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1. 

INTRODUCCION 

Este trabajo es una recopilación de datos sobre anergencias mlidicas -
que pueden presentarse en el consultorio dental. 

fn fonna breve, trataré desde el punto de vista de la medicina y odo!!. 
tologia, los diferentes tenas que a continuaci6n presento, contienen: 
definici6n, etiología, manifestaciones. 

Los temas son : epilepsia, diabetes mellitus, embarazo, tiroides, hemo 
filia, hipertensión, choque, paro cardiaco. 

En el apéndice se en:uentran tenas canplementarios cano son : 
Tratamiento de hemorragia, dosificación de antibióticos, antihistamini 
cos. 

Es de vital importancia que el Cirujano Dentista aprecie los signos clí 
nicos que manifiesta cada enfermedad, para administrar la terapeutica -
indicada en caso de emergencia se procederá a aplicar el tratamiento -
especifico, se hablará urgentemente a un médico y a una ambulancia para 
trasladarlo al hospital si el caso lo requiere. 

No sianpre el paciente que padece estos trastornos es candidato a una -
emergencia, pero es indispensable conocer la terapéutica que se admini~ 
tra, que efectos se pueden producir, si el Cirujano Dentista administra 
otros medicamentos. 

Si conocemos las manifestaciones clínicas .será más sencillo diagnosti­
car que enfermedad padece el paciente ( si es que lo ignora ) y por con 
siguiente el tratamiento odontológico será el indicado. 
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EPILEPSIA. 

--·-· 
2. 

Proviene del griego epilepsia que sigmfica " apoderarse " o tanar po~~ 
si6n de. 

La epilepsia es un trastorno del sistana nervioso, son diversos tipos -
de ataque anonnales recurrentes producidos por descargas expontMeas ne_!! 
ronales paroxistícas excesivas en diferentes partes del cerebro. 

La epilepsia es un canplejo sintanático que incluye convulsiones o tra_! 
tornos convulsivos con pérdida del conocimiento, así como ataques no con 
vulsivos con cambios ligeros del estado de la conciencia. 

CLASIFICACION ETIOLCXJICA 

Idiopática 

Sintatmtica o Adquirida 

EPILEPSIA INDIOPATICA 

Sin causa aparente, aparece a muy temprana -
edad y su frecuencia es igual tanto en hanhres 
como ltlljeres. 

Se asocia a malfonnaciones congénitas, tumo­
res o cicatrices después de lesi6n cefálica, 
hemangi6mas, traunatismos obstétricos, n1be§. 
la, infecciones agudas subagCidas o cr6nicas­
cerebrales. 

Aparentemente no existe wta causa específica, en 111.lchos casos hay antece­
dentes familiares de crisis convulsivas, en otros pacientes se considera 
la herencia de tma enfermedad cerebral especifica. 

Debe considerarse que durante el perfódo intrauterino, un agente nocivo -
puede dafiar el cerebro sin que se manifieste por otro síntcsna o signo. 

Las crisis pueden presentarse meses o afios después cuando la enfermedad -
qued6 inactiva. 

La frecuencia con que se presenta esta enfenncdad es igual tanto en hombres 
como mujeres, aparece desde muy temprana edad. 
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ESfAOO CLINICO 

La epilepsia se presenta entre los 2 aS años y alrededor de la pubertad. 

Lo más frecuente es que la primera crisis sea generalizada, aunque pue­

de manifestarse por una serie de crisis de pequeño mal " ausencias ". 

La gravedad de un trastorno convulsivo varia desde s6lo un ataque con -

intervalo de varios años hasta muchos en un solo día. 

Si las crisis generalizadas son muy frecuentes que signifiquen una amen_! 

za de lesiones o problemas sociales µ.ieden impedir la educaci6n del niño 

o del trabajo remunerativo al adulto; en forma moderada se pude obtener 

u:n control médico suficiente para que no se entorpezcan las actividades 

de una vida normal. 

PROOOSTICO 

La aparici6n de estas crisis crea tul problema serio para el paciente, su 

familia y su médico. 

Existe la po~ibilidad de que sea la manifestaci6n inicial de una enferme 

dad neurológica que acabe con la vida del paciente ( gliana infiltrante ) • 

Aún cuando· la convulsi6n se deba a una lesión estacionaria cicatrizada, la 

esperanza de vida esUi algo amenazada por el peligro de una lesi6n o a ve­

ces ( raras ) por la muerte no explicada. 

Si las crisis son frecuentes o de control difícil, la capacidad mental -

puede alterarse, el enfermo se encuentra embotado, con divagaciones, que­

jumbroso y formulando argumentos ilógicos. 

Q.iando las crisis son poco frecuentes el pronóstico es excelente en cuan­

to a aprovechamiento escolar, ajuste en el trabajo, y el matrimonio. 

El deterioro mental ocurre raras veces, cuando se desarrolla en pocas sana 

nas se debe sospechar de : 

Q.le el diagnóstico inicial fué erróneo y las crisis se deben a otra enfer 

medad cerebral. 
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Intoxicaci6n con fánnacos anticonvulsivos 
Crisis recivivantes subclínicas, hematana subdural a causa de un tr3Ull1!! 
tismo craneal. 

EPILEPSIA SIN'f(}fATICA O ADQJIRIDA 

Este tipo de epilepsia se debe a malfonnaciones congénitas de origen -
cranosánico u otro cano micrigiría, encefalia o hemangianas, se acanpa­
fian de convulsiones de frea.iencia variable, según la intensidad de la -
anormalidad. 

Se deben también a ttunores en el sistema nervioso, efectos posteriores a 
traumatismos obstetricos ( pelvis estrecha ) forceps y asfixia son causas 
frecuentes de lesi6n celebra!, posteriormente de epilepsia. 

Infecciones maternas como rube6la, toxemia grave del embarazo pueden afes_ 
tar al feto. 

Las infecciones agudas, subágudas o crónicas como menigitis, encefalitis, 
abcesos caus~.ataques convulsivos durante el proceso activo y más tarde 
deja cicatri~cs cerebrales. 

Las heridas de cabeza son causa principal de epilepsia adquirida, las cr.!. 
sis oa.lrren en fase aguda, cano una etapa residual crónica. 

Los tumores cerebrales son causa importante de crisis convulsivas, princ.!. 
palmente en ·adultos, estos twnores son astrocitanas, meningianas y neopl!_ 
sias metastásicas especialmente pulmón, las crisis tienen tendencia a ser 
focales. 

Es probable que en nruchos pacientes se combinen diversos factores para pr~ 
ducir estos ataques, predisposiciones de origen genético, un allilento de la 
excitabilidad cerebral relacionado con un trastorno metabólico general, la 
presencia de una lesión cerebral focal, o tma tendencia a la insuficiencia 
vascular, un trastorno desencadenante cano una crisis emocional o una luz 
intennitente. 

Por lo que cada caso debe estuadiarse en todos sus aspectos para estable -
cer el origen causal a diferentes niveles y lograr una tcrapeútica adecll,! 
da. 



ClASIFICACICW 

General 

Focal 

Gran mal 
Pequefio mal 

Epilepsia jacksoniana y focal motora 
Epilepsia psicomatora 

5. 

MANIFFSJ'ACIONES CLINICAS DE LA CONVUISION GENBW.IZADA; GRAN~ O EPl 
LEPSIA MAYOR. 

Se presenta lm aura que puede ser sensitiva, motora o pstquica, es una­

breve experiencia que guarda relaci6n directa con la localizaci6n del f,2 

co de origen del ataque. 

Son auras frecuentes : una sensacitin epigástrica peruliar que se trasmite 
a la garganta ( la de mayor ímice ) , la impresi6n de miedo, una sensa -
ci6n de sacudida, de undimiento, de querer asirse de algo, de estraJ'lgUl.!!_ 
ci6n o de palpitaci6n, el hormigueo y entumeciiniento de los dooos o de -
los labios o de alguna parte del cuerpo, diversas alucinaciones visuales 

( un resplandor ) y auditivas, sensacion:~ extranas en un brazo o pierna, 
un olor, un gusto o un color desagradable, son diversas fonnas de aura sen 

sitiva. 

Las contracciones de los músculos de un miembro, el girar de la cabeza y 
los ojos son miras motoras que al principio adoptan fonnas de epilepsia -

facial y tenninan en convulsiones generalizadas, pueden extenderse de una 
parte a otra del ruerpo en una secuencia ordenada y predecible, generalmC!!_ 

te, cuando todo lDl lado del ruerpo está afectado, el enfenno ha perdido la 
conciencia. El aura dura rara vez m:ís de l.Dl{)S ruantos segundos. 

La convulsión generalizada, ataque o crisis, principia en la contracci6n -

del diafragma y de los músrulos del t6rax produciendo el grito epiléptico 

caracteristico •. 

Etapa t6nica, lipotimia, pérdida de la conciencia, con un estado de contr!_ 
cci6n general, esta etapa dura aproximadamente m minuto y en ella llega a 

cesar manentanetimente la respiración o es Dl1Y s\Jperficial por lo que aparece 
cianosis. 

Estado de conwlsión generalizada por un estfmulo de los nervios, incluye.!! 
do las inervaciones a músrulos de la cavidad oral; lengua, carrillos mandf 
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bula pueden afectarse, hay aumento de la secreci6n salival se hace esP!!. 

mosa, puede haber mordedura de los rusculos de la cavidad oral y sangrar 

estos por lo que la saliva se observa sanguiniolenta, no hay control de 

esfínteres. 

Los ojos se vuelven hacia arriba o a un lado, la cara está contorsinada, 

el color de la piel y mucosas se vuelve grisaseo o cian6tico. 

Faltan los reflejos corneal, tendinoso y existen reacciones plantares ex 

tensoras. 

Período de recuperaci6n del paciente, se presenta una serie de movimicn -

tos c16nicos bruscos. El aire empieza a entrar a los pulmones en respJ:. 

raciones cortas, convulsivas. 

Se presenta cefalalgía intensa. 

ESTADO EPILEPTICO 

Ténnino que se emplea para la repetici6n continua de ataques de gran mal , 

que suceden durante días u horas, en el que el paciente pennanece incon -

ciente entre los ataques, hay fiebre, incO'ntinencia, la respiraci6n se e~ 
ruentra gravemente perturbada, sudor intenso, aunen.to de la presi6n arte· 

rial. 

MANIFESI'ACIONES CLINICAS DEL PEQUFRO MAL, EPILEPSIA MENOR, CRISIS i.lE AU • 

SENCIA. 

Los ataques del pequefio mal aparecen sin advertencia y en la pér • - - -

dliia brusca y breve de la conciencia, no dura más de 30. segundos, general 

mente de 5 a 10 segundos. Hay cesasí6n de actividad, con la mirada fija, 

ojos en blanco, con imposibilidad de hablar y responder e. las 6rden~s, sin 

convulsiones excepto a veces brazos y parpadeo de 3 movimientos por segun­

do, ligera desviaci6n de los ojos o de la cabeza, breves movimientos múscu . -
lares faciales y de manos. 

Por lo general el paciente no cae al suelo y continua haciendo actos tan -

complejos como caminar. 

La conciencia se recupera sCibitamente y el enfermo reanuda cualquier acti­

vidad que estuviera ejecutando antes del ataque, para este solo existe un 
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- espacio en blaoco, una 11 ausencia 11 en la corriente de su conciencia. 

EPILEPSIA JACKSONIANA Y FOCAL mTORA 

La lesión en uno u otro de los lóbulos frontales puede dar lugar al ata 
que convulsivo generalizado o mayor, sin aura sentiva introductora. 

Pn algunos casos se observan movimientos de la cabeza y de los ojos ha­

cia lD1 lado, simultáneos a la pérdida de la conciencia, y m otros no -
hay tales movimientos. 

Las características del ataque motor jacksoniano canienza con la contor. 
nasión de los dedos de la mano, de un lado de la cara o de un pie. 

Los movimientos son clónicos y rítmicos, su velocidad varía µ.ieden ocu -
rrir por acceso o paroxismo. El trastorno entonces se extiende o marcha 
de la parte primero afectada a otros músculos del mismo lado del cuerpo : 
de la cara al cuello, mano, antebrazo, brazo, tronco, pierna; o si el pri_ 

mer movimiento fue de un pie, el orden es inverso. 

Pn adultos la ~recuencia es causada por un tumor cerebral. 

Otros ataques motores focales incluyen movimientos burdos de brazos, pié!. 
nas o cara sin la diseminación jacksoniana típica. 

EPILEPSIA PSICCMJI'ORA 

Se le llama triada psicanotora a estos tres complejos sintomáticos que -
suelen presentarse juntos. 

1. El aura, si es que se presenta, suele tener el carácter de una aluci­
nación canp~eja o de una ilusión. 

El enfermo puede percibir un olor o sabor desagradable, o ver una esce 
na complicada en la que figuran personas, edificios etc., tonadas gen~ 
ralmente de experiencias pasadas y que semejan un sueño. 

La percepción del paciente de lo que ve y oye de sus relaciones con el 
mundo exterior, están alteradas. 

Los objetivos o personas parecen estar muy lejos o ser irreales ( fen.2_ 
meno de lo jamás visto ) ; otros que ven por primera vez, les parecen ya 

conocidos ( fenáneno de lo ya visto ) • Jackson aplicó el término de en 
sanación a estos fenánenos psíquicos. 
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z. En vez de perder todo el control de sus pensamientos y acciones, el 

paciente se canporta cano si estuviera parcialmente conciente dur8!!_ 

te el ataque, suele levantarse, cai1inar desabotonarse o quitarse -

sus ropas, intenta hablar o aún continuar actos tan habituales como 

conducir su autanóvil. 

Si se le pregunta algo específico o se le da una orden, será eviden 

te cp.Je está fuera de contacto con el que examina, y que no entiende. 

Cuarxlo se le sujeta puede reaccionar violentamente. Este tipo de -

canportamiento se dice ser autanático, probablemente porque el paci~ 

te se canporta cano autánata. 

3. Los mov:imientos convulsivos, cuando existen, pueden consistir en movi 

mi en tos de masticaci6n, deglución, mamar, tronar o lamerse los labios, 

menos frecuentes se obsetvan espasmos tónicos de las extrenidades, C!_ 

beza y de los ojos hacia un lado. 

El orden de frecuencia con que se presentan; los fenánenos psícanot.Q_ 

res, estado automático, célllbios psí~tcos. Estos tipos de ataque V! 
rian en frecuencia y duraci6n, algunos son muy breves pues duran po -

cos segundos; otros continuan por horas o dfas. Dos tercios de estos 

casos tienen convulsiones generalizadas en algw18 época de su vida. 

'IRATAMIFNfO DIEThTICO 

En general no existen restrinciones dietéticas para el enfernto epiléptico, 

ni tampoco lllla dieta específica capaz de ayudar a uruchos pacientes. 

Pero una dieta rica en grasa, que produce cetosis a veces es atil para tr!!_ 

tar nifios pequeños, m particular los que sufren pequei\o mal y crisis mot_Q 

ras generalizadas rebeldes. 

Los medicamentos anticonvulsivos suelen tenerse que tonia.r contim.uunente, y 

la dieta es difícil de seguir por lo poco atractiva. 

'IRATAMIFNfO PSICOLOGICO Y SOCIOLCX;ICO 

~fuchos problanas básicos de los ajustes vitales del paciente necesitan - -

tratamiento adicional, aunque los medicamentos puedan lograr importante con_ 

trol de los ataques. 
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En llllchos casos la coexistencia de ataques y problanas personales nec.~ 
sita una combinaci6n de terapelitica médica anticonvulsiva y tratamier.to 
orientado psicol6gicamente. 

Los denaninados medicamentos tranquilizantes tienen utilidad limitada en 
el tratamiento de los epilépticos, el diazepan ( valil.Dll ) puden disminuil' 
la conducta perturbada sobre todo en los niños. 

Algunos pacientes en estado de intensa dif i<llltad psicol6gica presentan­

amnento de los ataques y necesitan mayores cantidades de anticonvulsivos, 

El logro subsiguiente de t.m ajuste psicol6gico disminuye la frecuencia -
de los ataques y de las necesidades tcrapeúticas. 

Esto debe lograrse de diferentes maneras según la edad del paciente y las 

ciramstancias de familia y sociedad. La canprensi6n de la familia es de 
importancia básica, porque el ni.fío con ataques. tiene que vivir hasta don­

de sea posible cano persona nonnal en su casa y en la escuela. 

Un problana todavia no resuelto, es el estigma que la sociedad atribuye -

al disgn6stico de epilepsia y la falta de.c;.anprensi6n que existe no sólo. 
entre el pueblo en general sino que se refleja en diversas prlicticas leg.!!_ 
les restrictivas. La mayor parte de nifios con ataques son capaces de se­

guir en escuelas y programas vocacionales con ruenos resultados; la mayor 
parte de adultos con ataques daninados terapéuticamente pueden desarrollar 
carreras productivas y cubrir actividades que fonnan parte de nuestra cul 
tura, cano casamiento, tener descendencia, lograr Wla buena educaci6n, ID! 
nejar un autan6Yil, viajar de un pais a otro, trabajar con las seguridades 
adecuadas protegido por seguros y por programas de legislaci6n obrera. 

Solo lDl núnero relativanenw_ pequefio de pacientes necesitan un medio prot9. 
gido, como en las escuelas o colonias desarrolladas especfficamente para -

pacientes epilép~icos. 

Solo en unas pocas ocupaciones están contraindicadas para los padcntes con 

ataques. Incluyen actividades con peligro potencial para el paciente o P! 

ra otras personas, cano el trabajo que exige e.nCaramarse sin protecci6n a 
grandes alturas, emplear maquinarias de gnm poder o substancias qu1micns 

peligrosas. 



