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N T R o D u e e I o N 

Esta tesina est~ elaborada, con la finalidad de concien­

tizar al profesional de la práctica Jental y a todo aquel que 

se interese en conocer las medidas de prevención y los ries­

gos de una emergencia en el consultorio dental por insuf icie~ 

cia suprarrenal agua~. 9resentando un alto riesgo de mortali­

dad. 

Se explicaran los conceptos generales, fisiol6gicos, si~ 

nos y síntomas más característicos, por administración ex6ge­

na de glucocorticoesteroides, ya que su uso es habitual. 

Los pacientes usan medicamentos que contienen dichas hoE 

monas sin ninguna vigilancia médica o interrumDen el tratarnie~ 

ta sin la autorización del médico, ésto loS puede llevar a la 

insuficiencia suprarrenal secundaria. 

Se trataran específicamente las emergencias suprarrenales 

secundarias, sus medidas de rrevenci6n y el tratamiento espec~ 

fico, pero principalmente, como evitar dicha complicaci6n, ca~ 

siderando que el dentista de práctica general puede muchas ve­

ces ser el factor de mayor estrés en la vida de muchos pacien­

tes. 



OEFI!'lICION 

La insuficiencia cortisuprarrenal secundaria, ·es conse­

cuencia de la insuficiencia de ACTH (hormona adrenocortico-

tropina). Estos pacientes raramente estan enfermos, como 

los que presentan enfennedad de Pddison, por varias razones. 

La insuficiencia hipofisiaria es a menudo r,iarcial, el 

hipotiroidismo asociado disminuye la cantidad de cortisol ne­

cesario para el mantenimiento, y lo que es m&s importante es­

tos pacientes tienen aldosterona, que impide que aparezca 

una grave hipotensi6n con hipercalemia. 

Aunque sufren debilidad y languidez, los pacientes sobr~ 

viven sin ser diagn6sticados, hasta que interviene una infec­

ci6n o alguna situación de estrés. 

Una hipofunci6n adrenocortical secundaria se presenta en 

sujetos con la corteza adrenal normal por la administración -

ex6gena de glucocorticoesteroides. En el desarrollo de una -

crisis adrenal aguda, hoy en día, es mucho mayor el peligro 

en estos casos, que en la entermedad de Addison. 

Se prescriben habitualmente glucocorticoesteroides en d~ 

sis farrnacol6gica, para el alivio de los síntomas de una gran 



variedad de enfermedades. Cuando se utilizan de este modo 

los glucocorticosteroides, causan atrofia de la corteza adr~ 

nal y disminuyen, por lo tanto, su habilidad para producir -

los niveles necesarios durante las situaciones de estr~s y 

propician el desarrollo de los signos y sintomas ~ro9ios de 

la insuficiencia aguda. (3). 

Es esta r·2!almente una verdadera situación de e.17tergencia, 

en la que el paciente está en peligro inmediato de muerte. 

Debido a la insuficiencia de glucocorticosteroides (cortisol) 

la muerte generalmente sobreviene por un colapso vascular pe­

riférico (shock) y por asistolia ventricular (paro cardiaco). 



e A u s A s 

La causa más comun de la insuficiencia suprarrenal se­

cundaria, es el cese de la terap~utica esteroidea ex6gena, 

que haya durado habitualmente más de 3 semanas. 

Los pacientes tratados recientemente con dosis farmaco 

16gicas de glucocorticoides. como la dexometasona o ~redni­

solona (20 mg. o más al d!a) y se reduce bruscamente.a una 

dosis fisiol6gica, su eje hipotalamo hipofisis-suprarrenal, 

está todavía suprimido. Por lo tanto si se interrumpe sub~ 

tarnente los esteroides o se super~one un estr~s como ~na e! 

rugía dental, estos pacientes pueden desarrollar una crisis 

suprarrenal a menos que se aumenten los esteroides, por lo 

menos hasta el doble de la dosis de sustituci6n diaria usual. 

La insuficiencia suprarrenal secundaria puede producir­

se por cualquier lesión destructiva de la hipofisis anterior 

o del hipotalamo, y suele ir asociada a anormalidades de 

otras hormonas hipofisarias. Raramente se produce una defi­

ciencia aislada de ACTH (3,4,7). 

