El tr.:itarniento de 1.ma iractura piramidal y tr.3nsver:;:al se 
remite a un ho::;spit..:;I debido .3 las complicaciones 
ne•.tri:ilógi•::.:rs. 
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Clasificación de fracturas de la mandíbula 
Debido .9 que la m.9ndíbula es un hue:>o en forma de 
.9rco ·que ~·e .9rtic•.1l.9 con el cré1neo por medie• del cóndilo 
inandibular, tiene pcica protección por k• q1.1e e~= 
ü1sceptible a lractur.:.s. Siendo:• m.§::: frecuente:;:: en el 
áng1.1lo (31 ::';;), cóndilo [ 18%), región n11:1l.:ir 1.1 5:'6) .. región 
mentoniana c14:..;:1 sínfisis (3}.;:I, .§re.9 de canino)~: (7~=;J, en 
la rama (6::.:) y en la apótisis cornnoides (1 ~~:). 
El despl.=izamiento de una fr.:.cl1.11.9 en la mandibul.:i e:.;: 
resultado de: 
Tracción muscular.- La intrinc.9d.9 rrruscul.:.tura in~erl.ada 

en la mandlbul.9 par.9 el movimiento fr.incional 1je:;.pl.:;z.9 
los fr.::igment•)::; ci.1.::indo se ha perdido la contin•.;idad del 
hueso. 

Direc:ción de la línea de fracl.•.11a.- Las fr.9ctur.:i:~ de la 
mandibul.:i ~=e c!.:isifican en favorablec; O:) de:!:t-::i··i•:irables .. 
dependiendo de que l.:i línea de fradwa e~:tuvier.§ o no 
en dirección tal que permilierá de::plazamientc• rnu;;:1::;1.1lar. 
En la fractwa del ánoulo mandib•.11.:ir el fr.:i1:imento 
posterior va a ser tracc.i•;nado hacia arriba ~i la f~actura 
se e~:tiende hacia del.:;nte hacia el reborde .:;lvec•lar. .6. 
esta lractr.na se le den•)mina de~.f.:;vorable. ~3in emb.:;r1J1), 
si el borde interi•:•r de la fr.:ictura se pro:iduce hacia del.:.rrte 
1,1 la li'ne de fractwa se e:·:tiende en dirección di.st.:il h.';lci.:i 
el rebmde .. se pre~:enta un.:; fractr.na tavorable. 
Signos y síntomas.- Clinic.:.mente observaremo:': una 
del1:1rrnidad en la oclu~ión. una movilidad .9normal de 1.9 
mandíbula. dolor a la palpación y a le·~= movirnrento:; 
mandibr_d.:.res. Si estos mo:ovimiento~: e$!an restrir·11:iicfo:~ 
debe sospecharse de •.ma fract.wa en el cóndilo, la 
crepitación con la manipul.:ic:ión o con la función 
rnandib1.1lar es sospech.9 de una fract1_;r.:i, c1.1.9nd1J h.:;y 
tri:;rn1.1s es so:~ped1.:i de una fractwa en el angulo o la 
región de la rama de la mandib1.da. Otro.;'. h;:;ll.:izgon 
clínicos: p1.1eo:len ~:er l.:. la1::erac:1ón. pareste~'i·9 .. equimosi.s 
en la enci.:i .. rm.1c1:.sa o en labios, t.:imbién p1.1diendose 
observar saliv.9ción y fetidez del aliento. 