10. 

Pueden tanarse medidas psicoter!i.picas más o menos fonnales para reducir 

los trastornos emocionales. El papel del médico general o médico de C.!!_ 

becera tiene gran importancia en estas consideraciones. ?-bebas veces S.2_ 

lo él podrli juzgar los problanas que existen en una familia, una escuela 

o una l.Ulidad social. Su canprensión y su guía ayudan tanto al paciente 

cano a su familia a vencer la sensación de descsperaci6n, ansiedad, mi~ 
do y timidez que de otra manera interferirían con los ajustes normales -

de las personas afectadas. ·Es s6lo cuando la ansiedad y las tendencias 

depresivas originan reacciones m:is intensas, acanpafíadas de estados par!!_ 

noides, aislamientos y tendencias obsesivas excesivas, que resulta neces.!!_ 

rio lUl tratamiento psiquiátrico mlis intenso. En ocasiones, breves perío­

dos de hospitalizaci6n ayudan a valorar la intensidad del trastorno psic.2_ 

lógico y de las posibles dificultades intelectuales que pueden interferir 

con las labores del paciente. Al mismo tianpo p.iede revisarse el plan -

de tratamiento medicamentoso en condiciones controladas. 

Incluso el niño con epilepsia y trastornos de conducta puede tratarse m~ 

jor si aa.iede a una esa.iela regular, en un medio comprensivo, y está en 

relación con lUl servicio clínico de pacientes extemos dando el médico y 

el departamento de servicio social trabajan juntos con el niño y la fami 

lia. 

Cada vez es menos necesario disponer Wla tutoría en caso o colocar a los 

niños en escuelas u otras instituciones para niños inadaptados. 

TRATAMIENTO MEDICO 

El paciente debe ser medicado de por vida, acudirá periódicamente con SU' 

médico para tma mejor valoración y control de la enfermedad. 

Se dispone de muchos medicamentos anticonvulsivos, ninguno puede controlar 

totalmente los ataques en todas los enfermos, pero tma selección cuidadosa 

y lU1 utilización adecuada paro cada caso nruchas veces permite lograr resul 

tados óptimos. 

Se debe aprender a utilizar cierto níirnero de medicamentos y a reconocer sus 

efectos secundarios molestos lo antes posible. 
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La acci6n básica de los anticonvulsivos no se conoce bien. La mayor 
parte de los medicamentos son depresores neuronales, con algwias va­
riaciones en su acci6n. 

MEDICAMEN'IOS ANfICONVULSIVOS 

PREPARACION 

Dilatin 
( difenilhi-
dantoina ) 

Luminal, Fe 
nobarbital. 

Zarantin, 
( hetosuximi­
da ) • 

DOSIS INDICACIONES 

Niños: 0.1Sg. Gran mal, ataques 
a 0.3g. Adul- psicomotores y f~ 

tos: 0.3g. a cales; partirular 
o.6g. Conc~ mente útiles en -
tración san- canbinación con -
guínea eficaz f enooarbi tal. 
10 a ZOng/ml. 

Niños: o.4Sg. Todos los ataques 
a o. lg. ; Adu! cmvulsivos: gran 
tos: O.lg. a mal , pequefio mal , 
0.3g. crisis psicanoto 

ras y focales, 
particulanncnte -
útil en dosis limi 

Niños: O. 7Sg 

a 1.g.; Adu! 

tos 1 • Sg. C".!_ 

centración 53!!. 
guínea eficaz 
de 40 a 80 mg./ 
ml. 

tadas junto coo -
otros medicamentos 
cano dilantin. 

EFECTo.5 TOXICCl.5 

Exantemas, fiebre, -
hiperplasia de encías 
molestias gástricas, 
diplopía, ataxia, hi!. 
sutismo ( mujeres j~ 
venes ); sCJ11J1olencia 
rara, an&nia megalo -
brastica ( por defi -
ciencia sea.D1daria de 
~cido folico ) linfo! 
denopatía, nistagrno, 

Sannolencia, enbota -
miento, exantenas, fi~ 
bre, irritabilidad e -

hiperactividad en alg!!_ 
nos nif\os. 

Discracias sangutncas 
leucopenia raras; der. 

matitis, anorexia> ná!!_ 
sea, somnolencia, ver 
tigo. 
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EFECTOS PROiJUCIOOS Pffi MEDICAME!\.TOS ANTICONVULSIVOS 

Fn pacientes epilépticos· controlados tratados con dilantin, se observa 

en la cavidad oral una gingivitis hiperplásica medicamentosa, la cual 

llega a interferir con la oclusi6n, además de ser antiestetica, por lo 

que el paciente deberá acudir a la consulta dental periódicamente a tra 

tamiento de gingivoplástia •. 

Fn algunos pacientes también causa nistagmo e hirsutismo en 11U1jeres j~ 

venes. 

TRATAMIENI'O QUIRIJRGIOO 

El paciente cm una lesim potencialmente curable, como ttunor cerebral, 

suele considerarse par-el operacifn quirurgica, sea cual sea la intensidad 

de la crisis conwlsivas. 

La intervención quirúrgica para suprimir lUl foco de descargas anonnales 

solo es aderuada para pacimtes seleccionados que sufren epilépsia focal, 

rebelde al tratanicnto médico intensivo. 

Hay que confinnar la existencia de una zona que constantemente manda de~ 

cargas focales mediante estudios elcctroencefalográficos seriados, y la 

región del encéfalo c01.Siderada para extirpaci6n ha de ser tal que el P.!!. 

ciente no q.iede después con grave deficiencia de palabra, memoria u otro 

trastorno neurológico 

Los pacientes así estudiados no suelen tener lesiones volllllinosas que OC!:!. 
pen espacio, pero la regim epilept6gena eventualmente extirpada puede con_ 

tener uri pequeño tllnor, tma lesi6n vascular o ma cicatriz secl.Uldaria a -

traunatismo o encefalitis previas. 

El tratamiento quirúrgico se ha utilizado en particular para pacientes con 

crisis motoras focales y crisis psicanotoras. 

Aunque nruchos pacientes se consideran para tratamiento quirurgico, son re­

lativamente pocos los elegidos, y el número de pacientes asr tratados en t~ 

do el mundo es solo de tulos centenares. En series cuidadosamente. selcccig. 

nadas. 

La mitad, aproxiniadruncntc, de los pacientes logran mejoría niuy notable en -

el control de sus ataques después de la operación, aunque esto a veces solo 
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representa necesitar cantidades menores de anticonvulsivos. 

En algunos pacientes aparecen convulsiones generalizadas en lugar de -
crisis cano las que tenía antes de tipo psicanotor. Un pequeño número 
logran alivio de graves trastornos de la personalidad, en particular -
de conducta psicológica agresiva, pero esto es un efecto inseguro y la 
intervención quirúrgica no suele perseguir básicamente ese fin. 

Las operaciones bilaterales del lóbulo temporal han tenido éxito lirnit2_ 
do y han producido graves trastornos de memoria. 

Se ha efectuado la hemisferectomía cerebral en un pequeño número de ni­
ños seleccionados cuidadosamente con grave haniplejía infantil, convul­
siones rebeldes y trastornos de la conducta. 

Se ha logrado mejorar las convulsiones y la conducta a pesar de persis -
tir invalidez neurológica de tipo motor y sensitivo. 

Queda mucho por aprender acerca de la evolución natural de las epilepsias, 
con el fin de e.stimar bien las diferentes terapeúticas. Actualmente puede 
lograrse un ~en control de los ataques en la mayoría de los pacientes. 

Los medicamentos empleados cada vez son menos tóxicos, pero la medicación 
anticonvulsiva sigue siendo esencialmente no específica y se dirige contra 
mecanismos de hiperexcitabilidad neuronal mal conocidos. Un núnero rel¡iti 
vamente pequeño de pacientes que no responden a otro tratamiento pueden s~ 
leccionarse para intervención quirúrgica. Cabe esperar que estudios combl 
nados de tipo fisiológico, bioquímico de la actividad y las funciones corp~ 
rales perturbadas en los epilépticos acaben por proporcionar un tratamiento 
más racional y eficaz. 

MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

Se puede observar en estos pacientes que algunos presentan fracturas de -
dientes anteriores principalmente, debido a que al caer al suelo, los die.!!. 
tes que más se afectan son los anteriores que reciben el golpe ( si al caer 
golpea de frente la cara al suelo). Es frecuente observar que la lengua, 

carrillos o labios presentan mordeduras que pueden llegar a ser muy graves. 
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~IAl\IFESTACIONES CLINICAS DE ATA<lJE EPILEPTICO 

En un paciente no controlado durante los ataques de epilépsia como hay 
contracción y convulsi6n incontrolada de los músculos en fonna inconci<.'!!_ 
te puede en wt manento dado morder y destrozar la lengua, golpearse y -

ocasionarse fractura o tragar alguna protesis ranovible. 

TRATAMIEN1U DE BIERGENCIA 

En esta situación el paciente se colocara sobre el suelo, se procederá -
a sujetarlo de las extremidades para evitar golpes y fracturas. 

La cabeza del paciente se colocará hacia atrás para pennitir una mejor -
ventilación de las vías respiratorias y así evitar que con el exceso de 
saliva que se produce se puede asfixiar. 

En la boca se colocará un abate lengua acoginado o bien algÚn objeto que 
pueda morder, para evitar que se dañe la lengua, carrillos, labios, etc. 

Diazepan ( valilnn ) 
Fenobarbital s6dico 
.Amital s6dico 
Paraldehido : 

Dilatin s6dico 

INDICACIONES 

2.S mg. a 10 mg. por vía intravenosa. 
0.2S g. a O.SO g. por vía intravenosa. 
0.25 g. a O.SO g. por vía intravenosa • 
3 ml. a S ml. por vta intervenosa ( diluido 
en 10 a 20 ml. de soluci6n salina ) • 
0.25 g. por vía intravenosa o intramuscular 
( hasta o.S g. en las 24 horas en pacientes 
que antes recibieren esta droga o hasta 1.0 
a 1. 5 en pacientes que no habian si.do trat!!_ 
dos previamente); precauci6n: el dilatin -
por vía intravenosa debe administrarse lenta 
mente por incrementos de O.OS g. para evitar 
la depreci6n vascular. 

El paciente deberá tener previa interconsulta con su m&lico especialista, 
deberá arudir acanpafiado al consultorio y previamente sedado. 

El paciente controlado debidamente con dosis adecuadas de anticonvulsivos, 
podr:in llevar a cabo con mcito cualquier tratamiento dental. 
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Se deber5 tener especial cuidado porque se puede desencadenar un ataque 
epiléptico principalmente en pacientes no controlados, debido a que ~ 
perimentan cierto temor e inseguridad que van en aunento al escuchar -
el contínuo sonido que produce la pieza de mano, lo que puede hacer al 
paciente asociarlo al principio de un aura auditiva. 

En caso de aura visual puede resultar un estínrulo la luz de la lampara 
dental. 

Se puede emplear anestesia local, aunque es preferible usar anestesia g~ 
neral en el caso de cirugía oral, con objeto de prevenir un ataque epiléE. 
tico durante el tratamiento. 

Se encuentran indicadas las protesis fijas, en general se encuentran indi 
cadas los danás tratamientos odontológicos. 

CONl'RAINDICACIONES 

El uso de protesis removibles deber5 evitarse, porque el paciente durante 
un ataque pu~e tragarselo o bien ocasionarse daño en la cavidad oral du­
rante el mismo. 

En pacientes diabéticos se encuentra contraindicada la administración de 
la adrenalina .( epinephrine ) debido a que allllenta la frecuencia cardiaca 
y fuerza la contracción del mocardio. 



CAPiruLO 11 

DIABETFS MELLI1US 

Proviene del Iatfu diabetes, y este del griego 1 c.•> ..; 't" "I ; 

, de Jt:w1: 1 r t'vw ; atravesar., Diabetes: a través de; 

Mellitus; con sabor a miel; paso a través de miel. 

16. 

Se define a la Diabetes Mellitus cano un trastorno metab61ico, que afef 

ta principalmente a los carbohidratos, se manifiesta cano tma lesión bi~ 

química del páncreas, hay una actividad reducida de insulina, se caract~ 

riza por excesiva secreci6n de orina cargada de glucosa. 

PATOUJGIA 

El cambio se localiza en los islotes de Langerhans del páncreas. 

Se cree que existe ma relación entre la gravedad de la diabetes y la r~ 

ducción del número de células beta, junto con el grado de desgranulación 

de la cédula Beta. 

Posteriormente durante la enfermedad lo más fre01ente que se presenta son: 

degeneración hialina, fibrosis y·atrófia. 

Se observa engrosamiento de la membrana basal de las pequeftas arteriolas 

en la mayor parte del cuerpo, los efectos ·c1inicos importantes se produ­

cen en riñones, retina, sistema nervioso y piel. 

CAMBIOS gmnco.s 

El páncreas produce la insulina que es necesaria para el transporte actl. 

vo de la glucosa a través de la mernbrana celular. En esta enfermedad la 

glucosa entra en las cédulas con dificultad, deteriorándose su utiliza -

cim por los tejidos. En ma persona sana la insulina allllenta los deP.§. 

sitos de gluc6geno en el hígado pero ·en la diabetes el h~gado está inca­

pacitado para convertir satisfactoriamente la glucosa en gluc6geno. 

El nivel de glucosa sanguinea se eleva y esta empieza a entrar en los . t.Q. 
bulos renales tan rápidamente que no puede reabsorverse en consecuencia -

se produce glucosuria. Al no entrar la glucosa a las cédulas del tejido 

adiposo, se moviliza la grasa cano fuente de energía, lo que produce una 
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elevación de los ficidos grasos libres y de los triglicéridos en el plasma 
de estos últimos en el hígado. 

La reducci6n de la glucosa da por resultado que se utilicen los ácidos -
que se convierten en cuerpos cetónicos que aparecen en sangre y orina. 

Los efectos de la cetosis, debido en parte a la diuresis concomitante por 
glucosuria, incluyen equilibrios negativos de agua, sodio, cloruro, pot!!_ 
sio, nitrógeno. Las cetonas producen acídosis metabólica con descenso 
del pH sanguíneo y descenso coexistente del total de iones de bicarbonato 
en sangre. 

En la diabetes existe una notable inhibición del metabóli~no de los hidra 
tos de carbono, m.onenta el desdoblamiento de proteínas y se presenta adel 
gazamiento. 

CIASIFICACION ETIOLCx;ICA 

Diabetes hereditaria, genética o verdadera Diabetes juvenil 
Diabetes del adulto 

Diabetes pancreática 
Diabetes endocrina 
Diabetes Yatrógena 

~ Diabetes de la gestación 
1 Diabetes por estress. 

DIABETES HEREDITARIA, GENETICA O VEIDADERA : Dada por la trasmisión del 
carácter de la enfennedad por cualquiera de los progenitores, es idiop! 
tica, de manifestación primaria esencial. Se sub-divide según la edad 
de aparición en : Diabetes Juvenil y Diabetes del Adulto. 

DIABETES PANCREATICA : Dada por insuficiencia del páncreas o intoleran -
cia a los hidratos de carbono originando agotamiento del tejido insular. 
Adquirida se puede atribuir directamente a la destrucci6n de los " Islo­
tes de Langerhans " del páncreas, por inflamación crónica, carcinoma, he 
macranatosis ó excisi6n quirúrgica. 

DIABETES ENDOCRINA: Se presenta cuando la diabetes se acompaña de endocrl, 
nopatías como : El hiperpituitarismo ( acromegalia ) , hipertiroidismo, h.!:_ 
peradrenalismo ( sindrane de Cushing, aldosteronismo primario, feocranacJ~. 
tana ) y tumores de los islotes del plincreas, del tipo de las células A. 
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En esta categoria se puede incluir la diabetes de la gestación y las di 

versas fonnas de diabetes por estress, es adquirida. 

DIABETES YATROGENA: Se presenta cuando es precipitada por la administra 
ción de corticosteroides ciertos diuréticos del tipo de la benzotiadiaci 
na, posiblanente por las combinaciones de estrógenos-progesterona. 

Se observa en intervencimes quirúrgicas que dieron cano resultado lllla -
pérdid~ importante del páncreas, es adquirida. 

ESTAOOS 

Prediabetes 

Diabetes química latente 6 asintanática 
Diabetes latente 6 stress. 
Diabetes clinica 6 manifiesta Diabetes Juvenil. 

Diabetes del Adulto. 

PREDIABETES: Es tm. diagnóstico retrospectivo aplicado al período que pr.i::_ 
cede cualquier estado de intolerancia a la glucosa. 

Por definición, no puede diagnosticarse con certeza, excepto en el genelo 
idéntico no diabético, hijo de padre diabético y posiblencnte de dos pa -
dres diabéticos. Por lo anterior expresado, existe predisposición her.i::_ 
ditaria neta a la enfennedad, las pruebas de laboratorio, cano son cutva 
de la glucosa, glucenia y otras, no presentan dato patológico. 

DIABETES QUIMICA l.ATENI'E O ASINI'CM\TICA: En este estado de la diabetes -
la glucemia en ayunas está nonnal, por lo general, pero las cifras post.i::_ 
riores con frecuencia est§n elevadas. 

Una prueba de tolerancia a la glucosa por vía bucal 6 intravenosa hecha -
en un estado sin stress, es claramente anonnal, no existen síntanas de di!!_ 
betes. 

Si se observa en niñ.os este estudio es de corta duración, posterionncnte 
progresan a diabetes franca con cierta rapidez. 

En adultos se puede encontrar esta etapa por afios y algw10s pacientes nu!!_ 
ca pasan de esta. 
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DIABETES LATENTE O DE S1RESS : Se presentan en personas, quienes en un 

manento dado tienen tma prueba de tolerancia nonnal a la glucosa pero 
quienes han tenido diabetes un tiempo antes. 