Los pacientes con una insuficiencia adrenocortical pri­

maria o secundaria estan sujetos a la administración de est~ 

roides exógenos. El cese brusco en el tratamiento provocará 



intolerancia ul.estr~s. La recuperación total de la disfun­

ción adrenocortical debida a tratamiento con esteroides exó-- · 

genes puede tardar hasta 9 meses o dos años. 

En la enfermedad de Addison se requiere que estos medi­

camentos sean utilizados de por vida. 

El descenso de los corticosteroides ex6genos OCjrrirá 

en pacientes que no tienen enfermedad de Addi~Ón des~u~s de 

un largo per!odo de tiempo y paralelamente con el aumento de 

la producci6n de los cnd6genos. 

La duraci6n de este decaimiento será variable de acuer-

do a: 

- Dosis de glucocorticoide administrado, 

- Duraci6n de tratamiento, 

- Frecuencia de la administración, 

- Tiempo de la administración y 

- V!a dela administración. 

Como el uso de glucocorticoides en pacientes no Addisoni~ 

nos se ha est8ndido mucho para tratar una serie de alteracio-

· nes; ~stos son ahora la causa mSs coman de insuficeincia adre­

nal. 



El sistema hipotalarno-hip6fisis-suprarrenales, general­

mente no está afectado a menos que el uso de glucocorticost~ 

roides haya sido muy prolongado o en dosis no fisiol6gicas. 

La situaci6n de estr~s, puede ser: traumatismo, cirug1a 

(incluyendo la dentaria), infecci6n, cambios bruscos de la -

temperatura, ejercicio mGscular intenso y quemaduras, así e~ 

mo tambi~n la ansiedad, estas situaciones en condici?nes no~ 

males provocan una mayor liberaci6n de glucocorticosteroi-­

des, mediano por el eje hipotalamo-hip6fisis-suprarrenal, y 

si la gl4nqula suprarrenal es incapaz de satisfacer el aume~ 

to en la demanda Se desarrollan todos los signos y síntomas 

clínicos de la insuficiencia adrenal. 



USOS TERAPEUTICOS' EN ENFERMEDADES NO ENDOCRINAS DE LOS 
GLUCOCORTICOIDES 

ARTRITIS.- Dosis inicial es de 10 mg. de pretlnisona 

por día en forma fraccionada o su equivalente. 

CARDITIS REUMATICA.- Dosis aproximada de 40 mg. de 

prednisona en forma fraccionada por d!a o su equi-

val.ente. 

ENFERMEDADES RENALES. - Dosis 60 mg. de prednisona 

por d!a en forma fraccionada o su equivalente. 

ENFE~~EDADES DEL COLAGENO.- Dosis de 1 mg./Kg. o su 

equivalente de prednisona por día. 

ENFERMEDADES DE LA PIEL.- Unguento' al 1 % de cortisol 

aplicado localmen~e dos veces al día. 

ENFERMEDADES DEL TRACTO INTESTINAL: Dosis de predni-

solana, 30 Mg./día o su equivalente durante 3 a 4 s~ 

manas. 

ENFERMEDADES HEPATICAS.- Dosis de 60 a 100 Mg./día de 

prednisolona. 



ENFERMEDADES ALERGICAS.- fiebre del heno, enfermedad 

del suero, urticaria, dermatitis de contacto, reacci~ 

nes a los fármacos, picadura de abejas y edema angio­

neurótico}. Administrat por vía intravenosa, elfos­

fato sódico de dexametasona (de 8 a 12 Mg. o su equi­

valente). 

ASMA.- Administración intravenosa de 60 a 120 Mg. de 

metilprednisolona es seguida por una dosis oral de -

~rednisona (40 a 60 Mg. por d[a). 

ENFERMEDADES OCULARES.- Solución al 0.1% de fosfato 

s6dico de desametasona (oftálmica), 2 gotas en el sa 

co conjuntiva! cada 4 horas durante el d!a, y un un­

guento de fostato de dexametasona al O.OS % (oftálmi­

co) al acostarse. 

SHOCK.- Si bien a menudo se administra corticosteroi­

des a pacientes en shock, no existen evidencias con• 

vincentes de la efectividad del tratamiento. 