Tratamiento.- El t.rat.:.miento de las frac.tluas e~:ta dirioido 
hacia l.:. C:Qlocación de los e~:tremos del hLieso - en 
relación ade1::uada. de maner.:i que se k•quen y 
mantengan e:;J.3 posición h.3sta que se pr•:>duzca la 
cicatri;:.3ción. El térrnir-..:• utíli::.:ido para reubicar el hueso 
es la reducción de la tractura. El término empleado para 
m.:.ntener e:;:t.3 poJsi•:ión es la fijación. 
Reducción cerrada.· Es la manipo .. dación sin e:<posición 
quirúrgic.,. del h1.1e~'º· el cirujano tracc:iona o manipula el 
hueso b.:ijo la piel int.3cta hasta que l.:i tr.:icto .. ua esta en su 
posición cc•rrecta. Se realiz.:. por medios manuales o 
tracción el¿dic.,. (utili2a•:ión de bandas de g•:>rna entre los 
m.3:-:il.:ire~I. 
Reducción abierta.- Se lleva a cabo cu.:.ndo es difícil 
realiz.:ir la reducción cerrada. El h•.1e:so se e:-:pone 
quirúrgicamente. y se tallan orificios a arnbios lados de la 
fr.:.ctur.:.. :>e croJza •Jn alambre sobre el tr.3zo de la misma v 
se apriJ:<iman correctamente ambo~ extremos del huesi:). 
Un.:. de las ventaj.3s de realiz.3r la reducción abierta es la 
de lirnpi.:.r el tejido conectivo }' los rest•Js que hay entre 
lo:s: e:<trernos ó:seos que demoran la cicatriz.3ción. Las 
desventajas que presenta este métod1:> son: la remoción 
del coág•.fo prcitector, una posible infe.cción }' una cicatriz 
cut.3nea. 
Fijación. - Es el rné1t:id1:> a seguir después de la reduci::ión. 
Se lleva.;, cabo por medio de la colocación de alambres. 
arcos peine •:> ferulas flj.:.ndolos en los dientes y 
e:<tendiendo la~: band.:is el.f11sticas desde el .;,reo inferior 
hast.:i el superior. 
En ca:s:o de paciente edéntulo, se realiza la fijación por 
medio de una técnic:a .:ibierta colocando alambres 
direct.:m1ente a través de orificios practic.:idos en el 
h•.1e~.ci. 
Las h;:,•:::turas en el rnaxif.:.r deben ser rnantenid.3s contra 
la base del cráneo .. esta se realiza por medio de la 
C•Jloc.:.ción de alambres internos. Los .:1larnbres estan 
s1.1spendido:i:;: :;:obre lcis arcos cigomáticos intactos. o se 
tallan orrlrcio~: en 1.m hueso no fracturado por encima de 



la fractura, se p.9~,an alambres por debajo de).:. piel y se 
fija así el rna:·:ilar superior. 
En cas.o de fr.9ct.ura condilar lo único que ~e podrf.9 
realiz.:u en •.m consultorio dental sería la ferL1liz.9cicin 
intermaxil.9r !~ rernitirh) a un ciruj.9no ma:·:ilc1f.:;sial y recet,.:;r 
analgésicos por vi.:; intramuscular (dipirona) 
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Capítulo 9 Medicamentos y equipos 
de urgencia 

En un eo:in:;:1.1ltorio dental es neces.:irio tener un botiquín 
q1.1e conteng.3 medic.3mentos necesario para resolver 1.1na 
sit1.1a1::;ión de wgencia adecuadamente. El botiquín de 
1..1rgenci.:;s es un.3 colección simple y org.:mizada de 
medicamentos y equipo q1.1e es eficaz en el manejo de 
aquellas situacione::: en las q1..1e peligra la vid.:1 !·' en la que 
esta indic.:ida la admnistración de medicamentos 

Cfosi!icación de medicamentos para una urgencia 
Dentro del bot.iq1.1ín h.3y 2 categ•:irias de medicamentos: 
drogas inyectables y droga:;: no inyectables. Estos 
medicamentos se subdividen además en 2 grupos: 
medicamento:is primario:;: (aquellos que deben incluirse en 
el botiq1.1ínl y medicamentos secundarios y equipo 
[aquellos que deben estar incluidos, pero no son 
abso1L1tarnente escenciales:i. 

.Medicamentos inyectables: 
a}Prim.3rios entre estos medicamentos encontramos: 
Adrenalina, antihistam í nicos, anticonvulsivos, 
analgésiccos, hipog1L1cemiantes. 
b )Secundarios: Vasoconstrictores, corticosteroides, 
antihipogh..icémicos, antagonistas de narcóticos. 
c}Medicamentos para el soporte cardíaco como 
bicarbon.3to de sodio, cloruro de sodio, lidocaína y 
atropina. 