Esto es durante el embarazo ( diabetes de gestación ) , una infección, 
con la obesidad, bajo stress cano un accidente cerebrovascular, infarto 
del miocardio, quenaduras ex:tensas o cndocrinopatías. 

Estos enfermos con tal tolerancia a los hidratos de carbono, deben ser 
observados cuidadosamente cuando hay antecedentes familiares de diabe­
tes. 

DIABETES CLINICA O MANIFIF..5TA : Es la diabetes franca, ya sea la prope!!_ 
sa a la cetosis ( juvenil ) o la resistente a esta ( diabetes del adul­
to ). 

La medición de glucosa en ayunas y al azar, dan cano resultado cifras -
elevadas, se encuentran signos y síntanas causados por hiperglucania, -
glucosuria, alte~aciones vasculares y metabólicas. 

MANIFESTACIONFS CLINICAS DE DIABETES JlNENIL 

La diabetes·juvenil se caracteriza por un canienzo rápido, presentas~ 
tanas cano poliuria, polifagia, polidipsia, pérdida de peso, debilidad 
marcada irritabilidad y en niños hay recurrencia de enuresis. 

Esta enfermedad puede ser de tipo inestable o frágil, se observa gran se!!_ 
sibilidad a la administración de insulina ex:ógena y es muy influida por 
la actividad física. 

El paciente es propenso a la cetoacidosis diabética. La diabetes juve -
nil no es difícil de diagnosticar, pero en casos de diabetes asintomática 
se puede demostrar por la prueba de la tolerancia a la glucosa, en estos 
pacientes la enfermedad progresa muy lentamente. 

En el tratamiento adecuado esta indicado el tipo de dieta y tratamiento -
insulínico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE DIABETES DEL ADULTO 

En los pacientes la enfermedad se inicia en la madurez y su inicio es me­
nos aparatoso. Los síntanas son mínimos o no existen. 
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Se suele presentar una pérdida moderada de peso y en raras ocasiones au 

mento de peso, puede haber nicturia. En rujeres se puede presentar PI'!:!. 
rito vulvar. 

Por lo general el paciente busca atención médica debido a canplicacio­
nes vasculares; a consecuencia de visión borrosa o disminuida que se dia_,g 
nóstica cano retinopatía diabética. La fatiga y anemia son causadas por 
nefropatía diabética. Parestesias, pérdida de sensación, impotencia, di!!_ 
rrea noctunia hipotensión postural o vejiga neurógena pueden ser causa­
das por neuropatía diabética. 

Con frecuencia el paciente se presenta a consulta médica con ulcera o g11!!_ 
grena de los dedos de los pies, tobillo a la exploración tienen un pie -
indoloro y sin pulso. El paciente con diabetes del adulto se presenta -
con un síndrane vascular crónico, por lo que se debe sospechar la prese!!. 
cia de diabetes cano enfermedad subyacente en una gran gravedad de circun~ 
tancias. 

DIAGNOSTICO 

Este diagnostico se sugiere por antecedentes de poliuria, polifagia, poli 
dipsia, pérdida de peso. Esta sospecha se confirma al encontrarse glucosa 
en la orina y al descubrir un contenido anormal elevado de glucosa de la -
sangre. Si la hiperglucemia se acompaña de glucosuria y cetonuria, el diag_ 
nostico de Diabetes Mellitus se confinna. 

En pacientes sin síntanas claros sugerentes de diabetes es recanendable -
realizar pruebas que confirmen la existencia elevada de glucosa en sangre 
y orina. Estas pruebas son : glucemia en ayunas y pospandial, prueba bu -
cal de tolerancia a la glucosa, prueba intravenosa de tolerancia a~la gl,!;! 
cosa, pruebas de tolerancia a .la glucosa con estinrulación de cortisona. 

TRATAMIFNTO DIEI'ETICO 

Ln rlieta del diabético es la base del tratamiento, considerando que los re 
que: 11nientos nutricionales básicos son· 105 mismos que una persona sana, la 

dicta debe ser variada y apetecible. 

Ln dieta prancdio consiste en : 



Hidratos de carbono 
Proteínas 
Grasas 

40 a 45 por ciento 
15 a 20 por ciento 
35 a 40 por ciento 
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La dieta del paciente puede aproximarse a la distribución anterior. El 

valor calórico de los hidratos de carbono y de las proteínas es de apr.2_ 
ximadamente 4 calorias por gramo y el de las grasas de 9 calorias por -
gramo. 

Hidratos de carbono : para evitar acetonuria es necesario un mlliimo de 
2 por Kg. de peso corporal. Este requerimiento mínimo deberá aunenta!_ 
se si el paciente esta en crecimiento o su trabajo así lo amerite. 

Se llevará a cabo un mejor control de esta enfennedad si el paciente -
ingiere un mayor número de canidas que contengan pequefias cantidades -
de hidratos de carbono que cm tres comidas abundantes; en particular 
los pacientes que estén recibiendo tratamiento de insulina o agentes hi 
poglucanientes por vía bucal, deben ingerir algGn bocadillo a media ta!. 
de y al irse acostar a fin de reducir lo m!is posible una fluctuaci6n -
de la glucosa sangulliea. 

Proteínas : está indicado Wl mmino de lg. por Kg. de peso. Esta canti 
dad deberá aunentarse durante el emharazo, la nifiez y disminuirse sola -
mente si existe azotemia. 

Grasas : Se pueden metabolizar las grasas sin la influencia directa de la 
insulina, la grasa de la dieta, junto con otros factores como la dismin.!:!_ 
ción de la actividad física, parece jugar un papel importante ro la pato­
génesis de la arteriosclerosis; por lo que la ingestión de grasa debe ma.!.!. 
tenerse a niveles mínimos. 

TRATAMIFm'O MEDICO 

Agentes Hipoglucemicos por Vía Oral 
DURACION DE SU 

!!!.1Q_ ~fil? ~~fil? W§!§_ ---~!Qi~-----
Genérico Canercial Pranédio 

Sulfoniluria Acetohcxa Dymelor 250 - 1000 mg 6.- 12 Hrs. 
mida. A.M. 



22. 

OORACION DE 
TIPO ~~ ?-DIBRE ~!~- _§ll_~~!Qrj __ 

Biguanida Cloropropa Diabinesc 100 - 250 mg. 24 - 36 Hrs. 
mida. A.M. 

Tolazamida Tolinasa 100 - 500 mg. 16 - 24 Hrs. 

A.M. 

Tolbotamida Orinase 500 -1000 mg. 12 - 24 Hrs. 

antes de cada 
can ida. 

Debido a infonnes sobre acídosis láctica mortal por el uso de fenform.! 

na o fenfonnín, se ha retirado este producto del mercado. 

Los medicamentos antes mencionados están indicados en pacientes con -

diabetes del adulto, en el 01al la.dieta no ha sido por si sola sufi -

ciente y en el que no ha presentado acetonuria. 

P.n pacientes de este tipo el tratamiento puede iniciarse con sulfonil.!!_ 

reas sin el uso previo de insulina o visceversa. 

PREPARACIONES DE INSULINi\ SE<l.JN SU DURACION 

~!~­

Rápida 

Intennedia 

Inyecci6n de i!! 

~lina cristal! 
na cinc. ( re&!!_ 

· lar ). 

CDIIENZO DE 
§ll-~~!Q~:.-

En 1 hora 

Suspensi6n rápida En 1 hora 

de insulina y cinc 

( semilenta ) • 

Inyecci6n de glo- P.n 2 horas 

bina e insulina y 

cinc ( globina ) 

DURACION DE 
IA ACCION -
?.U.~!---
6 horas 

12 horas 

18 horas 

EffCTO M/\XOO 
EN ILRS. UES­
PUES DE SU AD 
~rnrnTM~!º~-
z - 3 horas 

4 - 6 horas 

6 - 10 horas 
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EFECTO ~L\ XIMO 
OORACION DE EN iffiS. DES-

CGflE.'JZO DE IA ACCION - ruES DE SU AD 
~g~!~ º!2!~g!9tl g¿_~~~!Q~~- ~ _ wJM.?~-- - M!t@'IB~!9~~-

Suspensi6n de in 2 horas 24 horas 8 a 12 horas -
sulina e insofán 
( NPH ). 

Suspensión de in 2 - 4 horas 24 horas 8 a 12 horas 
sulina y cinc -
( lenta ), 

Prolongada Suspensión de in 4 - 6 horas 36 horas 14 - 20 horas 
sulina y protami_ 
na de cinc. 
Suspensión exte_!l 
dida de insulina 
y.cinc (ultra -
:lenta ) 4 - 6 horas 36 horas 16 - 18 horas 

El uso de fa insulina est1i indicada en pacientes jovenes y en pacientes de 
diabetes del adulto en quienes la dieta y los hipoglucemicos bucales han -
resultado .insuficientes para mantener concentraciones satisfactorias de gl~ 
cosa sanguínea. El anpleo de insulina es indispensable en la cetoacidosis 
diabética. 

ELECCION DE !..A INSULINA 

Insulina Cristalina : Es la mejor para el tratamiento de anergencia, como 
el de la cetoacidosis diabética o para lograr el control en ayunas en el -
paciente con hiperglucemia grave; se anplea para uso diario en ccmbinación 
con la :insulina intel1lledia a fin de obtener acción más rápida. 

Insulina Intennedia : Es l.Hla sola dosis inyectada antes del desayuno se lo 
gra el control de la mayoría de los diabéticos. La dosificación será ajus 
tada teniendo en cuenta los valores de la glucosa sanguínea a media mañana, 
a media tarde r en ayunas. 
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Insulina Prolongada : El anpleo de este tipo de insulina con la espera!}_ 

za de establecer el control de una sola inyección por la mañana no ha -

dado los resultados esperados. 

TRATAMIENTO ~IRURGICO 

Los pacientes diabéticos pueden resultar afectados por cualquier padec.!. 

miento quirúrgico, pero existen ciertas enfennedades cano gangrena del 
pie, colccistitis y colelitiasis, a las cuales son más propensos que los 
danás individuos. Se ha enccntrado relación entre diabetes y cáncer -
del páncreas. Un padecimiento que no guarda relación con esta enfenn~ 
dad es la hernia, para su correción es necesario la cirugía. 

Cano esta enfennedad es relativamente común, el cirujano deberá estar -
preparado para inteivenir este tipo de pacientes. 

El riesgo quirúrgiro aumenta en los diabéticos cuando su control es ina 
decuado, o tiene obesidad, arterioesclerosis, padecimiento cardbvascular 

renal. 

Sin embargo aún para el paciente no ccrnplicado, la operación y la anest~ 
sia son una sobrecarga metabólica que acentuará la predisposición a la -

hiperglucemia y la cetosis. La diabetes no es contraindicación para ci­

rugía, si se trata de una urgencia, generalmente se necesitan unas cuan­
tas horas para valorar y preparar al paciente antes de la intervenci6n. 

CCMPLICACIONES 

Los diabéticos están propensos a infecciones cutáneas¡ la tuberculosis -
es más frecuente en estos pacientes que en los no diabéticos. La enfe!. 
medad coronaria puede producir angina de pecho u oclusión coronaria. Pue 
de haber disminución de aporte de sangre arterial a los miembros lo que 
provoca cludicación intennitente y gangrena principalmente en los pies. 

Puede presentarse cambios degenerativos en los vasos sanguúteos pequeños 
de la retina que produce fallas en la visión ( retinopatía diabética ). 

Se pueden ver afectados los nervios craneales o periféricos principalmC!!_ 

te el sexto par craneal dando como resultado paralisis del recto externo. 
Al efectarse nervios motores periféricos se manifiesta como debilidad mús 
cular. 



25. 

Desde parestesias hasta dolores intensos son sfutomas que se presentan 
ruando se ven afectados nervios sensitivos. ( Neuropatfa diabética ) • 

La nefropatía diabética se caracteriza por proteinuria, aparece ecla11a, 
después se presenta insuficiencia renal en la mayoría de los pacientes. 
La presión arterial y los niveles de urea sangufuea empiezan a elevar­
se, la proteinuria y el edema a menudo disminuyen en esta etapa y la -
nuerte sigue por insuficiencia renal. 

Fn la Diabetes Mellitus se observa la falta de insulina, esta es la ca!!_ 
sa de la cetoacidosis diabética y cana diabético. 

La elevación extrana de la glucosa sangufuea y la falta de cetonemia o 
cetonuria, son causa de cana diabético no cet6sico. 

MANIFESTACIONES CLINir.AS ORALF.S 

El efecto de esta enfennedad sobre los tejidos de sostén del diente y -

sobre la DUlcosa oral son evidentes. 

En diabéticos adultos no controlados existe alguna variedad de trastor­
nos periodontales, las manifestaciones clínicas dependen de la higiene 
de los pacientes, de la duración de la enfennedad, su gravedad y de los 
factores predisponentes locales. 

Los cambios de nucosa oral y de la encía en la diabetes no controlada se 
parece mucho a las lesiones que se observan en casos de deficiencia del 
canplejo de vitamina B, que se presenta en el estado diabético. 

La enfennedad disminuye la actividad de la vitamina C en la alimentaci6n 
y aumenta las necesidades de vitamina B~ lo que repercute en los tejidos 
de sostén del diente. 

Los pacientes suelen presentar tma encía de un color rojo obscuro, los­
tejidos son edeÍlatosos y a veces algo hipertróficos. Estos cambios gÍ!!, 
givales son difíciles de distinguir de los que presentan en el escorl:uto 
y la leucemia. 

Hay presencia de supuraci6n dolorosa generalizada de las encías margina­
les y de las papilas interdentarias, se obseIVa adss gingivitis, pcri.Q. 
dontitis fulminante con abscesos periodontales. 
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Los dientes son sensibles a la percución y es canún encontrar abscesos 
radirulares recurrentes, en poco t icmpo puede haber gran pérdida de te 
jidos de sostén y aflojamiento de los dientes. 

Existe presencia rápida de la producción de cálculos, los depósitos su,k 
gingivales constituyen factores locales que favorecen la rápida necrosis 

de los tejidos periodontales, los cuales tienen poca resistencia a la 
infección. 

El paciente µ.iede sufrir xerostanía, es una smsación de sequeda y ardor 
en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las papilas fungifonnes, ad~ 
más la lengua se pega continu:mente al paladar, esto es consecuencia de 
la disminución de la secreción salival. 

Por la pérdida excesiva de liquido, el paciente diabético suele sentir -
la boca seca lo que origina la polidipsia. Presenta Wl aliento cet6nico 
característico a fruta avinagrada, alitosis, naúseas, infecciones, mala 
cicatrizaci6n, lengua pilosa ( hipertrofia de papilas linguales ). 

Russell ha carunicado alteraciones vascu.J.eres en pulpa dental, encía y -

ligamento parodontal en diabéticos. 

En la lengua se observan depresiones de los bordes a nivel de los puntos 
de contacto con los dientes. 

En diabéticos mal controlados, se observa a veces una pulpitis en una di!: 
betes no diagnosticada, esto se debe a una artcritís diabética, a veces -
con necrosis pulpar, el diente se obscurece y el dolor va en awnento. 

Los diabéticos controlados presentan lesiones gingivalcs o periodontales 
característicos de la enfennedad. 

SIN'f(}.IATOLOOIA DE C(}.IA DIABEI'ICO 

Conciente de qtie en el consultorio dental se puede desencadenar un cana -
diabético principalmente en pacientes no controlados o bien que ignoran -
que padecen la Diabetes Mellitus. Los sintanas son : cefalea frontal, -
profusa, vértigo, debilidad, anorexia, naúseas, vánito, sensación de opr~ 
sión, angustia, disnea, sofocacil)n,letargía profusa, colapso, coma diabé­
tico. 
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TRATAMIENfO DE EMERGE.'lCIA 

Administraci6n de soluciones salinas por vía intravenosa y subcutánea, 
suero ringer o suero fisiol6gico con sal 1/2 - 1/4 de suero concentra 
do por vía subcutánea. 

Mantener al paciente en posición horizontal con la cabeza un poco ha -
cía abajo, administrar insulina y revisar signos vitales. 

La insulina de acción rápida se administrará de 3 - 5 ml. por vía sube!!. 
tánea. 

Llamar a una ambulancia y a su médico lo antes posible. 

ETIOLCX;IA DE (}[QJE INSULINICO HIPOGLUCI:NICO 

El paciente se administra su dosis habitual de insulina, pero no ingirío 
alimentos. 

Allllent6 la dosis habitual de insulina. 

Dejo pasar tie~po prolongado entre alimento y alimento. 

Ingestión escasa de alimentos, por lo tanto es mayor la cantidad de ins!!. 
lina que de alimentos. 

Ejercicio exagerado, la persona requiere mayor cantidad de calorías alm_! 
cenadas. 

SIN1UIA.TOLOGIA 

Se manifiesta por temblores, vértigo, dolor abdominal, naúseas, sudora -
ción hasta llegar al como diabético y fallecimiento del paciente. 

TRATAMIENTO 

Administración de azúcar por vía oral, jugo de naranja, agua de limón, co 
ca-cola ( contiene gran cantidad de azúcar ) • 

Se administrará por vía intravenosa suero glucosado ( dextrosa ) , mínimo 
5 gotas por minuto; en caso de anergencia de 10 a 15 gotas por minuto. 

INDICACIONES 

Una adecuada historia clínica permitirá al c. D. reconocer la enfc1medad, 



- el paciente debe hacerse ex311!inar con frecuencia para mantener lDla 
buena salud de la cavidad oral. 

28. 