CORTICOSTEROIDES SISTEMICOS 

NOMBRE GENERICO 

HIDROCORTISONA 

CORTISONA 

PREDNISOLONA 

PREDNISONA 

NOMBRE COMERCIAL 

CORT-DOME 

CORTF 

CORTENEMA 

CORTIL 

HYDROCORTONE 

CORTONE 

DELTA - CORTEF 

METICORTELONE 

NISOLONE 

STERANE 

HYDELTRADOL 

HYDELTRA-T.B.A. 

DELTA-DOME 

DELTASONE 

DELTRA 

METICORTEN 

PARACORT 

SERVISONE 



NOMBRE GENERICO 

METILPREDNISOLONA 

TRIAMCINOLONA 

FLUPREDNISOLONA 

DEXAMETOSONA 

BETAMETASONA 

FLUDROCORTISONA 

NOMBRE COMERCIAL 

MEDROL 

DEPO-MEDROL 

SOLU-MEDROL 

ARISTOCORT, ARI.STOSPA 

KENACORT, KENALOG 

ALPHADROL 

DECADRON 

DERONIL 

DEXAMETH 

GANNACIRTEB 

HEXADROL 

CELES TONE 

FLORINEF 



FISIOLOGIA DE LA FUNCION SUPRARRENAL 

Las funciones de las hormonas adrenocorticales afec­

tan a todos los tejidos y órganos y ayudan a mantener cons­

tante al organismo a través de sus acciones metab6licas so­

bre los carbohidratos, grasas, proteínas, agua y electroli-

tos. 

El cuerpo obtiene una cantidad mínima de glucocortico~ 

teroides por medio de las acciones de la ACTH. 

En condiciones normales (sin estrés) la ACTH esta reg~ 

lada a su vez por el nivel circulante en sangre de cortisol, 

cuando hay una alta concentraci6n de cortisol, baja la se­

creci6n de ACTH, mientras que cuando hay un nivel bajo del 

mismo provocan una mayor secreci6n. 

Otro aspecto que puede modificar las concentraciones de 

ACTH es el horario del sueño {en la persona que duerme de n~ 

che las concentraciones de ACTH empiezan a elevarse a las -

dos de la mañana alcanzando su nivel máximo en el momento 

de levantarse y durante el d!a decrecen hasta alcanzar otra 

vez su nivel m!nimo en la noche. 

En una situación de estrés, la hipofisis rápidamente -

eleva la liberación de ACTH y la corteza suprarrenal resvo~ 



de en unos minutos sintetizando y secretando mayor cantidad 

de esteroides cuyas acciones van a permitir al organismo 

prepararse para manejar exitosamente la situación de estr~s 

ya que la actividad metabólica se aumenta, se retiene sodio 

y agua, se ·incrementa la vasoconstricci6n y r~pidamente au­

mentan los niveles de cortisol sanguíneos. 

Cuando el sistema nervioso central recibe el estimulo 

de la situaci6n de estrés, el hipotalamo libera una sustan­

cia llamada factor liberador de corticotropina que estimula 

en la hipofisis la secreci6n de ACTH la cual a su vez esti­

mula la secreción de glucocorticosteroides por la corteza 

suprarrenal. 

La secreción de cartisol empieza en unos cuantos minu­

tos y continua mientras dure y se mantenga el nivel plasmá­

tico de ACTH. Y cuando la s~creci6n de cortisol termina, -

su concentraci6n plasmática disminuye en una o dos horas. 



F I S t 1) I'' J\' T O L o G ·I A 

En los pacientes que tienen corteza adrenal normal y 

que reciben glucocorticoides para tratar una enfermedad 

no endocrina, la concentraci6n sanguineas de cortisol re­

sultan igual a la suma de los glucocortioides endogenos y 

exogenos. Inicialmente, la corteza suprarrenal continua­

ra secreta'ndo alrededor de 20 mg. de cortisol al día a -

los que habra que agregar la dosis exogena. Estas con­

centraciones elevadas de glucocortioides en sangre van a 

inhibir la secreción de ACTH y su disminución inhibe a la 

corteza su?rerrenal para secretar cortisol, mientras esto 

continue, se uisminuye la habilidad de la glandula hipof~ 

sispara secretar ACTH, lo que desarrolla una atrofia por 

desuso de diferentes grados. 