Medicamentos primarios inyectables: 
Adrenalina.- Es una catecolarnina natural, es un 

medicamento de elección p.:ir a el maneio de reacciones 
alérgicas agudas. Sus propiedades deseables son: su 
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rápido:;, efeclo, su pcitencia como bronc•xlilatador rel.:ijante 
de los músculos broJnquiale~ .. antihi:stamínicos, s1.1 aco::ión 
vasciconstrictora .,. sus efectos :;:obre el corazón. cc•mo 
aumento de la frec1.1enci.:1 cardíaca .. aumento:i de 1.:1 
presión arterial sistólica y disminución en 1.:1 di.:istólica. 
aumento en el g.:.sto cardfaco y un aumento en la 
circul.:;ción de las arterias coron.:irias. Entre sus acciones 
inde:;:eable:;: encontramos arrítmia:;: c.:irdf.:ica:,: y el c•Jrt.o 
período de duración de la adrenalina. 
Esta indicada en reac•::iones alérgic.:i:; aguda:,: y en paro 
cardfac•J. Se recomienda administrarla inmediatamente 
después de presentarse los: síntomas. El tiempo de 
acción es muy corto. por lo que se necesit.:irá 1.:1 
administración repetida de este medicamento Se debe 
de utiliz.:ir en embarazo con mucho c1.1idado, ya que 
disminuye el flujo sanguíneo de la placenta y puede 
inducir a 1.1n parto prematuro. :=;iempre que se admini;;Jre 
deben tomarse signc•s: vitales. 
Se sugiere para el botiq1.1ín un;; jeringa preparada con 1 
mi a la concentración de 1: 1 000 (1 mg de adrenalina) . 
La dosis es de 0.3 mi al 1:1000 por vía intramuscular. 
Antihistamínicos.- Se recomienda Clorfenamina o HCL 
difenhidramina. Le•:> antihistamínicos :son antao•Jnistas 
competitivos de la histamina que impiden su acceso a los 
receptores de la célul.:i. por lo q1.1e queda bloqueada la 
respuesta de la célula a la hist.:imina. Por esta razón l•Js 
antihistamfnicos son potentes en prevenir las acciones 
de la histamina. Otro de sus efectos es la acción sobre 
los anestésicos loc.:iles y particularmente 1.:1 
difenhidramina. Estan indicados en hipersensibilidad 
!.ardía. tratamiento de sostén de una alergia aguda. 
cuando se sabe q1.1e hay una alergi.:i presente. 
Sus efectos secundarios incluyen depresión al SNC. 
disminución de la presión arterial y una ac:ción 
deshidratante de las secresiones bronquiales. Es:t.:m 
contraindicados en el manejo de epi~:i:idios agudos de 
asma. Se :wgiere tener en el botiquín Clorfenamina 1 O 
mg/ml (3-4 ampolletas de 1 mi) su dosis es de 1 O rng/rnl 
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por ví.:. intramuscular; o Difenhidramina 50 mg/ml (3-4 
ampollet.3s de 1 mi) su d•J:!:Ís es de 50 mg/ml por vía 
intr.:.muscular. 
Anticonvulsivos.- El medicamento de elecdón es el 