La actitud del dentista debe ser tranquila, confiada y segura, es COI!_ 

veniente lDla premedicación antes de la intervención, con lo que se su­
primirá el nerviosismo, la ansiedad y el temor que caracteriza la visi 
ta al consultorio. 

El tratamiento local en un paciente controlado, es puramente prof iláE_ 
tico, para prevenir o controlar la infección, después de algún procedl_ 
miento, siendo a base de antibióticos. (1). 

Se evitará la aplicación local de anticépticos que contengan yodo, fe­
nol o ácido salicílico en lesiones de la mucosa oral. 

En la cirugía oral es indispensable considerar : Las medidas destinadas 
a que no aumente la glucosa sanguínea, la elección del anestésico, los 
pasos necesarios para evitar canplicaciones posoperatorias. 

El anestesico indicado será la lidocaina al 2:100 ml.; la anestesia g!:_ 
neral se administrará previa interconsulta con su médico para evitar -
ácidosis, Se hospitalizarán a los diabéticos que requieran anestesia 
general, para disponer de los medios y del personal capacitado en caso 
de canplicaciones serias. 

Si es necesario suturar en la intervención quirúrgica, es muy importfl!!. 
te que estas sean seguras, suficientes, esteriles, aplicar medios de -

hemostasis, por la alteración que presenta el paciente, este debe ing~ 
rir alimentos después de la intervención, debido a su tratamiento con 
insulina. 

Preferentemente las exodoncias serán bajo anestesia local, realizándose 
de 90 minutos a 3 horas, después de haber ingerido alimentos y la adm! 
nistración de insulina; el número de exodoncias será mínimo para evitar 
producir un choque, un coma diabético. 

Los enfennos anodontos requieren un examen períodico, que les pennita 
tener la seguiridad de que las prótesis, prostodoncias, no resultan -
irritanes y se adaptan bien a los tejidos, si se presenta alguna alter~ 
ción de la mucosa, esta deberá tratarse de inmediato. 

(1) vid. apendice p. 78 



Es necesario que el c·.n. s6lo de atención a pacientes controlados y 
trabajar bajo supervisión módica. 

CON'IRAIND ICACI ClffiS 

29. 

No se aplicarán anestésicos locales con adrenalina, epinefrina, ésta -

eleva la gluvosa sanguínea, y la izquemia que produce puede predisponer 

a wta infrecci6n posoperatoria. 

En los diabéticos no controlados esta contraindicado las maniobras qui­

rúrgicas, incluyendo raspado gingival, salvo en casos de anergencia, 

previa interconsulta de su médico. 



c.API1ULO 11 I 

fl.IBARAZO 

30. 

Proviene de preñado y éste del latín praegnatus; feto en el vientre -

materno. 

Estado reproductivo de la mujer que se presenta al ser fecundado lU1 ÓV!!_ 

lo o varios, por un espennatozoide o más, dentro del período de ovula -
.... c1on. 

En seguida se suspenderá la mestruaci6n ( durante 9 ciclos ) , la dura -

ción del embarazo es desde el mcxnento de la feamdación hasta aproximad~ 

mente 280 días o sea 40 sananas; cuamo llega a ténnino el producto se -

inicia el trabajo de parto que culmina con el nacimiento de un nuevo ser. 

MANIFESTACIONF.S CLINICAS 

En el embarazo se observa aumento de peso y vol\Dllen, existe la tendencia 

a presentar e<lana. 

SINTC:MALCXJIA 

En el primer trimestre del anbarazo presentará naúseas, v6mitos, anorexia, 

mareos, posteriormente poliuris, fatiga, vértigo, aumento del apetito. 

fl.IBARAZO Y DIABETF.S MELLI1US 

Actualmente las diabéticas juveniles sobreviven más y por lo tanto son -

capaces de procrear. La esterilidad de estas pacientes canún antes de 

la terapéutica con insulina, rara vez se observa con lU1 buen control de 
la diabetes. 

Los problemas generados por el embarazo en estas pacientes son : la supe!_ 

vivencia materna, el salvamento fetal, la prevcnci6n de la diabetes en el 

producto. 

El embarazo actualmente afiade nruy poco riesgo en la madre diabética contr.2_ 

lada. Es 6 veces más alta la mortalidad fetal en diabéticos que entre los 

no diabéticos. El salvamento fetal dependerá de la duraci6n de la enf enn.Q_ 

dad de la madre y la presencia o ausencia de lesiones vasculares cano ne -

fropatía. 
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DIAGNOSTICO 

En pacientes no conocidas previamente cano diabéticas, el embarazo pu.!::_ 
de provocar wi estado transitorio de diabetes. Si se encuentra glucosa 
urinaria durante el embarazo y existen antecedentes de aborto frecuen -
tes o de bebes con un peso mayor de 4 kg. al nacer y si hay antecedentes 
familiares de diabetes, se sospechará de esta enfermedad. 

El diagnostico se conf innará encontrando niveles anonnales de glucosa -
sanguínea, si se encuentra en valores límites, estará indicando practicar 
la prueba de tolerancia a la glucosa. 

1RATAMIENI'O MEDICO 

El tratamiento de esta paciente canprende las mismas medidas generales de 
salud recanendadas a mujeres sanas. Es útil mantener tu1a ingesti6n elev!!_ 
da de proteínas cuando menos 2 g. por kg. de peso por día; con 30 calorías 
por Kg. de peso y una adecuada ingestión de calcio y hierro. 

Para evitar ~emas esta indicada una dieta baja en sal y es aconsejable -
el empleo de aiuréticos. La diabetes se regula con insulina. Es difícil 
evita la ganancia excesiva de peso, pero se deben utilizar cuando menos -
200 g. de hidratos de carbono, para evitar cetosis. 

Si en el primer trimestre debido a la náusea y el vómito no tolera alimen 
to se deberá administrar glucosa intravenosa, En el último trimestre au­
menta la necesidad de insulina por la mayor actividad de la corteza supr!!_ 
rrenal, la presencia de factores hormonales antinsulina, de origen place.!!_ 
tario y la destrucción placentaria de insulina. Es importante diagnosti 
car oportunamente tax:emia preeclámptica e hidramnios pues el tratamiento 
reducirá la mortalidad fetal. 

Posteriormente se produce una disminución brusca de los requerimientos de 
insulina hasta el nivel previo al embarazo, después del parto es aconsej!!_ 

ble reducir la medicación de insulina al día del parto y administrar gluc~ 
sa por via intravenosa. Es de suma importancia conocer la fecha del par-
to, si el estado diabético es muy avanzado se deberá inducir el parto lo -
más pronto posible. Las pacientes con diabetes química pueden dar a luz 
a término, las pacientes con complicaciones vasculares deberán ser induci­
das a partir de la semana trigesimo sexta, el producto puede nacer por vía 
vaginal o cesaria. 
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nt\TAMIEITTO DE HIPERTIROIDIS\D OORANTE EL IMBARAZO 

El tratamiento de elección es el antitiroideo, sobre todo durante el pr.!. 
mer y el tercer trimestre. L.-:i principal desventaja de este tratamiento 
es la posibilidad de inducir bocio e hipotoroidismo en el producto, ya -
que estas substancias atraviesan fácilmente la placenta. 

El mantenimiento de un estado metab6lico en la madre consistente ero el 
embarazo hace disminuir la posibilidad de que se produzca hipotiroidismo 
fetal. 

'ffiASTORNOS ORALES 

EfIOLOGIA 

Se presenta por el aunento de progestágenos, descontrol hormonal, fact~ 

res locales irritantes como prótesis defectnosas o mal ajustadas, dientes 
incluidos, obturaciones defectuosas, caries, apiñonamicnto, diversas infec 
ciones, falta de higiene, a veces avitaminosis B y C. 

Se ha observado que durante el enbarazo se acentua la presencia de ging.!. 
vitis, que no es producida por este estado, esta tiene su origen en irr.!. 
tantes locales, acentuando su respuesta gingival y produciendo un cuadro 
clínico diferente del que se ha observado en personas no Embarazadas. 

No existen cambios notables en la encía en ausencia de irritantes locales. 

Si se presenta la gingivitis en ocasiones pueden llegar a fonnar hiperpl!!_ 
sias, no siempre progresan. 

Existe reducci6n parcial de la gingivitis dos meses después del parto, al 
año el estado de la encía se observará normal. 

Después del anbarazo disminuye la movilidad dentaria, el liquido gingival 
y la profWldidad de la bolsa. 

FREaJENCIA DE GltljJVITIS EN EL 91BARAZO 

Sin enf enneciad 
Inflamación leve 
Inflamación moderada 
Inflamaci6n intensa 
1\Jmor.dcl anbarazo 

44.6 por ciento (2) 
35.9 por ciento 
17. 5 por ciento 
1. S por 100 

0.5 por 100 

(2) vid Shafer William G et al, Tratado de Patología Bucal P. 721 



Según Maier y Orban ( 1949 ) - 530 11l.ljeres. 

Gingivitis eritanatosa 
Gingivitis hiperplástica 
Epulis gravídico 

MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

35 a 38 por cineto ( 3) 

14 a 16.5 por ciento 
1 a 3 por ciento 

33. 

A partir del segundo y tercer mes de embarazo se observará el aumento -
de la intensidad de la enfennedad gingival. 

En nn.ijeres que padecen antes del embarazo gingivitis crónica leve, se -
percatan de la enfe:nnedad debido a que se acentuan en la encía zonas i!!_ 

flamadas que se tornan excesivamente grandes, edemáticas, presentando -
un cambio de color más llamativo. 

Si la paciente observó antes del embarazo poca hemorragía gingival, ésta 
se verá aumentada. 

En el octavo mes se observará la gingivitis más intensa, en el noveno mes 
disminuye al igual que la acumulaci6n de placa bacteriana. 

Se presentará vascularidad pronunciada, encía inflamada, su color varía 
del rojo brillante al rojo azulado. 

La encía marginal e interdentaria se halla edanatizada. Se hunde a la­
presión, de aspecto liso, brillante, blanda y friable, ocasionalmente de 
aspecto aframbuesado. 

El enrojecimiento extremo que se observa es consecuencia de la pronunci!!_ 
da vascularidad, hay awnento de la tendencia a la hanorragía. 

Los cambios gingivales·son indoloros salvo que se canpliquen con una -
infección aguda, úlceras marginales o la fonnación de wta seudomanbrana. 

En algunos casos, la encía inflamada fonna masas circunscritas de aspecto 
tumoral llamadas tumor del embarazo. 

INDICACIONES 

Se deberá tener una vigilancia peri6dica, obstétrica y odontológica de la 
paciente, se prescribirá una dicta adecuada ( balanceada ) que evitará o 
disminuirá la enfermedad gingival. 

(3) vid. ~intaescncia, Edición en Espafiol V2, octubre 1980, 10, P.4 
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El tratamiento odontológico deberá ser prudente generalmente no es les.!_ 
vo ni para la paciente ni para el producto; el uso de anestésicos loca­
les q..ie se acanpaña de adrenalina carece de peligro y evita por su - -
acción vasoconstrictora, excesivo sangrado durante la exodoncia o pequ~ 
ña cirugia oral, que por ser de ernergencia deben efectuarse. 

Se pueden prescribir antibióticos (4) de amplio espectro, drogas psic~ 
trópicas ( especialmente del primero al cuarto mes del embarazo ) , anti­
inflamatorios a base de corticoides. 

Si las pacientes embarazadas padecen diabetes, insuficiencias hepáticas, 
renales, cardiacas, severos cambios en la fisiología de tejido hanáti­
co disfl.Dlci<l'les o exagerado eretismo psico-neur6tico, el tratamiento de.!!. 
tal se levará a cabo previa interconsulta con el gineco-obstétra. 

La paciente deberá tener lDl8 buena higiene oral, con lo cual dismirru.irli 
o evitará la enfermedad gingival. 

CONTRAINDICACIONF.S 

En los primeros tres meses de anbarazo, se evitarán la adlninistraci6n de 
medicamentos terat(:genos cano : .Talidanina, tetraciclinas. 

Se evitará la impresi6n de radiografías maxilo-dentales, solo en casos C!, 

tronos se llevarán a cabo con la debida protecci6n del paciente. 

No se administrara floruro de sodio, recientes experimentos en animales -
de laboratorio indican su acción de reproducción célular ( produce stop 
un alto en metafase ) , no se sabe si esto puede ser causa de moogolismo, 
pero estos seres son menos frecuentes a caries, probablemente el exceso -
de fluor en el agua pueda causar modif icacioncs cromosánicas, cano los que 
se observan en el sindrane de Do\m. 

IMBARAZO 

Se en01entra contraindicado anestesiar con prolicaina ( citanest ) debido 

a que atraviesa la barrera placentaria y causa cianosis fetal; también se 
evitará la administración de felipresina ( octoprcssin ) porque impide la 
circulación placentaria al bloquear el tono del útero. 

(4) vid apéndice p.77 



CAPIWLO IV 

TIROIDES 

Proviene del griego ~" po~ c..J ~ s : sanejante a una p..terta. 

35. 

Es una glándula endocrina única llamada cuerpo tiroides, se localiza en 
la porción central del cuello en relación con el cartilago tiroides, d.!:. 
lante y a los lados de la tráquea, fonnada por dos lóbulos unidos por -
un istmo trasvensal. 

Los folículos de la glándula tiroides producen dos tipos de honnonas ti 
roideas : La triyodotironina T3 y la tetrayodotironina T4 ( tiroxina ) -
que se libera de la sangre. 

La tiroxina ( tetrayodotironina T4 ) es la principal y se enruentra en 
el organismo en foliculos, tejido epitelial. 

Estas substancias contienen de 3 a 4 moléculas de yodo, en el folículo­
se encuentra un .coloide rosaceo y este sale al torrente sanguíneo para 
ser utilizado,: controlando el crecimiento y el metabolismo. 

La secreción de las hormonas tiroideas es controlada por las hOTillonas -
estimulantes de la tiroides : TSH o tirotropina producidas en la porci6n 
anterior de la g l.ándula hipófisis. 

En la corriente sanguínea la T3 y T4 liberadas de la glándula tiroides -
se encuentra casi totalmente ligada a proteínas plasmáticas. Se ha obser 
vado que la tiroxina ( T4 ) se encuentra ligada a la glol:ulina ligadora 
de tiroxina (GLT) o una prealbúmina ligadora de tiroxina (PALT) y a lllla­
albúmina en orden decreciente. 

La interacción entre la tiroxina T4 y sus proteínas ligadoras estructura­
un equilibrio reversible, en el cual la mayor parte de la honnona está -
unida y una proporción muy pequefia ( menos de 0.1 por ciento) está libre 
o activa. Sólo la hormona libre está disponible para los tejidos, el est! 
do 1.1ctab61ico del paciente se relaciona más estrechamente con la conccn -
tración de hormona libre que con la concentración total de honnona. Ade­
más la regularización haneostática de la función tiroidea se-dirigirá h! 
cía el mantenimiento de una concentración nonnal de honnona libre y no h! 
cia la honnona total. 
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La glándula tiroides secreta calcitonina que prodecen los folículos C. 

La deficiencia de estas honnonas producen trastornos cano son : 
Hiperteroidismo ( tirotoxicosis ), hipotiroidismo ( cretinismo ), miJc.!:_ 
d6lla ), bocio (endémico, nultinodular ), tiroiditis (aguda, cr6nica ), 
carcinana. 

HIPERTIROIDIS>Kl ( TIROfOXICOSIS ) 

El hipertiroidismo es un canplejo de alteraciones fisiológicas y bioqu.! 
micas que ocurren cuando los tejidos están expuestos a cantidades exce­
sivas de honnonas tiroides. 

ETIOL<XiIA 

El hipertiroidismo ( tirotax:icosis ), se debe a la acción de una serogl2. 
bulina honnonotrópica denaninada " Estiml.ilador Tiroideo de Acción Prolo!!_ 
gada " ETAP. 

La acci6n inicial del ETAP en el metabolismo tiroideo del Yodo estiml.ila 
la liberaci6n honnonal,. a la vez es capaz de aunentar la capacitación -
de 1131 produciendo hiperplasia tiroidea. 

Esta seroglobulina hormonotrópica ETAP estimula diversos aspectos del m! 
tabolismo de la tiroides, y son similares sus efectos a los de la tirotr2_ 
pina. 

Es una enfennedad autoinmunitaria, la ETAP estimula a la glándula tiroi­
des para que secrete. 

~IA.~IFESTACIONES CLINICAS 

Se presenta nerviosismos en aumento, inestabilidad emocional sudación exc.!:_ 
siva, intolerancia al calor, hipercinesi.s, diarrea. 

Generalmente hay pérdida de peso y de fuerza a pesar de que hay mucho ªP.!:. 
tito; puede haber hiperdefecación, en ocasiones anorexia, náuseas, vánito 
disnea, arritmias paroxísticas. 

Se observa exoftalmía, los ojos pueden estar muy abiertos o hacer protu -
sión, al mirar el paciente hacia abajo, el párpado superior puede dejar un 
espacio detrás del globo y asi queda un borde de esclerótica sobre la c6r 
nea llamada brecha parpebral. 
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Hay tanblor fino en los dedos estirados y de la lengua. 

Pulso rápido, en el 1 O por ciento de los pacientes aproximadamente hay 
fibrilación auricular, que puede llevar a insuficiencia cardiaca. 

La oliganenorrea y runenorrea son más freruentes que la menorregia. Es 

te paciente suele ser delgado y tener las palmas de las manos húmedas­

por sudor. 

Los súttanas nerviosos predaninan en pacientes nms j6venes, mientras -

que los súttanas cardiovasrulares y neuranusrulares se manifiestan en­

pacientes de mayor edad. 

La glándula tiroides agrandada se nrueve al deglutir y )J.lede estar au -

mentada en fonna difusa y ser suave o irregularmente nodular y firme. 