Si se pone fin al tratamiento exogeno o incluso a ve­

ces a pesar de retirar el tratamiento lentamente, el nivel 

de cortisol baja, estimulando la adenohipof isis para ele­

var los niveles de ACTH, que elevara la producción de c~~ 

tisol 9or la corteza suprarrenal, padiendo ser bajos en 

ese momento (hipofunci6n adrenal) y si a ello se suma un 

requerimiento mayor como sucede durante el estrés se pone 

de manifiesto la insuficiencia suprarrenal aguda. La cor-

, reza podrá recuperar su funcionamiento normal en un perío­

do que puede variar desde 2 a 4 semanas hasta un año. 



D AGNOSTICO 

El diagn6s.tico se debe confii;ma,r !'º' evaluaciOn de la 

funci6n hipofisis-suprarrenal, pero si el individuo est& 

en estado grave, se inicia tratamiento y se confirmará el 

diagnóstico cuando se encuentra estable. 

Si hay insuficiencia suprarrenal se utilizan los va12 

res plasm~ticos de ACTH para diferenciar entre las formas 

primaria y secundaria. (3) 

La respuesta normal a la prueba de estimulación rápi­

da con ACTH excluye la insuficiencia suprarrenal primaria, 

porque la respuesta normal del cortisol denota función no~ 

mal de la corteza suprarrenal. (4) 

En personas con insuficiencia suprarrenal primaria, -

las cifras plasmáticas de ACTH exceden de 250-pg/ml. !'Or 

lo regular estan en límites de 400 a 2000 pg/ml. En casos 

de deficiencia hipofisiaria de ACTH, las cifras de esta -

hormona en plasma van de O a 50 pg/ml. y suelen ser meno­

res de 20pg/ml. 



Las respuestas subnormales en presencia de una res­

puesta normal a la administraci6n de ACTH, confirma el dia~ 

nóstico de insuficiencia suprarrenal secundaria. 



DATOS CLINICOS 

Los datos clínicos· de la insuficiencia suprarrenal' se­

cundaria se diferencian de la primaria en que hay deficien­

cia de la secreción hi96fisiaria de ACTH y b-LPH, ~or lo 

que no aparece la hiperpigrnentación, y la secreción de min~ 

ralocorticoides es normal. 

LOs datos clínicos pueden ser inespec!ficos, ya que 

la insuficiencia es crónica, pero se pueden presentar cri­

sis agudas, pudiendo haber hiponotremia por retención de -

agua, pero sin aumento en el ~otasio. Entre los mis inpo~ 

tantes está la letargia, fatiga fácil, disminución del ap~ 

tito o ausencia del mismo, naúseas y a veces vómito, puede 

haber además artralgias y mialgias. A veces el signo ini­

cial es la hipoglucemia, pudiendo presentarse hipotenci6n 

grave o choque que no s~ corrige con vasopresores. 

Generalmente existe el antecedente de tratamiento a 

base de glucocorticoides, o con la presencia de signos 

cuchinoides sugiere el uso previo de tales substancias. 

Los datos en los estudios comunes del laboratorio su­

gieren anemia norrnocitica y normocromica, neutropenia, li~ 



focitosis y eosinofilia, sodio, potasio, creatinina, bicar­

bonato y nitrógeno generalmente estan normales. La glucosa 

sanguínea puede esta diSrninuida aünq~e es raro que haya hi­

poglucemia intensa. Los niveles de T3 se elevan pudiendo 

estar disminuidos los niveles de T4 (7). 
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EVALUACION DE UN PACIENTE EN QUIEN SE SOSPECHA INSUFICIENCIA 

CORTICOSUPRJ\RRENAL PRI:-tl\RIA O SECUNDARIA, LOS RECTANGULOS D§. 

NOTAN DECISIONES CLINICAS, Y LOS C!RCULOS, PRUEBAS DIAGNOSTf. 

CAS. 



EMERGENCIA CORTICOSUPRARRENAL AGUDA 

SIGNOS Y SINTOMAS.- Cuando el raciente manifiesta confu­

ci6n mental, n~useas, vómito y dolor abdominal y que pr~ 

viamente había recibido tratamiento con glucocorticost~ 

toi'des, por alguna enfermedad no endocrina, por un tiem­

po mayor de dos semanas, indica muy provablernente q~e se 

trata de una crisis corticoruprarrenal aguda. 