diacepam o los b.:.rbiti:iri1:::os en segunda instancia. Se 
utiliza el diacepam debido a que las convulsiones primero 
estimulan y h.Jegc• deprimen los sistemas 
cardiorespiratorioo> y SNC. El diacepam pone fin a l.3 
actividad conv1.1lsiva sin prodLicir una depresión 
pronunciada en los sistemas respiratorio y cardiovascular. 
Esta indicado en convulsiones intensas prolongadas 
(est.:.dos epilépticos), convulsiones por anestésicos 
loc.3les, odndrc•me de hiperventilación f.parasedación) .Y 
tormenta tiroidea. Sus efectos secundarios son la 
depresión o el paro respiratorio. Se s•.Jgiere para el 
botiquín de urgenci.3s un frao;:co de 10 mi de diacepam (5 
mg/rnl). ~:1J dosis es de 1 mi, administrandolo por vía 
intramuscular lentamente durante 1 minuto. Pentobarbital 
un fr.3sco de 20 mi, HI d•:isis es de 50 mg/ml. 
Analgésicos.- El medicamento de elección es el Slllíato 
de morfina o meperidina en segunda instancia. Se u:i:an 
en dolor ylo ansied.3d prolongada o intensa, infarto 
agudo al miocardio o en insuficiencia cardíaca 
congestiv.3. Los .3nalgésicos narcóticos son potentes 
depresore:s: del ~;NC y del si:;:tema respir.3torio. 0.1ando se 
utilizan es importante vigif.:.r y regis.trar signos vitales. 
Estan contraindic.:.dos en traumatismos craneo•:::efálicos y 
múltiples. Deben ser utiliz.:.dos con m•Jcho cuidado en 
person.:.s donde f.:. respiración esta comprometida. Se 
sL1giere para el botiqufn sulfato de morfina 2 a 3 
amp1Jllet.as de 1 mi y Sll dosis es de 1 O mg/ml por vía 
intramL1scul.3r. Meperidina de 50 mg/ml (2 a 3 ampolletas 
de 1 mlJ, s1.1 dosois es de 1 mi. 
Hipoglucemiantes.- El medicamento de elección es la 

insulina. Es •.1na hormona extraída del páncreas. Esta 
indicada en pacientes con diabetes tipo 1 y en caso de 
que se presente un coma diabético. Esta contraindicado 
en alergias a la insulina e hipoglucemia. Su uso 
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constante· . : ptiede causar reacciones cuté1neas 
generali~adas (urti•::aria y prurito) o localizada en forma de 
n:md1a o nód1.1lc• en el :siti•J de irwección. Se n1qiere tener 
en el' botiqufn in:;:o.dina q•Je se administrará por vf.3 
intr.:.vet'oosa de 20 .:; 30 U tod.:.s lao: hora~: en un coma 
diabético. 

MediciJrnentos secundiJríos inyecliJbles: 
Vasoconstrictores.- El medie:amentc• de elección es 

rneto:<amin.:. o íenilefrina. En la mayoría de la:;: situaciones 
la pre~·ión sitólica de la víe:tim.:, h.:; descendido a 60-80 
mm de Hg. Es pertinente entonces: 1.1tili:;:.3r un agente que 
eleve la tem·ión arterial apro:-:im.:idamente 30-40 rnrn de 
Hg en forma :sost.enida po3ra permitir al organismo 
reco.lperar s1.1 función norm.:.I. En la ma!.•mfa de estos 
casos se desconoce el e~:tado c.:irdíaco del paciente_ 
por esta ra::ón, se 1.1sa un fármaco Va:éopre:;:or que 
produzca 1..1n aument•:i moderado en la presión arterial, sin 
estimular al miocardio. 
La rneto:<amina es un vasopresor mu.1-• o:itil dada su acción 
sostenida y el e:;:caso efecto sobre el rnio1::ardio ·~ sobre el 
SNC. Su- efecto .se est.:iblece casi inrnedl.3tamente 
después de su administración por ví.3 intravenosa y 
pers.iste por 60 minutos. La íenilefrina actO:ia de manera 
similar pero su respuesta dura unos 50 minutos. Estos 
vasopresores son útiles en casos de hipotensión .. en los: 
casos donde se desconoce el est.ad•::i previo del cor.:izón 
y en los que se desea un aumento en J.3 presión arterial 
sin estim1.1lación del miocardi1::i. Se pueden 1..1tilizar en un 
síncope, en reacciones por sobredosis de un 
medicamento.. después de las cotw•.ilsiones y alergia. 
Esta contraindicada la administración parenteral de los 
vasopresores en pacientes qtie tengan hipertensión o 
taquicardia ventric•.ll.3r y administrarlo:;; con preca1..1ción en 
pacientes con hipertiroidisrn•J, bradic.:irdi.:i, enfermed.3d 
miocárdica, en bloqueo auriculoventricular parcial a 
arterioesclerosis avanzada. 
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Se debe de tener en el botiquín metoxamina 2 a 3 
ampolletas de 1 mt a la concentración de 1 O mg/ml y se 
debe administrar llna ampolleta.. Fenilefrina 2 a 3 
ampolletas de 1 mL a la concentración de 1 O mg/ml 
administrand1:ne una ampolleta. 
Corticosteroides.- El medicamento de elección es el 