DIAGOSTICO 

Para establecerlo hay que basarse en el bocio, sintanas, oculares p{ir -

dida de peso a pesar de tener buen apetito, taquicardia, temblor, sud!. 
ción, inestabilidad psíquica, awnento del. yalor del metabolismo basal, 

al.Jllento de Ycxlo 1.D1ido a Proteúta YUP, y de la T4 del suero ( tiroxina­
serica ) , awnento de la captación de 1131. 

1RATAMIEN10 MEDICO 

Existen dos fonnas principales de trataniento hipertiroidismo, mnbas -

tienden a eliminar la cantidad de hormonas tiroideas que la glándula -

puede producir. 

El tratamiento antitiroideo interpone un bloqueo químico a la síntesis 

honnonal, cuyo efecto actua_únicamente mientras el fánnaco está siendo 

administrado. 

Este tratamiento. es indicado en nifios, adolescentes, adultos, j6vcncs, 

lllljeres embarazadas, pero puede enplcarse en pacientes de mayor edad. 

MEO ICAMFNfOS ANTI TIRO IDOOS 

PREPAR<\CION 

Propiltiouracilo 

OOSIS INDICACICX\ES EFECTOS TOXICOS 

100 mg. cada 8 hrs. Leucopenia, erupciones al6!. 

gicas, sensibilidad medie!_ 



PREPARACION 

USP de tiroides 

OOSIS INDICACIONES 

120 a 180 mg. cada 8 -

hrs. canplemento de PT.2. 
piltiouracilo, evita hi 
potiroidismo resultante 

de la sobre dosifica -

ción de fármacos antiti 

roideos, especialmente­

importante en nrujeres r 

embarazadas. 
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EFOCTOS TOXICOS 

~IENTOSA ( desaparece con 

tratamiento antihistan!_ 

nico con dosis igual o -

reducida de agente anti­

tiroideo ). 

En O. 2 por ciento prod!!_ 

ce agranulocitosis. 

Es difícil predecir la duración de la terapeutica m&lica en cada enfenno, 

lo cual depende del rurso espontlineode la enfermedad. 

Mientras más prolongado sea el tratamiento, más probable es que el paciC!!.. 

te continue bien cuando el fármaco se suspende. 

El tratamiento por lo general dura de 18 a 24 meses. Si la respuesta nor_ 

mal de supresión de la honnona tiroidea ex6gena continua nonnal cuando se 
descontinua el canpuesto t-iroideo, el paciente probablanente continuará -

estando bien durante algún tiflllpo. 

La otra forma de tratamiento es la ablaci6n de tejido tiroideo, limitando 

así la producción de la honnona. Esto puede hacerse por medio de Yodo r!_ 

diactivo 1131 quirúrgicamente. 

Este ·tratamiento se encuentra indicado en pacientes que presentan recaída 

después de la quimioterapia, bocio grande, toxidad medicamentosa, incap!_ 

cidad del paciente para seguir un tratamiento médico o para regresar a -

exámenes periódicos. 
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1RATAMIFNJ.'OS DE YODO RADIACTIVO II31 

Fn pacientes de mayor edad el tratamiento ablativo de elección es el -
1131, cano también lo es para pacientes que han sufrido cirugía tiroi 
dea previa o para los que esté contraindicado la cirugía. 

Este medio es efectivo y econánico, presenta la ventaja de que produce 
los efectos de la cirugía sin las canplicaciones operatorias y posto­
operatorias inmediatas. 

La dosis terapéutica para glándulas con crecimiento difuso es de 4 a 
8 me. ( milicuries ) como dosis total. En ocasiones se necesitan dosis 
repetidas y estas se administran a intervalos de 3 a 6 meses hasta que 
se logre el eutiroidismo. 

Los pacientes deben tratarse con grandes dosis de 1131 para asegurar la 
curación de hipertiroidismo, posteriormente recibirá tratamiento perma­
nente con dosis fisiológicas de substitución de hormonas tiroidea. 

Los efectos tóxicos que produce son hipotiroidismo con una frecuencia -
que aumenta progresivamente con el tiempo. 

1RATAMIENTO. Q.JlRURGICO 

Este tratamiento está indicado en pacientes jóvenes, en quienes el tra­
tamiento antitiroideo no ha dado buen resultado. 

El paciente debe hacerse a eutiroideo mediante el uso de metirnazol o pr~ 
plitiouracilo se obtiene mejor respuesta terapéutica interrumpiendo el -
tratamiento antitiroideo durante 2 a 3 días o más, después se adrninistr!!_ 
rá Yodo radiactivo II31, evitándose una canplicación por tiroiditis por 
radiación. Posteriormente se administrar~ yoduros : 5 a 10 gotas de s~ 
lución de Lugol 3 veces al día durante aproximadamente 2 semanas, para lo . 
grar una respuesta involutiva en la glándula. Los fármacos antitiroi -
deos no se internnnpirán por la administración de yoduros. 

Los riesgos de la cirugia comprenden canplicacioncs operatorias inmedia­
tas corno accidentes, anestésicos, hemorragia que a veces ocasiona obstl"!:!_c 
ción respiratoria, hipoparatiroidismo con el tiempo puede producir inf~c 
e iones de la herida, paral is is de las cuerdas vocales, hipotiroidismo. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

Los pacientes son propensos a infecciones, presentan un rápido desarr.2_ 
llo y crecimiento del esqueleto, sus dientes eI1.1pcionan antes de lo ~ 
normal. 

El maxilar la mandibula y los dientes están bien fonnados y no registr!!_ 
rán irregularid~d alguna se observa tendencia a caries precoses, amplias 
y resorción alveolar. 

La mandibula y el maxilar son finos y delicados, con opacidad radiológ.!_ 
ca m.::nor de la normal. El enfermo estár nervioso e irritable. En in­
fantes la exfoliación temporal ocurre antes de tianpo normal, la el1.lp­
ción de la dentición permanece, está muy aceleráda. Atrofía alveolar 
en casos muy avanzados, 

INDICACIONE.5 

Sólo se dará tratamiento a los pacientes previa interconsulta con su mé 
dico. 

Se usará anestesia general para cirugías orales, que disminuye el trau­
matismo psíquico que causa la anestesia local. 

Los tratamientos deberán ser lo más simples posibles y de corta duración 
previa premedicación. 

Se emplearán anestesicos sin adrenalina como son Carbocaina y octopre­
sin. 

CONTRAINDICACIONES 

No se ¡:ueden efectuar cirugías orales en pacientes con hipertiroidismo 
activo. 

No se ralizarán extracciones si no se tiene tratamiento médico o si el -
médico no da su autorización, ya que estas pueden causar la muerte. 

Se encuentra contraindicada la administración de anestesia con adrenali_ 
na, epinefrina, las intervenciones amplias y dolorosas, estos pacientes 
suelen ser hipotcnsos. 
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HIPOTIROIDI9>10 

Es una enfennedad que se caracteriza por la deficiencia de la fwición 
tirotrópica de la hipófisis o tDla atrofia o destrucción de la glfuld!:!_ 
la tiroides, lo que deter.nina la producción insuficiente de honnona -
tiroidea para satisfacer las necesidades del organismo. 

ETIOLOOIA 

El hipotiroidismo ¡:uede deberse a insuficiencia dela glándula tiroides 
( primaria ) o por insuficiencia del lóbulo anterior de la hipófisis 
( secundaria ). 

La insuficiencia honnonal de la glándula tiroides ( primaria ) se debe a 
estrucción de la gllindula tiroides por alguna enfennedad o por un proc~ 
dimiento que suprima la función tiroidea ( tiroidectanía, yodoterapia 
tadiactiva 1131 o radiación externa). 

Esta insuficiencia honnonal es signo de que en el transcurso de los años 
se producirá mixedema del adulto. 

D.Jando la insuficiencia es de origen congénito produce eretismo. 

La insuficiencia del lóbulo anterior de la hip6f isis ( secundaria ) se -
presenta a cualquier edad y se debe a deficiencia de tirotrópina hipofi 
siaria ( HET ) por insuficiencia de la hipofisis anterior. 

CLASIFICACION ETIOLOGICA 

I. Primario ( insuficiencia honnonal de la glándula tiroides ) 
Espontáneo o cndénico 

Idiop!itico 
Sin Bocio Tiroidectanía 

i 131 
Radiación externa 
Postinflamatorio 

Defectos congénitos 
Defectos hereditarios 

Yoduros ( exceso o carencia ) · 



con Bocio Adquirido 

.¡ 2. 

Fánnacos ( tiocinatos, cobalto, tute 
zolidina, PAS ) • 

Bocionógenos naturales 

Tiroiditis ( Hashimoto ) • 

( Alimentos 
leche ). 

II Secundario ( insuficiencia del lóbulo anterior de la hipófisis). 

Insuficiencia Pituitaria 
Ananalias de transporte 

La atrofia idiopática de la tiroides causa hipotiroidismo espontáneo. 

En niños puede resultar de anonnalidades del desarrollo y causa creti­
nismo. En adultos, la atrofia puede representar la etapa final de una 
respuesta antirununologivea a la tiroglobulina u otros antígenos tiroi­
deos guarda relación con tiroiditis crónica ( tiroiditis de Hashimoto ). 

En la mayoría de los pacientes se puede descubrir anticuerpos tiroideos 
circulantes. 

El hipotiroidismo posterior a tiroidectanía y radiación es más frecuen­
te que las otras variedades espontáneas y el tratamiento de 1131 es la 
causa más común. 

Se observa que en algunos pacientes que han sufrido tiroidectomía radi! 
ción o han padecido inflamación crónica de la glándula tiroides la fun­
ción de la misma no está totalmente abolida pero es insuficiente para sa 
tisf acer adecuadamente las necesidades del organismo. 

DIAGNOSTICO 

Las pruebas de laboratorio en la atrofia prbnaria del tiroides revela di~ 
minución del valor metabólico basa, elevación del colesterol del suero, 
bajo contenido <le yodo unido a proteínas plasmáticas ( YUP ), di5111inución 
de la captación de triyodotironina, y de la captación de 1131 por el ti -
roides. 

MANIFESTACIONES CLINlCAS 

En esta enfermedad se p.icden observar a los niños enanos, gruesos, algo -
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- obesos, con nariz ancha y chata ( aplanada ) , los ojos están separ! 

dos, labios gruesos, lengua agrandada, protusión boca abierta y hay -

salida de saliva (ptialismo), de cara ancha, en cuanto a rasgos fa­

ciales. 

El paciente tiene piel gruesa que después se hace seca, aITUgada, pá­

lida, jaspeada. 

La actividad intestinal y tono múscular se encuentra disminuido, suele 

presentarse hernia llllbilical y agrandamiento del abdanén. 

Las manos son cortas y anchas, en raiografías se observa gran retraso 

de la edad osea y disgenesia de la epífisis. 

El lactante está embotado y apático , generalmente estrefiido y con te!_!!. 

peratura subnonnal, retraso mental e ineptitud. 

TRATA\IIENIO MI::1HO 

MEHOOIEN'IOS ANflTIROIDEOS 

PREPARACIOO DOSIS DIARIA BUCAL 

DE MANfENIMIENTO -

m . 

. Tiroides desecado 120 - 180 mg. 

USP. 

L- Tiraxina 0.3 - 0.4 mg. 

L- Triyodotinonina 0.75 1.25 mg. 

}f.:IDICACIONES 

No es necesa­

rio más que -

una dosis al 

dia. 

EFECTOS TOXICO.'> 

Un cambio brusco 

en el nivel meta 

b6lico origina -

trastornos psic.2_ 

logicos o cardi,2. 

vasculares, en a!_ 

gunos pacicntes­

especialmente en 

los de edad avan­

zada. 

Sfntanas causados 

por sobre dosif i 
caci6n : Taquica!. 

dia, irritabilidad, 

Dosificación Adelgazamiento di!!_ 

fraccionada - rrca o sudación ~ 
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debido a su cesiva. Muchos 
canienzo rá pacientes sufren 
pido pero es de dolores musOJ 
más breve. lares generaliz!!_ 

dos, en ocasio -
nes ocurre cori­
za, ésto es al -
iniciar el trata 
miento e indepC!!_ 
diente de la do­
sificación. 

El efecto máximo de cualquier d6sis se logra de 7 a 10 dias desIAtés de 
:iniciada Ja 1e~eutica y su acción dura varias semanas después de la últ..!_ 
ma dósis. 

En el cretinismo·es necesario mantener el tratamiento cerca de los nive 
les de toxicidiid para lograr el máximo crecimiento deseado. Esta dosi­
ficación será mayor a la indicada para controlar las manifestaciones 
el micas. 

Mi\NIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

El enfcnno presenta erupción tardia de los dientes, que suelen estar mal 
fonnados y nn.iy sensibles a las caries, se observan deformidades de la man 
dibula y el maxilar el defectuoso desarrollo de estos se acanpaña de la 
superposición de los dientes, mala oclusión debido a la macroglosia en -
general falta de arn1onia en la cara insuficiencia hormonal de la gltind~ 
la tiroides. 

MIXEDINA 

Esta enfermedad es consecuencia de la deficiencia tiroidea primaria, insu 
ficiencia hormonal de la glfuidula tiroides. 

ETIOLOGIA 

Primero se presentó cretinismo y posteriormente con el desarrollo del or 
ganisno presentará mixedema. 



cLASif'ICACION 

DJ.Am.KlSflCO 

Mi.xcdana juvenil 

Mixedema del adulto 

45. 

La concentraci6n de proteínas del líquido cefaloraquídeo puede estar -

elevada en los pacientes' con mixedema profundo. 

Cuando la pérdida del hierro es excesiva cano suele ocurrir ccn lamen~ 

rragia llega a predCJllinar tm ruadro de ammia. 

Las concentraciones enzimáticas del suero frecuentemente estmt aumenta­

das en esta enfennedad. El ácido úrico del suero puede aumentar. 

Los pacientes con mi.xedana juvenil responden satisfactoriamente al tra­

tamiento de sustituci6n con tiroides. 

MANIFESTACIONES CLINic.AS 

Estos pacientes tanto. en forma juvenil cano de adulto presentan tma f.!!_ 

des típica, mirada desinteresada y estúpi,!.ia, los ptirpados inflamados, 

alopecia en la porción externa de la ceja, la piel de la cara se observa 

pálida cremosa, en ocasiones amarillenta en las palmas de las manos, hay 

edema de la lengua y la laringe, de voz grave, habla torpemente, se pre­

senta disminución de la actividad física y mental, generalmente anemia, 

estrefiimiento, mayor sensibilidad al frio, a veces la fragilidad capilar 

atm1enta por lo que se presenta equimosis. El desarrollo óseo general -

mente es nonnal en el enfenno mixedema toso adulto, en niños y adolescen_ 
tes es muy retrasado. 

Los pacientes no tt·atados suelen presentar cano mixedematoso, grave can 

plicación generalmente mortal. 

TRATAMIF.NTO MEDICO 

En el tratamiento de mixedema la aparici6n de angina de pecho o insufi -

ciencia cardiaca congestiva son indicaci6n a proceder con cautela, ya -

que las alteraciones rápidas del valor metab6lico basal pueden precipi -

tar o exagerar la gravedad de estos cuadros. 

En adultos se puede iniciar el tratamiento con 15 mg. al día y auncntar 

la dósis en períodos de tma a dos semanas. 
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En pacientes mayores de 40 a SO años los preparados de tiroides se ad­

ministran con gran cautela, haciendo inten·alos mayores antes de aume.!!_ 

tar la d6sis. En cualquier manifcstaci6n de enfermedad cardiovascular, 

la dósis total nunca deberá exceder de 30 a 60 mg. diariamente hasta que 

el cnfenno haya permanecido durante \'arias sananas cm dicha d6sis. 

En el mixedema juvenil es esencial mantener el tratamiento cerca de los 

niveles de toxicidad para lograr el l:láximo de crecimiento deseado, la -

sósis para obtener crecimiento 6seo óptimo parece ser mayor que la nec.!::_ 

saria para controlar satisfactoriamente las manifestaciones clínicas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

La dentina y el esmalte son muy blandos, presenta admtás resorción anor. 

mal de raices, descalcificación del maxilar superior, annert:o en la fre­

cuencia de caries, mayor smsibilidad a las enfennedades periodontales. 

BOCIO 

BOCIO ENDIMICO SIMPLE 00 TOXICO 

Se define cano cualquier crecimiento de la tiroides, existe lDl agranda­

miento difuso, blando y simétrico de la gl::índula, sin hipertiroidismo -

que no da lugar a tirotoxicosis o mixedema. 

ETIOI..Cx;JA 

Producido por falta de yodo, se presenta en zonas geogr5ficas localiza­

das en las que el agua y el suelo carecen de yodo pero también puede r.!::_ 

sultar por falta de yodo debido a una falla genética de enzimas. 

MANlFFSfACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones que se observan scm por el crecimiento de la gl§nd.!:!_ 

la tiroides y el estado metab61ico del paciente es nonnal. 

En el hipotiroidismo por bocio se presentan los síntooias causados por la 

tiromegalia, se acanpaña por signos y smtccnas de insuficiencia honnonal. 

Presenta canpresión y desplazamiento de la tráquea o es6fago, en ocasio­

nes con smtanas obstructivos si el bocio crece lo suficiente. 
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Se povocan signos de compresi6n en los grandes bocios ruando el pacie_!! 
te eleva los brazos por arriba de la cabeza, a c011sccuencia de esta m.!!_ 
niobra puede producirse sufusión de la cara, vértigo o síncope. 

En zonas endanicas el bocio puede acanpafiarse de diversos grados de -
hipotiroidismo. 