T r a t a m i e n t o 

Paciente consciente 

Pasos a seguir: 

l.- Suspender el tratamiento dental de inmediato, 

2.- Revisar signos vitales, 

3.- Solicitar ayuda méuica urgente (gritar si se 

encuentra solo en el consultorio), 

4.- colocar al paciente en posición supina, con 

los pies por arriba del nivel de la cabeza, 

5.- Administrar oxigeno con una mascarilla o un 

capuch6n nasal con un fllljo de 5 a 10 litros 

por minuto, 

6.- Administración de glucocorticosteteroides (suc­

cionato de s6dio de hidrocortisona) 100 mg. en 

30 seg. por vía intravenosa o por vía muscular, 

7.- Preparar al paciente para trasladarlo, en cuan­

to llegue la ayuda médica, a un hos9ital o clí­

nica. 



Paciente inconsciente 

Pasos a seguir 

1. - Sacudirlo por los hombros y gritarle "esta usted 

bien", si no hay respuesta, 

2.- Pedir ayuda m~dica, o gritar si se encuentra so­

lo, 

J.- Se coloca al paciente en posici6n supina, con los 

pies por arriba del nivel de la cabeza, 

4 .- Se checan signos vitales, la presi6n sanguínea y 

la frecuencia respiratoria estan disminuidas y -
la frecuencia card!aca es muy rápida, 

5.- Dar soporte b&sico de la vida: 

Mantener las vías a~reas permeables, se requiere 

de administrar oxígeno y dar masaje cardiáco; se 

podra usar el amoníaco aromático; esto puede me­
jorar notablemente el estado del paciente, 

6.- Administraci6n de glucocorticosteroides, intrave­

nosa o intramuscular, 100 mg. de hidrocortisona, 

intravenosa los 100 mg. en 30 seg., 

7.- Administración de vasocostrictor, para aumentar 

la presi6n (meLoxamina 200 mg. IM o IV.) mientras 

se espera ayuda. 

a.- Preparar al paciente para ser trasladado a un has e 
pital, en cuanto llegue la ayuda m~dica. 

~~rn r¿~¡g 
~ 11.1\1 b::; Ll 



MANEJO D E F I N I T I V O 

Una vez que se ha estabilizado la condición de urgencia 

del paciente, habra que disponerse a trasladarlo para su me­

jor manejo posterior, el cual incluirá un régimen de sosten 

de la insuficiencia y toda su amplia gama de síntomas de~ 

tro de los que deberán manejarse adecuadamente los trastor­

nos neurológicos que incluyen crisis depresivas (1,6). 

En la insuficiencia corticosuprarrenal secundaria con -

crisis agudas. La prioridad absoluta es la reposición con -

glucocorticoides que se cubre de manera satisfactoria con -

administración de cortisol como se señaló ~reviamente. Si 

la posibilidad de retenci6n excesiva de líquidos y sodio en 

tales enfermos es importante es posible cambiar a dosis equi 

valente~ de esteroides sint~ticos parenterales como prednis~ 

na o dexametasona. 

En la insuficiencia suprarrenal aguda. Está contraindi 

cado el acetato de cortisona por vía intramuscular, por las 

razones siguientes: 

1.- Su absorci6n es lenta, 

2.- Necesita conversión a cortisol en el hígado, 

3.- No se logran concentraciones plasm~tioas ade­

cuadas de cortisol y 

4.- Hay supresi6n inadecuada de las concentracio­

nes plasmáticas de ACTH, lo cual indica acti­

vidad insufisientc de glucocorticoides. 



Líquidos intravenosos.- Se administran por infusión 

soluciones glucosada y salina por corregir la disminución 

volwn~trica, la hipotensi6n y la hipoglucemia. Las defi­

ciencias volumétricas pueden ser intensas en la enferme­

dad de Addison, y la hipotensi6n y el choque posiblemente 

no mejoren con vasopresares salvo que se administren glu­

cocorticoidcs. Por lo regular la hiperpotascmia y la ac~ 

dosis se corrigen co11 cortisol y reposición volumétrica, 

sin embargo algunos pacientes necesitan a veces terapéut!_ 

ca específica para tales anormalidades. 



TRATAMIENTO DE LA CRISIS SUPRARRENAL AGUDA 

REPOSICION CON GLUCOCORTICOIDES 

1.- Adr.linistrar cortisol (como fosfato o hemisucci­

nato de hidrocortisona) 100 mg. por infusi6n e~ 

da 6 horas, durante 24 horas. 