succinato sódico de hidrocortizona o de 
metilprednisolon.:i. Los corticosteroides se utilizan en 
reaccit:ines alérgicas agL1das, pero solamente después de 
que la fase alérgica aguda haya sido controlada con 
adrenalina o antihistamínicos. Su papel principal es fa 
prevención de la recwrencia de episodios de anafilaxia. 
También son us::.dos en el manejo de insuficiencia 
suprarrenal aguda. Parece que fa acción antialérgica de 
los corticosteroides es una simple manifestación de "la 
acción antinffamatoria de los gli..1cocorticoides. 
No h.:.y contraindicaci1Jnes para la aplicación de los 
cortico:>teroides en llna Lugencia médica. Se s1..1giere 
tener n1c:cinato sódico de hidrocortizona en un frasco de 
2 mg a la concentración de 50 mg/ml, se administra por 
vía intravenosa 1 mi de este medicamento. 
H ipergfucemiantes. - E 1 medicamento de elección es 

solución de de:-.trosa al 50~~ o glucagon. Este 
medic.:.mento se administra cuando el paciente esta 
inconciente por vía intravenosa provocando un 
incremento en los niveles de glucosa en la sangre 
mediante la movilización de glucógeno hepático y su 
conversi6n en glucosa. El glucagQn será efectivo 
solamente ,,¡ el paciente no ha sido sometido a una dieta 
severa en los estados de hipoglucemia crónica. Esta 
indicado en casos de hipoglucemia. No hay 
contraindicaciones específicas para la utilización de la 
dextrosa. El glL1cagon esta contraindicado por vía 
intramuscular o intravenosa cuando hay estadios 
anemicos graves e hipergfucemia crónica. Se Sl1giere 
tener para el botiq1..1ín de urgencias gfucagon en su 
present.3ción de polvo (1 mg) y excipiente (1 mi), se 
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disuelve y se adrninistr.:i por vía intram1.1sc•Jl.:ir. Se 
sugieren de 2 a 3 ampolleta:~ de 1 mi. 
1 frasco de de:<trosa de 50 mi al 50:%:. se administra por 
VÍa intravenosa y Sl.l dosis es de 51) mg/ml (1 mrl 

Antagonistas de narcóticos.- El medic.:imento de 
elección es Naloxón. Los medicamentos antagonista·;: de 
narcóticos se emplean p.:ira invertir la depresión 
respiratoria causada por los narcóticos o pentozocinas. 
S•.1 forma de present.:ición es NaloJxona (N.:ircan) de 0.4 
mg/ml f2 a 3 ampollet.as de 1 mi) y su dosis es de 1 
ampolleta. 
Medicamentos inyectables para el soporte cardíaco: 
Bicarbonato de sodio:- Dwante la falla cardic•pLdmonar 

se presenta acidosis respiratoria y metabólica. Es 
importante invertir la acidosis d1Jrante la falla 
cardiopulmonar. porque clínicamente se ha dem•Jstrado 
que Ja fibrilación ventricular ce=::.;,, si antes del 
electrochoque direct•:i al corazón se administra 
bicarbonato de sodio. La acidosis disminuye la f1Jer2a de 
contracción ventric1.1lar .Y disminuye la · respL1est.:i del 
miocardio a las catecolaminas. 
El bicarbonato de sodio se combina con el ión hidrógeno 
en la sangre y eleva z:r.1 pH. CrJando :se aplica 
bicarbonato de sodio es necesario que e:·:ista ventilación 
adecuada porque dwante la reacción se prodL1ce bi6xido 
de carbono. El bicarbonato de sodio esta indicado en la 
acidosis metabólica. Una sobreadministración de e::;te 
fármaco produce alcalosis metabólica, con un.:. posible 
hipernatremia e hiperosmolaridad. Se sugiere para el 
botiquín de urgencias 4 amp1Jlletas de 50 mi a la 
concentración de 1 mEq/ml y su dosis es de 44.6 
mEq/ml (1 ampolleta) por vía intravenosa. 
Sulfato de atropina.- La atropina es un medicamento 

con acción parasimpaticolítica. disminuye el tono vaga! y 
aumenta el porcentaje de descarga del nódulo sinusal. 
Esta indicado en el manejo de bradicardia grave, que ~:e 
acompaña con hipotensión sintomática o con hipotensión 