El cretinismo tanto bocioso o no, es más frecuente en nifios de padres 
bociosos lo cual forma un importante sector de la población. 

DIAGNOSTICO 

Este diagnostico puede sospecharse de los datos clínicos, consisten -
cía, tamaño, simetría de la t:tunoración. 

Es importante hacer una buena historia clínica para detenninar si ha -
habido dolor tiroideo expontáneo o provocado, ingesti6n de fánnacos, -
cambios rápidos de tamaño o disfonía. 

Puede confundir~e con tiroiditis crónica, bocio medicamentoso, o por -
yoduro, neoplasias. 

mATAMIENIO f.llIDICO 

Puede prevenirse mediante el anpleo de sal de mesa yodada. 

Este tratamiento tiene como finalidad eliminar el estímulo a la hiper­
plasisa tiroidea; ya sea quitando impedimientos externos a la formación 
de hormonas o proporcionando suficientes cantidades de honnona para in­

hibir la tiritropina poniendo a la glándula en estado de reposo casi 
completo. 

En pacientes con deficiencia de yodo o alteraciones de mecanismo conce.!! 
trador de yoduro del tiroides puede ser efectiva la administración Je -
pequefias dósis de yoduro. Puede eliminarse algún factor bociógeno extri}} 

seco conocido. 

El medicamento de elección es el tiroides desecado USP de 120 a 180 mg. 
cada 8 hrs. 

Las horm011as purificadas como la tiroxina o la triyodotironina son igual 
mente efectivas metabólicamente pero difíciles de calcular la sobredosi­
ficación. 
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Si se suprime en fonna endógena la funci6n tiroidea, se calcula por -

mediaciones seriadas de la captación tiroidea de ycxloradiactivo I 131 

en 24 horas. 

La supresión parcial está indicada cuando la captación de ycxlo radias:_ 
tivo es menor que las cifras de control y la total supresi6n será in­
dicada cuando la captación en las 24 horas es menor de 10 por ciento. 

TRATAMIENTO QYIRURGICO 

Está indicado cuando es necesario aliviar los síntomas obstructivos -
especialmente los que persisten después de un correcto tratamiento mé 
dico. 

Si por alguna razón se ha realizado tiroidectomía subtotal es recomen­
dable usar d6sis de restitución fisiol6gica de tiroides desecado de -
120 a 180 mg. diarios, para poder inhibir la hiperplasia regenerativa 
y la bociogénesis ulterior. 

BOCIO ESPORADICO MULTINODULAR 

Se presenta agrandamiento del tejido de la gllíndula, puede acompañarse 
de hipcrtiroidismo, se observa que la gllíndula contiene inflamaciones 
redondeadas de variable tamaño. 

ETIOLOGIA 

Se debe principalmente a lllla demasiada actividad de la glándula de ti­
roides, aumenta la secreción de tirotropina HET a su vez estimula el -
crecimiento glandular y la actividad de elaboración de la síntesis y -
secreción de la hormona tiroidea. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Presenta un gran crecimiento y ¡ulsación de la glándula, pulso aceler!!_ 
do, ojos saltones, sudor profuso, temblores musculares, awnento del m~ 
tabolismo basal. La hemorragia súbita dentro de un nódulo puede dar -
lugar a una tumoración aguda y dolorosa del cuello produce o aumenta -
los síntomas de canpresión, ocurre también hipertiroidismo. 
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DIAGNOSTICO 

Puede producir presi6n sobre la traquea, tirotoxicosis secundaria, cliu 
cer. 

Si se encuentra elevada la cantidad de antiruerpos contra la tiroglo~ 
lina se sugiere tiroiditis linfoide o bocio de Hashimoto. 

Se enruentra indicado hacer una biopsia para confinnar el diagnóstico 
o no, pero en caso de sospecharse de l.Dla neoplasia se encuentra contl"!!, 
indicado. 

TRATAMIEN'IO MEDICO 

Está indicado la misma terapéutica del bocio endánico simple no tóxico. 

TRATAMIENTO QYIRURGICO 

Tiroidectanfa subtotal para prevenir la presión sobre la tráquea tiro -
taxicosis se0JJ1daria, cáncer posterionnentc la terapéutica adecuada. 

La dosis de restitución fisiol6gica de tiroides desecado USP es de 120 

a 180 mg. diariamente para inhibir la hipcrplasia regenerativa. 

TIROIDITIS 

Enfermedad de la glándula tiroides donde se observa l.Dla infección gen~ 
ralizada. 

l:TIOLOGIA 

La tiroiditis aguada se presenta después de infecciones de la boca, fa 

ringe, vías respiratorias altas, Puede ser causada por casi todos -
los micro-organismos patógenos conocidos. 

CLASIFICACION BTIOLOGICA 

MANFIESTACIONES CLINICAS 

AgWa. 
Cr6nica 

La glándula se encuentra inflamada, roja e hipersensible de la piel que 
C'Jl'rc a ésta, hay fiebre. La inflamación ~ede progresar hasta produ­
cir supuraci6n y formación de absesos. 



TRATflMIENTO MEDICO 

Se principia por tanar muestras de la supuración e innediatamente se 

procede a hacer cultivos para establecer el microorganismo que lo pr~ 

duce. 

50. 

Se lleva a cabo un drenaje quirúrgico del abceso, se administrarlín an­

tibióticos. (5). 

TIROIDITIS CR(XllICA 

biIOLCXilCA 

La causa que produce esta enfermedad es de origen idiopático, se desa­

rrolla gradualmente en mujeres j'CNenes o de mediana edad sin antecede_!! 

tes de infecciones o traumatismos. Existen dos variantes : enfermedad 

de Hashirnoto ( que es el más común ) , el estrana de Riedel o bocio de 

Riedel. 

MANIFESfACIONES CLINICAS 

Fnfermedad de Hashimoto presenta agraroamiento moderado de la tiroides, 

de superficie lisa, firme, este trastorno se piensa es de origen autoiE, 

munitario. 

Estrana o bocio de Riedel observamos a la glándula dura, agrandada, 

aderiéndose a las estructuras adyacentes, pero no a la piel. 

TRATAMIENTO MEDICO 

Estas enfennedades deben de tratarse porque pueden evolucionar a mixe­

dana. · 

El. tratamiento indicado es la tiroidectanía subtotal posteriormente se 

administrará tiroides desecado de 120 a 180 mg. al día para poder evitar 

el hipotiroidisno. 

(S) ·vid· apéndice p. 77 



CAPl'IULO V 

HEMOFILIA 

Sl. 

Del griego el "¡.J-fll sangre y 'f ¿A o S , amigo. 
Fnfennedad sanguínea hereditaria, que se caracteriza por un prolongado 
tiempo de coagulación, debido a la deficiencia de los factores de la -
coagulaci6n, cm un tiempo de sangrado normal (6). 

CLASIFICACION ETIOL(X;ICA 

Hemofilia A 

Hemofilia B 

Hemofilia C 

Deficiencia de globulina antihemofilica GAH, deficie.!!_ 
cia del factor antihenofilico VIII, tromboplastinógeno 
del plasma. 

Deficiencia del canponente. plasmático de tranboplast,i 
na CPT, deficiencia del factor IX. 

Deficiencia de antecedente de tranboplastina plasmfiti 
ca ATP, factor XI. 

La hemofilia es hereditaria, el defecto se localiza en el cranoswna X­
y se trasmite como rasgo recesivo ligado al sex:o, dándose s6lo en han­
bres. 

Es trasmitida de madre afectada a un hijo, este hijo hanofilico tendrá 
hijos nonnales que no portan el rasgo, en cambio las hijas heterocigot!_ 
cas trasmiten el defecto hemofilico a la mitad de los hijos y cano ras­
go recesivo a la mitad de las hijas. 

MANIFESTACIONF.S CLINICAS . 

La enfennedad esta presente desde el nacimiento, pero en ocasiones no -
se hace evidente hasta TIU.Jcho tiempo después y es generalmente cuando -
los pacientes son propensos a accidentes que delatan la enfennedad. 

Presentan hemorragias persistentes, espontáneas, generalmente después -
de un trauma aunque sea leve. 

Al presentarse las hemorragias en zonas lll.lsculares y tejidos blandos son 
más frecuentes e importantes, la gravedad del caso depender~ de la loca 

(6) vid. apendice p. 74 
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- lizaci6n y su relación con la pérdida de sangre, la que se extiende 
con gran facilidad por los tejidos. 

Algunos henatanas pueden contener gran cantidad de sangre, provocando 
a veces ane:nia aguda, si la hemorragia se localiza en el suelo o piso 
de la boca existe peligro de asfixia por canpresi6n. 

Las henorragias articulares son una manifestación típica de esta en -
fermedad y se presentan con más frecuencia en las rodillas, tobillos 
y codos; en caso de no pararla pueden aparecer artritis y éstas si son 
frecuentemente provocan anquilosis. 

En henorragias viscerales, las más frecuentes son las hematurias que -
pueden durar días o semanas, obstruyendo la uretra por los coágulos 
sanguíneos que ocasionan c61icos nefríticos. 

La melena nos indica la existencia de hemorragia en el aparato digesti 
vo. Las hemorragias del sistema nervioso son raras, pero la gravedad 
de una en el cerebro es muy grave y el tratamiento debe ser de emerge!!_ 
cia combinado:cCXl el quirúrgico, con el de la sustituci6n del factor -
de la coagulación que falte. 

Es muy importante hacer 1.D1a historia clínica adecuada, ya que de ella­
dependerá localizar esta deficiencia a tiempo. 

DIAGNOSTICO 

Se basa en la historia clínica y pruebas de laboratorio, el tiempo de 
coagulación está iruy alargado en casos difíciles; pero puede ser nor -
mal en los moderados. El consumo de protanbina está di91linuido. 

TRATAMIENTO MEDICO 

Debe evitarse que los pacientes practiquen dep01;tes rudos que puedan 
provocar traumatismos, debenos orientarlos para seleccionar la profe -
si6n u oficio que no implique riesgo para la salud. 

Cuando las hemorragias son externas y de fácil acceso se recurre a la 
canpresi6n, aplicación de hielo o trombina en un intento de parar el -
sangrado. 

La terapéutica médica a seguir será la administración sustitutirn del 
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- factor deficiente en la cantidad que sea necesaria para lograr la he 
mostasis. 

MEDICAMENfOS AITTIHIMOFI LICOS 

PREPARAOO DOSIS IND ICACI ONE.5 EFECTOS 1UXICOS 

Crioprecipitado Al principio Obtenido a par -
factor VIII, IX y la mitad de tir de una mitad 
XI, purificado. la dosis cada de plasna por C!!_ 

12 horas. da 4 de peso. 

Acido E-aminoca 4 mg. cada 4 Reduce el sangr!!_ !ÍI Impide la lisis 
proico, caproa- horas. do después de - de los cofigulos 
min. las avulsiones - contra indicado 

dentarias. en caso de hana 
turia favorece 
obstrucciones -
intestinales. 

Se puede anplear plasma fresco o plasma fresco congelado con citrato, el 
peligro de administrar grandes cantidades de sangre y plasma es que se 
puede sobrecargar la circulaci6n. 

MANIFESTACIONES CLINICAS ORALF.S 

Se presenta frecuentemente la hanorragia en la cavidad oral, en la zona 
gingival puede ser masiva y prolongada, lo que canprende también la ex­
foliación y enipción de los dientes. 

1RATAMIENTO 

Hemostaticos l~ales 
Ferulas mec§nicas 
Suturas 
Sustitutos del factor VIII o factor IX 

Hfl.IOSTATICOS LOCALES : La celulosa oxidada saturada con solución de car. 
bonato ácido de sodio Nal-ICO y tranbina bovina. 

Esta indicado después de cirugias, ex:adoncias; esta soluci6n se coloca -
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en cada WlO de los alveolos y zonas afectadas que deben ser previamen­

te limpiadas y secadas con unas gasas estériles. 

Si dejamos una cantidad mínima de sangre parcialmente coagulada puede 

impedir la actividad henostática de tranbina aplicada localmente. 

Se procede posterionnene a protejer el alveolo dentral con sistemas -

mecánicos, para que no se altere el coágulo, lo que significaria un -

nuevo sangrado. 

Los pacientes con tratanientos locales que sufren sangrado secundario, 

se procederá a cµitar al coágulo y se repite el tratamiento antes men­

cionado. 

El éxito en estos tratamientos depende del nivel de factores VIII y IX. 

FERUIAS MECANICAS : Una vez fomado el coágulo se debe vigilar que no 

se desplace porque provocaría tm nuevo sangrado. 

La fenila se prepara de manera que proteja al coágulo si.~ ejercer d~a­

siada presi6n. 

Si se aplica presión sobre el coágulo, ya sea con ferula mecánica o con 

una gasa, la hernórragia no se suspende, aunque la sangre no salga por -

via nonnal, ésta produce hanorragia intratisular, fonnando una hematana. 

Se puede poner en peligro la vida del paciente si la inf iltraci6n afecta 

los distintos planos del cuello y llega a cerrar las vias respiratorias. 

Las ferulas se anplean conjuntanente con la terapéutica indicada para 1.2_ 

grar la fonnaci6n del coágulo. 

SU1lJRAS : El empleo de estas depende de cada caso particular. 

Se encuentra indicada la sutura mediante la cual se aproximan los teji­

dos y se proteje el coágulo. Por otra parte las suturas tienden a de_! 

plazarse causando un sangrado en los puntos de sutura. 

En heridas de lengua es inevitable aplicar puntos de sutura, los que d.!::. 

berán ser lo más pequeños posibles, usando tma aguja atraumática, el n!! 
mero de puntos deberá ser el minirno necesario para aproximar los teji -

dos y protejer al coágulo. 
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S.JSfI1UfOS DEL FACTOR VIII O FACTOR IX : El factor VIII es inestable, 
por lo que el plasma deberá enplearse pronto, después de recoger la -
sangre donante o deberá centrifugarse en frio o coagularse mientras 
est:i fresco. 

Actualmente para tener cifras aceptables del factor VII en hemofíli­
cos antes de las intervenciones es probablemente el pasma fresco el 
más indicado. 

El plasna·fresco tiene algunas contraindicaciones : puede trasmitir 
la hepatitis, S.I.D.A., es altamente antígeno, pues contiene todas 
las proteinas de la sangre, exceptuando la de los glóbulos rojos. 

En pacientes que necesitan mucho el factor VIII. pueden presentar pro­
blemas de hipovolemia e insuficiencia oardiaca congestiva. 

Por estas razones se preparan concentrados del factor VIII a partir 
del plasma fresco. 

INDICACIONES 

Se efectuará una historia clínica adeo.iada, mediante la o.ial nos perc!!_ 
tamos de la deficiente coagulación..que presenta el paciente, en donde 
tratamientos dentrales como exodoncias, cirugías y profilaxis, general 
mente originan sangrado que no se pueden controlar por la falta de fa_f 
tores de la coagulación antes mencionados. 

Para evitar esto el paciente debe ser debidamente controlado por el h~ 
matólogo, sólo se dará atención odontologica prevía autorización del m§. 
dico. 

En tratamientos de cirugía estos se harán en el hospital, el anestésico 
de.elección será uno que contenga vasoconstrictores como: lidocaina, -
epinefrina, se administrará globulina antihemofílica y tnla trasfusión -
preoperatoria de sangre entera y fresca. 

CONTRAINDICACIONES 

La anestesia local en hemofílicos puede provocar complicaciones ruando 
el paciente ignora que padece esta enfermedad. 
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i?J; 

Al ser anestesiados los pacientes ambulatorios, se puede producir Wla 
hemorragia (7), en el caso de usar ferulas en el tratamiento puede ca.!:1.. 
sar hematanas. 

Las extracciones, profilaxis extensas están contraindicadas, si el pa­
ciente no es controlado. 

Las pr6tesis ranovibles, incrustaciones, pr6tesis fijas mal ajustadas, 
por estar en contacto con la encía pueden causar henorragias. 

Las prótesis irmediatas impiden la fonnaci6n del coagulo. 

Fn el tratamiento de ortodoncia se debe tener especial cuidado, ya que 
la aparatología está en con tacto intimo con las extructuras orales, 
originando hanorragias durante la adaptación del paciente. 

{7) vid. apendice p. 74 
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CAPI1ULO VI 
HIPERTI-}JSio.'l 

57 

Del griego 11[6.p sobre y del latÚl tensus; tender, sobre tender. 

La hipertensi6n es la presi6n arterial diast6lica por arriba de 90 mn. 
de mercurio en reposo, durante tiempo prolongado. 

Generalmente estos pacientes son asintanáticos y se desetlbre la enfer­

medad de manera casual durante un examen fisico con fines militares, -

de seguro de vida o de simple rutina. 

Esta enfermedad causa lesiones secun:larias en los 6rganos y reduce el 

pranedio de vida del paciente. 

ETIOLoc.IA 

F.n Wl. alto porcentaje de pacientes con hipertensi6n arterial no se ha­

desrubierto la causa que origina el aunento en la resistencia perifi;r.!. 

ca, la aial sea responsable de la elevacilin de la presi6n arterial. 

CLASIFICACION ETIOLCXJICA 

Hipertensión si~ 

Arterioesclerosis 

( aorta ). 

t6lica con presi6n Aumento del gasto 

amplia del pulso cardiaco. 

Renal 

Fistula arteriovenosa 

Tirotoxicosis 

Fiebre 

lnsuf iciencia valvular aortic~ 

Calducto arterial penneable 

Coraz6n hipercini;tico 

Psic6gcno 

Pielonefritis ~6nica 

Glonerulonefritis aguda y cr6n.!. 

ca 
Poliquistica renal 

Infarto renal 

Enfenncdades r.enalcs graves. 