2.- Cuando el paciente se estabiliza, reducir la d~ 

sis a 50 mg. cada 6 horas. 

3.- Disminuir gradualmente hasta la terapéutica de 

sostén por el dia 4 6 5 y agregar mineralocorti 

coides si se requiere. 

4.- Mantener o aumentar la dosis de 200 a 400 mg/ 

día se ~ersiste o se presentan complicaciones. 

MEDIDAS GENERALES Y DE SOSTEN 

l.- Corregir la disminución del volumen, deshidrata­

ci6n e hipoglucemia con soluciones salinas y gl~ 

casadas por infusión. 

2.- Valorar y corregir la infecci6n asi corno otros -

factores precipitantes. 



P R E V E N C I O N 

La mejor manera de manejar a un paciente es la preven­

ción que estará basada en la entrevista previa a cualquier 

iñtervenci6n odontológica, pues la historia cl1nica puede 

darnos datos de suma importancia 

gatorio de la siguiente manera: 

se encamina el interro 

Tiene o ha tenido alguno de los siguientes problemas? 

fiebre reum~tica, alergias, asma o fiebre de heno, 

urticaria o erupción cutánea,hepatitis, ictericia 

enfermedades hepáticas, artritis. 

Esto es importante porque en todas estas situa­

ciones se emplean d6sis farrnacol~gicas de ester6ides. 

De obtener una respuesta afirmativa el interrogato­

rio continuará Qe la siguiente manera. 

Qll~ medicamentos fueron utilizados para el control 

de ~sta enfermedad? dosis, duración Gel tratamiento 

y tiempo que ha paSado desde su terminación. 

Está tomando algún medicfunento? ¿Cuál? 

La siguiente regla puede ser una ayuda importan­

te para determinar el factor de riesgo en el paciente 

que está tomando actualmente o que en situaciones pr~ 

vias ha tomado glucocorticosteroides. 



Se sospechará una supreSi6rl.' ctci.r.enoco~tic~l. si 

el paciente ha recibido tratamiento_, con 9lUc~cort.!_,­

costeroides: 

a) En dosis diarias de 20 mg. o más de cortisona~ o 

su equivalente. 

b) Que hayan sido administrados en forma continGa 

por vía oral o parenteral por per!odo de 2 sema-

nas o mayor. 

e) Si el tratamiento dental se efectuara dentro de 

los dos años posteriores, el tratamiento con 

glucocorticoides. 

PROTECCIÓN ESTEROIDEO PARA LA CIRUGÍA.- Los individuos con 

insuficiencia corticosuprarrenal primaria o secundaria en quie­

nes se planea una intervenci6n quirurg!ca dental, se debe admi­

nistrar glucocorticoides ex6genos en dosis altas. 

La crisis corticosuprarrenal aguda, aparece con gran fre-

cuencia en 9acientes con supresión de hi~6fisis-su9rarrenal, -

por el uso de glucocorticoides ex6genos, que no han sido diag­

n6sticados previamente. 



e o N e L u s I o N E s 

En los últimos años el uso indiscriminado de glucocor­

ticoides se ha hecho muy coman entre la poblaci6n, para el 

alivio de múltiples enfermedades, no endocrinas, sin cono­

der los riesgos y peligros del uso y suspensión del medie~ 

mento y de los desajustes que esto provoca homonalmente. 

Que pueden en un momento dado, descencadenar una crisis de 

insuficiencia corticoadrcnal aguda, que si no es atendida 

con la mayor rapidez y eficacia, pueden causar la muerte 

al enfermo. 

Es recomendable una buena historia clínica, corno medi­

da de prevenci6n. 

Un buen manejo eficaz de las emergencias médicas, es 

esencial en todo Cirujano Dentista de esta época, ya que la 

mayor!a de los Profesionales de la Odontología, no se en­

cuentran capacitados para poder sacar adelante cualquier -

tipo de emergencia, que se les presente en su consultorio, o 

en cualquier otro sitio. Por lo cual, es indispensable la 

materia de emergencias médico dentales en el programa esco­

lar de la Facultad de odontología, como una materia básica, 

y no optativa, ya que el Dentista sigue siendo uno de los 

causantes de mayor estres en la vida de las personas. 
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