140 



que impide el flujo en las arterias coronarias. Esta 
co:intraindicada en el infarto agudo al miocardio. Se debe 
tener en el b•:otiquín una jeringa de 5 mi (0.1 mg/ml), se 
administrará 0.5 mg, es decir toda la jeringa. Ampolletas 
de 1 mi (IJ. 5 mg/ml) .Y su dosis es de 1 ampoUeta. 
lidocaína.- Se utiliza en arritmias cardfacas de origen 

ventricular con fre,:;uencia ma_yor de 5 por minuto. en 
taqui•:::ardia:'l vent.ricul.:ires y en fibrilación ventricular. la 
sobredosis de lido:icaína prod1.1ee depres:ión del SNC, 
circulatorio y del mi1;:oc.:udio. Los signos y síntomas que se 
present.:.n son mareo:is. parestesias y contracción 
muscl1lar. En presencia de disminución de la función 
hep.§tica o del riego sanguíneo, la biotransformación de 
la lidocaína es mu_y lenta, por lo tanto hay mayor riesgo 
de sobredosis. la circulación del sidema hepático 
disminuye como consec1..iencia de la red1.1cción del gasto 
cardíaco. como ocurre en el infarto al miocardio y en la 
insuficiencia cardíaca congestiva. 
Se sugiere tener una jeringa preparada de 1 O mi }' su 
concentración es 1 O mq/ml administrando un 1 mi o una 
ampoHeta de 5 mi .;i la -concentr-3ción de 20 mg/ml y su 
dos.is es de 1 mi. 

Cloruro de calcio.· E 1 calcio a•.imenta la fuerza de 
contracción del miocardio y particip.:i en la exitación 
ventric•.ilar. Por esta razón, es efectivo en el colapso 
c.:irdiovascular profundo, d>Jnde el ritmo eléctrico se 
asocia con un volumen de eyección inefectivo. Esta 
indicado en insuficiencia cardíaca. disociación 
electromecánica y asistolia ventricular. La administr-:ición 
r.3pida de clorur;:o de calcio produce •.ma bradicardia 
sinusal severa o 1.ina falla sinusal. El calcio no puede ser 
administrado j1.1nt.J con el bicarbonato de sodio porq1.1e 
precipita. Se s1.1giere una jeringa preparada de 1 O mi a 
una concentración de 100 mg/ml, administrando 1 mi o 
una ampollet.:i de 1 O mi a l.:i misma concentración. 
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Medicamentos no inyectables: 
a)Primarios entre estos encontramos oxígenoJ y 
vasodilatadores 
b)Secundaríon entre estos encontrarnos estirn•.dantes 
respiratorios. hiperglucemiantes oJrales, agentes 
broncodilatadores. 

Medicamentos primarios no inyectables: 
Oxígeno.- Es un medicamento importante que se 

encuentra en el botiquín de urgen.:;ias. Esta contenido 
en un tanque de forma cilindríca de tipoJ E. el cual en 
sit.1.Jaciones de urgencia p•.Jede proveer co~:ígeno dur.:inte 
30 minutos. Esta indicado en siti.1aciones de urgencia en 
las q1..1e exista dificultad respiratoria. 