" 



Hipertensi6n si.§_ 
t6lica y diast6-
lica. 
( aunento de la 
resistencia vas 
cular periféri­
ca ). 

Endocrina 

Neur6gena 

Diversas 

Idiopática 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Acranegalia 
Hiperfunción 
Andrenocorti 
cal. 
Feocranocito 
ma. 

Psic6gena 
Sindrome dien 
cefálico 
Disautonanía 
fmn:i.1 iar. 
Polianielitis 
Polineuritis 
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Sindrane de 
Cushing. 
Hiperaldostc­
ronismo pr~ 
rio. 
S:inlranc adreno 
genital cong~ 
nito o hered_! 
do. 

,. 

Aunento de la presi6n intracra­
neal. 
Secci6n medular 

Aunento del volunen intravasru 
lar. 
Coartación de la aorta 

Hipertensión esencial ( la más -
frecuente ) 
Toxemia de embarazo 
Porfiria intennitente aguda. 

El paciente presenta torpeza mental, cefaleas intensas, acufenos, vérti­
gos, nn;-eos visión borrosa, lipotimias, acanpañada de la sintanatología -
de la enfermedad que la causa. 

En hipertensión grave los enfermos presentan, infartos multiples focales 
o de gran tamaño, que se manifiest3Jl con fallas én la personalidad o en 
la mcmoría, .hemorragias que producen obstrucción del tejido cerebral. 



Cl.ASIFICACICl-J CLINICA 

59. 

Hipcrtensi6n ligera 140-160 mm. de Hg. 

90-95 

Hipertensión moderada 160-180 nun. de lfg. 

95-105 

Hipertensión grave 180 o mlis nrn. de ~. 

105 

La hipertensi6n puede presentarse en la siguiente fonna 

Fase canpensada 

Fase descanpensada 

Hipertensión fase canpensada : Se obseIVa hipertrofia del coraz6n alarg.! 

miento de la aorta, pulsasiones en el hueco supraesternal, las carotidas 

deformadas enjurgitadas (OJID·sih..abiera aneurisma ) • 

Hipertensión fase descanpensada : Se presenta pulso acelerada y ritmo de 

galope, esta fase se puede canplicar con fibrilaci6n auricular. 

DIAGNOSTICO 

Se debe hacer la diferencia de una elevaci6n de la presi6n arterial en -

Wl paciente o si verdaderamente se trata de tma hipertensi6n. 

Entre los factores que producen elevaciones agudas y transitorias de la 

presi6n arterial están : La ansiedad, incanodidad, actividad Hsica, -

fuertes presiones emocionales, obesidad, alcohol, tabaco. 

Para confirmar este diagnóstico, es necesario tanar la presi6n arterial 

al paciente en diferentes ocasiones, si la presiiSn arterial pennanecc -

elevada se confinnad el diagn6st:ico, la hipertensión arterial, la pre­

si6n diastolica se enruentra baja, por arriba de 90 nm. de Hg. en estado 

de reposo, tranquilidad y persiste en varias semanas. 

FACTORES (!JE INFllJYEN EN IA PRE.5ION ARTERIAL 

Cantidad de banbco de la sangre o gasto cardiaco 

La luz del vaso 

Viscosidad del vaso 
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TRr\T,\MIE'.'TO MF.DICO 

Fn la mayoría de los pacientes el trataniento está orientado hacia la 

anonnalidad fisiologíca o sea a bajar la resistencia vasrular general. 

Se prescribe una dieta balanceada baja en sal ( clon.iro de sodio), la 

que se logra disminuyendo hasta casi suspender de la dieta la sal de -

mesa. 

El paciente deberá dormir lo suficiente y tener reposo, \lll trabajo -

adecuado. 

MEDICAMEITTOS ANfIHIPFRTFNSIVOS 

PREPARACION 

Hidralazina 

( apresolina ) 

Reserpina 

Guanetidina 

Metildopa 

OOSIS EFECTOS 10XICOS 

Vía oral; 10 a ZOO ~· Cefalea intensa, edEllla, nag_ 
Vía intramuscular : seas, v6mito, taquicardia, 

S a 20 mg. cada 2 a hiperacidosis colinérgica. 

4horas. 

Vía oral : la O.S mg. 
Vía intramuscular: 

Z.S mg, de cada 2 a 

4 horas 

Sedaci6n, diarrea, bradica!_ 

dia pesadillas, congesti6n 

nasal atmento de peso y ap~ 
tito, depresi6n. 

Vía oral: 10 a 400 mg. Dolor facial y alxlcrninal, -

por día. trastornos de la eyarulaci6n 

visi6n borrosa, paratiroid.!. 

tis, disnéa, trastornos ne.!! 
rol6g icos temblor fino, al.!! 

cinaciones. 

Vía oral: 0.25 a 2.0 
mg. 
Vía intravenosa: 50-

mg; de cada 2 a 4 ho 
ras. 

Sonnolencia, fática, rcten­

ci6n de líquidos, impotensia 

adElllás fiebres, boca seca y 
lengua roja. 
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MEDICAMFJ.;1US DIURETICOS 

PREPARACION OOSIS 

Clorhidrato de propanolol Vía oral 40 mg. una cada 8 horas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

El paciente presenta una odontalgía sin que se establezca la etiología, 
quizá se deba a hiperemia de la pulpa dental o la congesti6n de estos 
tejidos por aunento de la presi6n arterial. 

HIPERTENSION SUBITA REPENTINA 

Presenta : Mareos, naúses, váni to, pérdida de la conciencia, lipotimia. 

OIOJUE CEREBRO VASCULAR 

Presenta : Somnolencia, confusión, convulsión o coma, parálisis cm o -
sin repercusión funcional, vista nublada, neuralgía, sordera. 

TRATAMIENTO D.b EMERGENCIA 

Si se produce asfixia o vllnito debido a instrumental, matarial dental ~e 
fue indtroducido en forma brusca, retirar estos de inmediato • 

. Sentar al paciente lentamente para que p.ieda escupir. 

Retirar todo material que haya quedado en la cavidad oral. 

Si se presenta hipertensión súbita repentina o choque cerebro vascular, -
llamar urgentemente a un médico. 

No mover al paciente, puede provocar embolia. 

Mantenerlo sentado. 

Se administratá antihistarninicos (8). 

INDICACIONES 

El enfermo será tratado previa interconsulta con su médico, se deberá -
tener especial cuidado en la elección del tratamiento, la premeditación, 
anestesia, el tiempo de duración de las intervenciones. 

(8) vid. apeooice p. 7r, 
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Se evitará que el paciente este nervioso o tenso para no ocasionar au­
mento de la presión arterial, la que evitamos con la pranedicaci6n. 

Se 611plean anestesicos locales que contengan adrenalina 1:50 000. 

E.s indispensable que el C.D. tenga en el consultorio, un estetoscopio 
y esfigmanánetro, se tanará la presi6n arterial en la primera visita 
y desJJJéS una vez al año cano mínimo. 

En colpso vasanotor debido a la administraci6n de ral.1\olOlf ia no respon. 
de a la adrenalina, se deberá emplear neosinefrina o levarterenol, 

Al colocar al paciente en et sillón dental deberli de moverse muy lent!_ 
mente, porque un movimiento brusco puede provocar una hipotensi6n súbi 
ta repentina o un choque cerebro vasrular. 

Se usará anestesico local sin vasoconstrictor, citanes ( s6lo 3 cartu­
chos ). 

Se encuentra indicada la exodoncia o cualquier tipo de tratamiento. 

En caso de que se presente sangrado, este .deberá ser leve y es benefi­

cioso para el paciente, ya que hace qJe la presi6n arterial baje. 

Si padece la policitemia se presenta tma coagulaci6n nonnal. 

romRAINDICAC IOOES 

La anestesia con óxido nitrosos se acanpafia de aumento.de la prestaci6n 
arterial. 

Los pacientes que tanan medicamentos derivados de la rauwlfia, pueden­
sufrir sincopes, intensa caida de la presión arterial, que se acentua 
si se recibe anestesia general; este peligro persiste hasta después de 

dos sananas de intcrnunpir el tratamiento. 

~llchos fármacos diuréticos e hipotensores, predisponen a la hiperten -
sión y los pacientes pueden perder el conocimiento al pasar de una pos.!_ 
ci6n casi acostada en el sill6n, a la posici6n vertical, sentado o de 
pie. 

No se debe introducir un instn.unento o material de impresi6n en fonna 
brusca, lo· que produce asfixia, vánito. 
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Si se presenta hipertensi6n súbita repentina o choque cerebro vascular, 

no se moverá al paciente porque puede provocar enbolia y este deberá -

permanecer sentado. 



CAPI1ULO VII 

0-I~ 

6·L 

Choque del inglés shock, estado de depresi6n que sigue a una corunoci6n 
intensa. 

Es un estado en el que existe una disminución grave de la perfusión de 
la sangre a los tejidos, la cual si se prolonga lleva a una deficiencia 
generalizada de la función celular. 

CJ.ASIFICACION ETIOLOGICA 

m:x~JE 

,..¡ ; Pooo l!14Íco 

CH~E HFMORRAGICO 

CHCQUE POR 
DESHIDRA TAC ION 

CHCQUE TRAl..MATI CO 

m~UE QITANEO 

HERIDA PE.f\/ETRANTE 

ULCERA HfMORRAGICA 

COLITIS ULCERATIVA 

CANCER 

PERITONITIS 

PLEURESIA 

DIARREA 

Vct>IITO 

FRAC1URAS 

MULTIPLES M.JSCULü.5 APLASTADOS 

HfMORRAGIA MASIVA EN INERVEN­

CION QUIRURGICA 

QUH-fADURAS 

LESIONES EXUDATIVAS 

PERDIDA SENSIBLE DE AGUA SI~ 

RESTI1UCION 

O~E CARDIOGENICO 

1 

INFARTO DEL MIOCARDIO 

ARRIThlIA 

TAPONAMIENTO CARDIACO 

fl.lllOLIA PUINONAR 

INDUCIDO POR FARMACOS 

Ql~E NEUROPATICO TRAIJl.l.\TISMO Ei\J L.\ MEilll.A ESPINAL 

HIPOTI:NSION 



QKXJJE ANAFILACTICO 

~ SEPTICO 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

~ HIPOVOLFJ.fICO 

'ANfIGENO-ANfiaJBU'O 

INFECC;ON GRAVE 

ANOXIA 

INSUFICIENCIA ENDOCRINA 

65. 

C1-1CX!1f 1-!H>IORRAGICO Causado por pérdida excesiva de sangre y traumatii 
mo tisular como : 

Herida penetrante, a coosecuencia de Wla lesim provocada por arma blll!! 
ca o anna de fuego. 

Ulcera hemorragiaca, colitis ulcerativa, cáncer : Se presenta en el pa­
ciente vánito ( hematemesis ) , diarrea ( melena ) , hanorroides. 

OIWJE POR DESHIDRATACION : Se relaciona·c:on pérdida de agua y electr2_ 
litros a veces acanpafiada de plagna, se observa en peritonitis, pleure­
sia, diarrea, vánito. 

q-oQUE 'fRAU¡..1ATICO : Se presenta pérdida sangutnea por múltiples 1núscu -
los aplastados, tral.Dllatismo tisular extenso, cano se observa en fractu­
ras en sus diferentes tipos, ocurridos en accidentes autanovilísticos, 
frecuentemente hemorragia masiva en intervenciones quirúrgicas. 

Q-!01U_E CUTANEO : Se relaciona con pérdida de plasma en quemaduras, lesio 
nes exudativas, pérdida insensible de agua sin restituci6n, ocasionados 
en accidentes graves, incendios etc. 

~ CARDIOGENICO : Se presenta con lUl trastorno primario de la capa­
cidad de banbeo del gasto cardiaco, cano en el infarto del miocardio, -
arritmias, taponamiento cardiaco, embolia pulmonar. 

OIWJE NRJROPATICO : Se puede presentar por traunatigno en la médula ei 
piral, observamos un estado de parálisis flaxida, arreflecia; puede pro­
ducirse también por hiperten~i6n, impresi6n fuerte, anoci6n o susto. 



CH®E A.WILACTICO : Se presenta después de haberse sensibilizado el 
. organiSlllo, es el resultado de una reacción súbita de antigeno - anti -
geno - anticuerpo, causado por fánnacos como anestesicos, antihiper -
tensivos, penicilina ( prurito, articaria, erupciones cutáneas, falta 
de la respiración ) , barbituricos, suero antidiftérico y anti tetánico. 
Se observa vómito, debilidad, pérdida de la conciencia, relajación de 
esfínteres, caída de la presión arterial y puede sobrevenir la muerte 
súbita. 

CHOQUE NFJJROGENICO : Se presenta con mayor frecuencia al C.D., las -
causas que lo provocan son miedo, aprehensión, visión de sangre e in~ 
trumental, el olor característico a hospital, por manipulación quirú!. 
gica, de los tejidos, reacciones a drogas, por alergía. 

El choque puede evitarse si existe un clima de slinpatía, comprensión -
en torno al paciente, con el fin de aliviar el temor y la ansiedad. 

Gl(){lJE SEPTICO : Se presenta por infección grave como peritonitis, m~ 
ningitis, a c:wsa de anoxia del organismo e. insuficiencia endocrina. 

CIASIFICACION CLINICA Choque leve 
Choque moderado 
Choque grave 

CH<:gUE LEVE : El paciente se observa inquieto, pálido, frio, sobre todo 
la nariz y los dedos; se presenta vasoconstricción a nivel cutáneo, sub 

cutáneo y de músculo esquelético. 

El pulso es rápido, en algunas ocasiones puede palparse, hay pérdida -
de 10 a 20 por ciento del total del volumen de sangre. 

C~E MODERADO : En esta fase se presenta oligurio o anuria total, la 
pérdida del volumen sanguíneo es de 20 a 40 por ciento, el paciente pu!_ 

de sufrir una lipotimia, vasoconstricción es a nivel de estémago, intes 
tino y riñones. 

CH@E GRAVE : El paciente está conciente, pulso muy débil, caída de la 
presión arterial, anuria, pérdida del volumen sanguíneo es de .rn por -
ciento, el paciente puede sufrir síncdpe y pasar a la muerte súbita, la 
falta de irrigación sanguínea afect::. al cora:ón )' cerebro. 
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Fase reversible 

EL CI~ PRESENTA. 2 FASES 

Fase irreversible 

FASE REVffiSIBLE : Insuficiencfa periférica aguda, se presenta vasocon~ 

tricción a nivel rutáneo, subrutáneo y de músculo esquelético, para que 

el torrente sanguíneo vaya hacia los 6rganos internos y actue cano un 

mecanismo canpensador. 

FASE IRREVERSIBLE : En esta fase no hay mecanismo canpensador, el pa -

ciente presenta izquenia, anaxia a nivel de 6rganos vitales, se encue.!! 

tra inconciente y con caída de presión arterial. 

El tratamiento aunque sea efectivo no da ningún resultado y el paciente 

pasa a nrucrte súbita o repentina. 

TRAT.AMIE.\10 MEDICO 

El tratamiento se va a basar sobre la etiología del choque que lo este 

produciendo. 

QK.XPE HIPOVOIDIICO : Se usan colides, sangre suero, plasma, sero al~ 

mina, substitutos del plasma, suero glucosado ( dextrosa ) que es de al 

to y bajo peso molécular. 

El de bajo peso molecular pennanece en el sistema circulatorio durantc-

8 horas e interfiere menos con el tipo sanguíneo del paciente y la ..:oa 

gulaci6n. 

~ Ha-IORRA.GICO : Se deberá cohibir primeramente la henorragia (9), 
por medio de vasoconstrictores, electrocauterizador o por medio de he­

mostasis, si existe una gran pérdida del volumen sanguíneo se efectua­

rá una trasfusión para reponerlos y que la presi6n arterial llegue a -

proporciones iguales. 

CHCQ.JE POR DESHIDRA.T.ACION Se administrarán cristaloides, que son 52_ 

luciones de electrolitros cano soluci6n salina normal, salina balance!!_ 

da. Soluci6n con cloruro de sodio al 9 por ciento ringger lactado 2000 

por cada 500 ml. 

(9) vid. apéndice p. 7~ 
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Choque traumáti~o : Se administrará el mismo tratamiento que el del -

choque hffilorrágico (9) 

Choque rutánco : Se tratará por medio de trasfusi6n de sangre o plasma 

y el dolor provocado por la lesión se controla por medio de inyecciones 

intravenosas de morfina o meperidina. 

Ol<XpE CARDiffiENICO : Si la presión arterial es menor a 18 mm. de Hg. -

(normal de 4 a 12 nnn. de Hg. ) se administrará líquidos intravenosos. 

Vasoconstrictores : La norepinefrina de 8 a 1 O mg por minuto, bitartr.!!_ 

to de lebortrenol, dopamina que sirve para mantener la presi6n sanguí­

nea, se anplea en el tratamiento de choque • 

La dopamina causa vasodilatación de riñones y tubo gastrointestinal pr.2_ 

tegiéndolos del daño izquemico. 

Se administrará adrenalina de 1 por 100, se disuelve de 2 a 3 ml. en -

suero por vía intravenosa, para awnentar el volumen sanguíneo y la con 

tracción vascular, 1 por 1000 de 3 a 5 ml. 

Se administrará bicarbonato o calcio por viá subrutánea, para evitar -

la acidósis. En el choque por deshidratación por diarrea si es severa, 

se presenta acidósis. 

Administraci6n de flurocortizona 500 a 1000 mg. de inmediato, en choque 

neurogénico, enfermedad de addison, tumores, traunatismos, cirugía, hE_ 

morragía o ruando el paciente ha sido tratado con corticodes, prC\•irunc_!! 

te. 

0-KX<LJE ANAFilACfICO : Se administrará antihistamínicos para contrarrestar 

la gran liberación de histamina que produce toxicidad a los tejidos del 

organismo. Como cloro-trimetón 9 mg. cada 6 horas. 

Adrenalina 1 por _100 de 3 a 5 ml. suero de 30 gotas por minuto hasta -

que el paciente se recupera, se administrará benadril durante ruatro -

días, lo mejor es administrar dilarminc cada 2 a 4 horas. 

Para el tratamiento de cualquier choque se empleará si es necesario ox! 

geno por cateterización nasal o cndotraquel, en casos de cclana de glotis 

y obstrucción de vías aéreas altas. 

(10) vid. apéndice p. 74 
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Se colocará al paciente en posición de tren de lcmburg, se le aflojará 

lo que le haga presión ( ropa, zapatos, cinturón etc. ) 

Se achninistrará sales amoniacales, alcohol, algo que estimule al cen -
tro repiratorio, cano el bioxido de carbono que se administrará en la 
respiración boca a boca (actualmente es el mejor estimulante). 
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CAPITIJLO VIII 

PARO CARDIACO 

Paro de parar del latín parare : Cesar en el movimiento; cardiaco del 
latín cardiacus y éste del griego corazón. 

El pago cardiaco es la suspcnsi6n de la contracción eficaz del cora -
zón o sea, es la ausencia ( si existe es nruy leve ) de movimiento del 
órgano cardiaco, siendo.el banbeo sanguíneo insuficiente o bien puede 

ser nulo. 

El paro cardiaco puede presentarse en tres fonnas distintas : 

Paro total o asistolia : El corazón cesa su actividad por completo. 

Actividad cardiaca muy débil : Con bcrnbeo :insuf icientc o sin el, Fibr.!_ 
lación Ventricular : Por los movimientos irregulares y multiples, el -
corazón no puede conservar Wla circulación adecuada al cerebro y otros 
órganos vitales.-

La emergencia inás grave que µJede presentarse en el consultorio dental ~ 
el paro cardiaco, el corazón cesa su actividad a consecuencia de paro 
respiratorio o en fonna inversa. 

Si se presenta primero el paro cardiaco, a los 30 a 40 segundos ocurrí 
rá el paro respiratorio. 

Si se presenta primero el paro respiratorio, a los 2 minutos después su 
cederá el paro cardiaco. 

Cuando se presenta el pato cardiaco se diagnostica muerte clínica, la -
muerte biológica sucederá 20 minutos.después. 

A los S minutos de presentarse el paro cardiaco producirá lesión cerebral 
irreversible. 

PATOLOCiIA 

Isquania y anoxía del miocardio, actonulo de toxinas y de ácido carbónico 

colapso. 

ETIOLOGIA 

Descarga eléctrica 



La asfixia ( hipoxia ) 

Intoxicaciones por medicamentos cano barbitúricos y anestésicos. 

Traumatisnos sobre las vísceras o los órganos del sistana nervioso. 

Desnitrición severa 
Fiebre alta e hipotennia 
Strees, ansiedad y miedo 

MA.'lIFF.STACIO!'.'ES CLINICAS 

El paciente presenta dilatación de pupilas, caída de la presi6n arte­
rial, ausencia de pulso arterial, ausencia de latido cardiaco. 
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Generalmente antes de que se presente el paro, se ob.<;<>rva en el paciente 
boqueo (jala aire, da la impresión de que se asfixia), respiraci6n -
nuy superficial, el paciente trata de hablar lo que hace en fo11na nuy 

lenta e incoherente, después cae en el paro cardiaco. 

1RATAMIENTO MEDICO 

Se procederá a dar respiración artificial de boca a boca y masaje car. 
diaco. Para que el tratamiento sea eficaz se colocará al paciente boca 
arriba, sobre una superficie dura cano el suelo, una cama rigida o una 
mesa. 

Se localizará la ptmta de la apéndice gifoides del esternón y con la -
base de la palma de la mano, poniendo los dedos paralelos a las costi­
llas (sin tocarlas ), la otra mano se colocará apoy:indose fuertemente 
sobre ésta, se presiona hacia abajo y con fuerza ( para que el corazón 
se canprima entre el estem6n y la colUlUla vertebral ) ; se mantiene la 
presión durante un segundo y se suelta repentinamente, la canpresión -
esternal se enpieza a una frecuencia de 80 por minuto cuando es ntendi_ 
do el paciente por una sola persona ; es importante comprimir el ester. 
nón de 5 a 7 medio centimetros en cada canpresi6n. El médico puede -
permanecer arródillado, en cucliyas o sobre el paciente. 

Se ha demostrado que existe una gran flexibilidad y elasticidad en e~ 
tos tejidos en casos de anestesia general o cuando el paciente se cn­
cuen tra inconcicn te. 
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Puede suceder que se ranpa una artia1laci6n costocondral, lo cual no -
significa una canplicaci6n, se proseguirá con el masaje. La respir!!_ 

ción de boca a boca se dará una por cada cinco masajes cardiacos, se 

oprimirtm las aletas nasales del paciente, insuflanlo aire por la bo­

ca directancnte a los :¡:ulmones, para que sea efectivo se sacarán pr~ 

tesis o aparatos de la boca, el cuello y la cabeza estarán colocados -

en hiperextensión ( peligrosa en pacientes en los que se sospechen l~ 

siones de colunna cervical, ésto puede dallar la médula espinal ) • Se 

aplicará la ventilación con oxígeno al 100 por ciento empleando mase~ 

rilla con válvula y bolsa. El método más indicado es repiración boca 

a boca. 

En pacientes sanos en los que el paro cardiaco es provocado por un acc.!_ 

dente, bastará un golpe fuerte sobre t6rax para hacerlo reaccionar. 

El paciente se mantiene vivo durante una hora, será suficiente el 40 -

por ciento de la circulación sanguínea ¡xira que este no muera. 

Este tratamiento continúa hasta que se restaure la función cardiaca o -

se obtenga asitencia experta con el equipo y medicamentos necesarios. 

A continuación se procederá con el siguiente tratamiento sin dejar de 

dar respiraci6n boca a boca y masaje cardiaco. 

Intubación eoootraqueal para conservar vía aérea adecuada, si se presc!!_ 

ta edena de epiglótis se procederá a practicarle una traqueotomía. 

Se canienza goteo intravenoso de dextrosa al 5 por ciento en agua e innc 

diatamente se administrará rápidamente por vía intravenosa una solución 

de bicarbonato de sodio a dósis de 1 meq. kg. para canbatir la acidósis 

La mitad de esta d6sis puede darse a intervalos de 10 minutos y la adm.!_ 
nistraci6n ulterior se guía según los niveles de gas en sangre arterial 

y la estimaci6n de pH. 

Si el electrocardiograma muestra fibrilación ventrirular, se hace des­

fibrilacim mediante choque con corriente directa. Se necesitan 400 -

watts./segundo por kilogramo de peso corporal. 

Cuando el electrocardiograma ~cstre sístole, se inyectan por vía intr.!!_ 

venosa 5 ml. de cpinefirna al 1 por 10,000, a lo que sigue 2.5 a S m. de 
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- solución de cloruro de calcio al 1 O por ciento por vía intravenosa si 
no hay reacción. 

El propósito de estos dos medicamentos es convertir la asístole en rit 
mo sirrusal nonnal o en fibrilación ventrícular, que entonces se convier 
te a ritmo sinusal nonnal por medio de un desfibrilador DC. 

Cuardo el paro cardiaco se presenta con ventriculaci6n ventricular, as is 
tole se aplicará una descarga eléctrica, se administrará adrenalina al -
1 por 10000de 3 a 5 ml. cada 5 minutos, sobre el quinto espacio ínter -
costal izquierdo. La adrenalina se administrara con jeringa hipodénnica 
previa aspiración para estar seguros de que nos encontramos en el inte 
rior del corazón en el ventrículo izquierdo. 

Si el paciente no recupera el funcionamiento cardiaco ni siquiera en -
fonna artificial del 40 por ciento de circulación sanguínea, se proce­
derá a realizar el masaje cardico directo al corazón a t6rax abierto. 

MASAJE DIRECTO AL CORAZON A TCRAX ABIERTO 

El médico usadi guantes esterilizados. 

Se procederá a ranper de 3 a 4 articulaciones condrocostales con un bí~ 
turi o sierra eléctrica del lado izquierdo junto al esternón, se levan­
tarán estas con un separador de farabeu. 

Se deslizará la mano derecha sobre el corazón, colocando el pulgar S.2_ 

bre la pared posterior de este y con los 01atro dedos en la parte ant~ 
rior se ejerce presión directa sobre la víscera presionando fuertemente 
y soltardo con los dedos y las yanas, repentinamente hasta conseguir el 
latido expontáneo de este órgano. 

En caso de que el paciente no se recupere y reaccione al tratamiento se 
observarán las pupilas dilatadas y opacas, se dejará de administrar los 
medicamentos, oxígeno y masaje cardiaco, ya que lo anterior es síntana -
de nruerte biol6gíca del paciente. 



PRUEBAS DE IABORATORIO 

APENO ICE 

HEJ.IORRAGIA 

" Factores de la coligulaci6n 
Tienpo de sangrado 
Método de Duke 
Tiempo de coagulación 
Método del tubo capilar 
Método de Kruse y Mases 
Método de Lee y Whi te 

'ffiATAf.IIFNI'O GENERAL 

7-t. 

Por debajo ·de los cinco minutos 

1 - 7 minutos 
2.5-5 minutos 
5 - 7 minutos " (11) 

Transfusi6n de·sángre total ( la sangre fresca tiene el peligro de tra2_ 
mitir hepatitis sérica ), 

Plasma : restablece el nivel de sangre en el torrente sanguíneo ( hetno­
filia ) • 

Espansores del plasma : Restablece el nivel de sangre, utiliza dextrones. 
Fibrinogeno : Mediante técnicas de congelamiento y fraccionamiento, por 
los cuales se concentra el factor VIII, se administrará en volumen pequ~ 
ñolOml, 

Vitamina K : Pranueve la síntesis hépatica de protrombina, la admiristr.!!_ 
ción de este agente por vía oral parenteral debe reservarse en casos en 
los cuales se ha certificado una dismi1UJción en el nivel de protanbina. 
La deficiencia de vitamina K es evidente en la alteración de la flora -
bacterina ( por antibi&ticos ) , que producen una disminución de la sínt~ 
sis o cuando el aporte dietético es nulo. 

Esta vitamina no debe administrarse a pacientes con tratamiento antico,! 
gulante sin previa' interconsulta de su médico. 

(11) vid. COHEN LaurcncC', Medicina para Estudiantes de ().iontologia, 222 p. 
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Su administración se recanieooa a pacientes con nivel de protanbina -

algo dismiJruida y sin tratamiento anticoagulante. 

En la deficiencia de protranbina congénita y adquirida, m la primera 

no responde a la vitamina K, en la segunda si respoooe. 

Vitamina C : ~fantiene la integridad capilar, en extracciones de tercer 

molar administración 500 mg. diarios, se recanienda . empezar el trat!_ 

miento W1 día antes y seguir cinco días más. 

Estrógeno : Se han usado en 111Jjeres, no tienen efecto en hemorragia -

por deficien.cia de factores de la coagulaci6n, controlada hanorragia 

capilar o mecánica, dosis única de 20 mg de estrógenos coagulados 

( premarín ) por via intravenosa. 

TRATAMIENIO LOCAL 

Administraci6n de adrenalina. 

Solución de monsel, taponmniento de hueso alveolar en extracciones. 

Tranbina agente hanost§.tico, actua en preseacia de fibrin6geno plam­

tico nunca debe inyectarse, s6lo aplicación t6pica, no altera integr.!_ 

dad del tejido. 

Veneno de víbora de Russel ( stypuen ) ampollas 5 ml, preparaci6n de­

tranboplastina, prCJllleve la fonnaci6n del coágulo sanguíneo, aplica -

ci6n tópica. 

· Acido tanico : Es un sobre similar al de té, precipita las proteinas­

favoreciendo la formaci6n del coágulo, se nuerde el sobre y no pennite 

ao.D1U1lar saliva (espuma), se repite la operaci6n si es necesaria. 

Gelfanan : Gelatina que se reabsorve de 4 a 6 sana.nas, destru-

ye integridad plaquetaria, establece un tramo de fibrina sobre la que 

se produce c00gulo firme. 

Celulosa oxycel : Se reabsorve en seis semanas, se aplica con algod6n 

gasa simple, no es recanendablc aplicar sobre superficies espitcliales. 

Hielo : Aplicar cada cinco minutos durante las primeras cuatro horas. 

Electrocauterizaci6n. 
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PROCEDIMIENTOS MECANICOS 

Canpresi6n : Morder una gasa o una esponja seca colocada en la zona -
que sangra. 

Taponamiento del alveolo : Con una esponja o gasa ejercer presión in­

tra alveolar para detener la hemorragia ( hanorragias óseas ) , Sutura 
para mantener en un lugar la gasa o esponja, cambiar el tapó'n para que 
no interfiera en la coagulación. 

Tablilla protectora. 

Ligadura suturas. 

Cera para hueso ocluye el orificio hasta producir el coágulo. 

Fabricar tma perla de ácido tricloroacético. 

Socabados : Machaca de orificio del canal, detiene la hemorragía intr.!!_o 
sea. (12). 

E<pIPO DE IMERGENCIA PARA EL TRATAMIENTO DE IIDKJRRAGIA 

Se deberá tener suficiente luz, tortilldas de algodón, gasas estériles, 
retratar de carrillos, tijeras, hemostática, sutura , pinzas P.! -
ra sutura, solución de monsel, veneno ·de víbora de Russel, vitamina K, 
vitamina C, ácido tanico, celolosa oxycel, hielo, anestesicos, adrenali 
na, electrocauterizador, perlas de ácido tricoloacético. 

(12) vid. ~l:CARTHY Franck M, Bnergencias en <llontologia Prevención y -

Tratamiento 
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OOSIFIC\ClO'.'\ DE A.':f!Bl(Tf!COS 1:; 

Antibi6tico 

Penicilina G 

Penicilina G procaínica (Duracillin 
A.S., Wycillin) 

Penicilina G benzatinica (Bicillin) 

Penicilina fenoximetílica (Pen-Vee 
bucal, V-Cillin) 

1-bnohidrato s6dico de cloxacilina 
(Tegopcn) 

l\afcilina s6dica (Unipen) 

Arooxilina (Larotid) 

;\mpicilina (Polycillin, Totacillin) 

Cefalotina s6dica (Keflin) 

Eritromicina (llotycin, erythrocin) 

~bnohidrato clorhidrato de lincomicina 
(Lincocin) 

Tetraciclina (Acromycina, Tetracyn) 

Dosis acostumbrada en adulto 

250,000 a 1.000,000 de lHlidades o m1is por 
vía intranuscular cada tres horas. 
300,000 a 1.200,000 l.Ulidades por via intra 
DUSCular tUla vez al día. -

600,000 tUlidades por vía intramuscular 
cada dos o tres semanas (profilaxia de fie­
bre reumática) 

250,000 mg cuatro veces diarias por via bu­
cal 

0.5-1.0 g. cada cuatro a seis horas por 
via bucal 

O.S-1.0 g. cuatro \'eces al día por vía bucal 
intranuscular o intravenosa. 

250-500 mg cuatro veces al día por vía bucal 

- 250-500 mgcuatro veces al dia por vía bucal, 
intrar.alScular o intravenosa. 

0.5-1.0 g cuatro veces al día por vía intra-
111.lScular o intravenosa 

250 mg cuatro veces al dia por via bucal 

500 mg cUatro veces al dia por vía bucal o 
600 mg dos veces al <lía por vía intramuscu­
lar o intravenosa 

250 mg cuatro veces al día por via bucal 

Clorhidrato de clortetraciclina (:\urco- Z50 mg cuatro veces al día por vfa bucal 
micina) 
Oxitetraciclina (Terramicina) 

Cñorhidrato de demcclociclina (Declo­
micina) 

~istatina (Micostatina), tabletas 

250 mg cuatro veces al día por vfa bucal 

300 mg dos veces al día por vía bucal 

1 tableta (500,000 tmidadcs) que se chupa 
cuatro veces al día 

(1:5)rid ffilE'.\l.arence, Medicina para Estudiantes de (\:)ontología P.217 
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OOSIFICACION DE ANTIHISTAMINICOS 14 

Por 
inyecci6n 

~ic~ntos intramuscular 

Maleato de clorfeniramina 
(Chlor-Trimeton) 10 mg 

Clorhidrato de difenhidrrunina 10-50 mg 
(Benadryl) 

· Clorhidrato de prometacina 
(Fenergan) · 12.5-25 mg 

Dosis acostumbrada en adultos 
(por vía bucal) 

4 mg tres o cuatro veces al día. 

SO mg tres o cuatro veces al día. 

25 -g al acostarse. 

( 1·1) COHEN Lawrence, Medicina para Estudiantes de O:lontología P. ~19 
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c o N c L u s I o N E s 

El Cirujano Dentista debe estar conciente de que en la prác­
tica odontol6gica se puede presentar alguna emergencia en 
el consultorio dental, aunque no es frecuente, representa un 
riesgo para el paciente y el odont6logo. 

Para evitar este caso, existen las siguientes soluciones: 
Hacer una historia clínica detallada, para descubrir y preve­
nir una posible complicaci6n. 

Si el paciente padece alguna enfermedad que se menciona en los 
capítulos anteriores, solo se tratard previa interconsulta 
con su médico. 
Contar en el consultorio con un equipo de emergencias y los 
medicamentos necesarios. 

Conocer las técnicas y procedimientos para cada tratamiento 
específico. 



Acid6sis metab6lica 
Antibi6ticos 
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