Vasodilatador. - E 1 medicamento de elF.!cción es l.:i 
nitroglicerina y el nitrito de amilo. Hay dos tipo:is de 
vasoJdilatadores: la tableta de nitroglicerina o inhalant.e de 
nitrito de amilo. Antes de empezar el tratamientoJ dent.:il 
debe de colocar el vasodilatador en la mesa de trabajo. 
La nitroglicerina sublingual actúa en 1 o 2 mimitos. estas 
tienen un sabor amargo y producirán sensación 
pt.Jnzante. 
E 1 nitrito de amilo se coloca y se apriet.3 debajo de la 
nariz. act•.:.a en 1 O segundos y produce una pro:ifunda 
vasodilatación. Su efecto dura rm.io:hoJ menos q1.ie la 
tableta de nitroglicerina. 
Esta indicado en el manejo de dolor torácico, angina de 
pecho e infarto al miocardio. Los efectos secundarios de 
la nitroglicerina incluyen una cefalea de tipo punzante, la 
cara esta sonrojada y produce hipotensión. La 
nitroglicerina se debe renovar cada 5 semanas después 
de su utiliz.:ición inicial. Los efectos secundarios del nitrito 
de amilo S•Jn más intensos. en estos se incluyen el rubo:ir 
facial. pulso muy perceptible. mareos, una cefalea 
intensa e hipotensión. 
Se sugiere tener en el botiquín de urgencias una botella 
de nitroglicerina de 0.3 mg por tableta (25 tabletas) y su 
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dosis: es de 1 tableta y •.m vap•::>rizador de nitrito de amilo 
de 0.3 mi. 

Medicamentos secundarios no inyectables: 
Estimulante respiratorio.- El medicamento de elección 

es el amoniaco aro::>mático. Este se coloca debajo de la 
nariz del paciente y se aprieta hasta lograr la estimulacioSn 
respiratoria. El efecto sucede a través de la irritación de 
Ja mucosa del tracto respiratorio superior. por lo qo.ie 
habrá una estimulación de los centros vasomotores y 
respiratorio·:· de la médula. los cuales aumentan la 
respiración y la pre~:ión sang•.iínea. 
Esta indicado cuando exi:~te depresión respiratoria que 
no es producida por un analgésico narcótico y en 
síncope vasodepresor. Se debe lllilizar con mucho 
cuidadQ en personas con enfermedad pulmonar 
obstructiva o en asma. ya que se puede precipitar un 
broncoespasmo. Se sugiere para el botiquín 12 
vaporizadores gris plata de O. 3 mi de amoniaco aromático 
cada uno. Su dosis es de 0.3 mi. Será el medicamento 
más usado despo.iés del oxígeno. 

Hiperglucemiantes orales.- El medicamento de 
elección son los carbohidratos. Est.3n indicados en 
pacientes con diabetes mellitus con hipoglucemia y en 
reacciones hipoglui::emicas. No se administrarán 
carbohidralos por vfa oral a pacientes que no tienen el 
reflejo de vómito o aqliellos q•.re no pueden beber sin 
asistencia. En estas situaciones se administrarán por vía 
parenter.31. Entre los hiperglucemi.:mtes son bebidas con 
cola. jugos de hutas .. azúcar. chocolates. caramelos. 
Agente broncodilatador. - E 1 medicamento de elección 
es el metaproterenol. adrenalina o isoproterenol. Estos 
f.§rmacos se conocen como simpaticomiméticos beta·2. el 
metapfQterenol actúa como relajante muscular con muy 
poco efecto .. casi no estimula al sistema cardiovascular y 
gastro::iintestinal. El pao::iente lo inhalará permitiendo que el 
medicamento llego.ie a la mucosa bronquial donde actuá 
directamente corno 1.1t1 relajante muscular bronquial. La 
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max1ma dosificacio5n q1.1e se .re•:x•miend.:i e:s una o dos 
inhalaciones c.3da hc1ra. Si estos agentes fallan en poner 
fin al at.:ique, se administr.3rá adrenalina por vía 
parenteral. 
E:::t.3 indicado en dolor respir.3tc1rio como el que se 
presenta en asma bronquial,. en reacciones alérgic.3s con 
un fenómeno respir.3torio primario. El rnetaprc•terenoL la 
adrenalina y el isoproterenol tienen efectos secundarios 
sobre el sistema cardiov.3scular produciendo taq1.1ic:ardia 
·~ arritmias ventriculares. Esta contraindicado en 
p.3cientes q1.1e han present.3do taqui.3rritmias. 
Se recomienda para el botiquín un inhalador de 
metaproterenol su dosis es de 2 ,3 4 inh.:ilac:iones de 1 a 2 
más cada 1 O a 20 minuto~: hasta que haya meji:iría. 

Equipo de urgencia: 
Se debe tener un equipo de urgenci.3 para el consultorio 
dental q•.le inclu_va: 
a) Un sistema de o~:ígeno.- Un tanque de O:):.;;ígeno p1:irtátil 
con máscara de presión positiva _v/o una bolsa de 
resucitación portatil. ambas autoinflables. 
b) Cánulas de succión.- Sirven para remover material 
extraño de la boca. 
c) Jeringas par.3 la administración de medicamenti:is.- 3 .:i 
4 jeringas de 3 -5 rnl. Jeringas para la administración de 
insulina. 
d) E quipo de venoclisis par a tener una vena perme.3bJe 
para restituir volumenes. - T •::trniquetes .. aguja punzocat 
venopack, mariposa o tornillo, solución. 
e) Aguja o bistwí para cricotomía. 
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Conclusiones 

El propó:;oito de est.:i tesis es dar las bases necesarias 
para poder prevenir, tratar o canalizar las urgencias 
medico-dentales q1..1e se puedan presentar en un 
consultorio dental. 
Para prevenir las urgencias como e>:pudmos. es 
necesario realizar una anamnesis que nos lleve al 
diagnóstico acerca de los trastornos que puedan d.:irnos 
una ccomplicación severa durante el tratamiento dental 
así como::i tener un cono::icimiento de la fisiopatología de 
dichas enfermedades y aplicar el protocólo para reducir el 
stress. 
Dentro de las enfermed.:ides sistémicas de más riesgo 
durante un tratamiento dental encontramos: 
Aq1Jellas q1.1e se relacionan con el :;;tress .v el miedo 

provocado por una m.:inipulación dental, lo cual puede 
dar como o:oonsecuencia un síncope o desma!,.•o. 

Enfermedades cardiovasculares, como en pacientes 
hiperten:;;os que al producir una rt1ptwa de vasos se 
puede provocar 1.1n accidente cerebrovasc1.1lar, o en 
pacientes con angina de pecho o infarto al miocardio no 
tratado adecuadamente pi.rede llevar a la muerte .. 
Todas aquellas enfermedades en las cuales se produzca 

diúninución del diametro de las vías aéreas u 
obstrucción parcial o total del paso del aire hacia los 
p1 .. dmone$, provocando::> asfixia; este es el caso de un 
edema larfngeo o asma. 
Enfermedades con tendencia hemo:mágica que son un 

gran riesgo para el cirujano dentista, .va que toda 
maniobra dental se porvoca sangrado. 
Una gran parte de los pacientes que acuden al dentista 

padeo:::en diabét.es .. se debe de estar conciente de que 
son más susceptibles a presentar procesos infecciosos .v 
complica•:::iones grave~' como •Jn coma diabético. Los 
cuales deben ser atendidos rápido .v adecuadamente. 
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Otra urgencia qrJe se puede present.3r es provc11::.3d.3 pQr 
•.ina inyección intravenosa inadvertida de un anesté:>icQ 
IQcal, fo:1 cual da comQ resultadi::> una ~·c·bredQsis que se 
manifiesta peor una sintomatología característic.3 qr..1e 
debe reconocerse y tratarse oportunamente. 
Se deben conocer las interacciones medic.:imentosas va 

que algunos pacientes estar·r tom.:indo algi.Jn· 
medicamento que pueda aumentar o bloquear la .:icción 
de los fármac•)s que prescriba el dentista . 

.6.ntes de administrar crJalqr..1ier medicamentQ será 
necesario pregunt.:.rle al paciente si h.:. recibido 
previamente dicho medicamento y que re.:icciones 
presentó. Esto nos lleva a detectar algr.Jn caso de alergj.3 
y evitar un shock anafiláctico. 

Con respecto a los pacientes con enfermedades 
sistémicas, es necesario que este bajo vigilancia médica 
para poder realizar el tratamiento dental con menos 
riesgos para la vida del paciente. 

Por lo que esperamos que el contenido de esta tesis 
sea par a que el Cirujano Dentista tenga conciencia de 
que cualquier paciente puede presentar .3fgr..1na situación 
de emergencia. especialmente aquellos que padecen 
trastornos sistémicos. por lo que se deben de tornar las 
medidas oportunas para lleva a cabo una consulta 
dental. · 
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