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I INTRODUCC ION. 

Cuando un paciente acude en busca de terapia dental, está inicialmeg_ 

te preocupado por la salud de su cavidad oral. Generalmente, expr~. 

san poco interés sobre su salud en general. Pero debido a la inte!. 
relación del cuerpo hi.rnano con la cavidad bucal. la terapia dental -
nos puede llevar a problemas médicos agudos o bién, nodrán ser la -­
causa principal de emergencias debidas a un stress inducido. Por·­
ésta raz6n, todas las personas en la profesión dental deberán estar­
preparadas para reconocer y manejar cualquier situación de emergen-­
cia que pudiera desarrollarse. 

PJllergencias que ponen en peligro la vida del paciente pueden y ocu-­
rren en la práctica dental. Esto puede sucederle tanto al pacientP 
coIIX> al dentista, miembros del consultorio o al acompañante del pa-­
ciente. Sin embargo, estas emergencias no ocurren frecuentemente -
dentro de tma práctica dental normal, pero si existen un número de -
factores que nos llevarán a aumentar el riesgo de una emergencia. 
Dentro de estos factores podrímr~s mencionar: 
1.- El número de personas de edad avanzada en busca de tratamiento­
dental. 

2.- Citas dentales largas. 

3. - La utilización cada vez mayor de medicamentos en la práctica -­
dental. 

Por otro lado, tenemos que para evitar ima situación de emergencia -
o minimizarla, debeJOOs: 1) Tener una evaluación física antes de co­
menzar el tratamiento dental que consiste en una historia clinica, -
exámen físico del paciente y un diálogo entre paciente y doctor, ---
2) Hacer modificaciones en el tratamiento dental para disminuir --­
cualquier riesgo en el paciente. 

A pesar de tener precauciones cspcdfic;is para prevenir estas situa­

ciones, algtmas ocurrirán de todas maneras, ya que algunas ocurren -
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con mayor regularidad. Estas situaciones pueden ser producidas por 
stress e incluyen, por ejemp,lo, un síncope, el síndrome de hipcrven­
tilación y emergencias agudas cardiovasculares; por lo que si tenc -
mas un manejo adecuado del paciente en el consultorio dental, ésto -
nos podrá ayudar a reducir este tipo de situaciones. 

Otro tipo de situaciones que ponen en peligro la vida del paciente -
y que ocurren con mayor frecuencia en la práctica dental son aque -­
llas reacciones asociadas con la administración de anestésicos loca­
les. Para prevenir este tipo de situaciones es indispensable tener 
un conocimiento de lo que se le va a administrar al paciente y util!. 
zar la técnica apropiada. 

La mayoría de las situaciones que pudieran ocurrir, por fortuna no -
son emergencias que ponen en peligro la vida del paciente, y es muy­
raro que ocurrala muerte de un paciente en la práctica dental,pero-­
no imposible. Se han hecho diferentes encuestas y el porcentaje de 
pacientes que mueren en el consultorio dental es mínimo. Sin em -­
bargo, cualquier situaci6n que pone en peligro la vida de un pacien­
te puede convertirse en un potencial de muerte en el consultorio. -­
Una falla para reconocer los signos y síntomas y un manejo inapropi~ 
do de la situaci6n nos conducirá a una tragedia en el consultorio. 

Una evaluación física adecuada y una utilización correcta de técni-­
cas del control del dolor y de ansiedad nos prevendrán cualquier 
emergencia. Sin embargo, la nuerte podrá todavía ocurrir en el CD!!. 

sultorio dental así cano puede sucederle a una persona dormida o --­
viendo un partido de futbol en la televisión. Existe un lOt anual­
de personas que nueren por factores de naturaleza inesperada, ocu--­
rriendo en personas que aparentemente gozaban de buena salud. Las­
cases más frecuentes son un arresto cardiaco y fibrilaci6n ventricu­
lar. Y sin embargo, estos casos pueden salir adelante si el perso­
nal del consultorio y el dentista tienen un buen equipo y entrena---
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miento para actuar en una emergencia. 

Es muy Ílnportante tomar en cuenta que mientras mayor sea el paciente 
mayor será el riesgo debido a que no podrán tolerar el stress de la­
misma manera que tm paciente mas joven. De esta forma debCllX)S tra­
tar de evitar el menor riesgo tanto como sea posible. 

Uno de los objetivos de este trabajo es el de crear conciencia sobre 
el riesgo que existe y las precauciones que se deben de tomar, tanto 
por el dentista como por los demas miembros del consultorio, el otro 
objetivo será poder reconocer y manejar todas aquellas situaciones -
que se pudieran presentar a pesar de que se tomen las medidas neces~ 
rías para prevenirlas. Lo mas importante es tomar en cuenta que en 
cualquier einergencia debcl!X)S de preservar la vida del paciente. 
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II CONSIDERACIONES MEDICO-LEGALES. 

Registros del Paciente. Los pacientes tienen el derecho de que se­
les lleve en el consultorio dentalunos registros adecuados de su cu.!_ 
dado y tratamiento. Si el paciente desea, puede obtener una copia­
de su registro en caso de que sea necesario. 

El registro deberá contener los siguientes datos: 
a) Diagrama del tratamiento. 
b) Estudio radiográfico. 
c) Historia Clinica. 
d) Si es necesario, 11X>delos de estudio. 

Todos los datos necesarios se deberán obtener del paciente para de-­
tenninar el anestésico, sedación o cualquier otra medicaci6n. Se -
debe también tener a la mano información sobre la salud pasada y pr~ 
sente del paciente a través de la historia clinica. Se debe tener­
finra.da la historia clinica del paciente por éste y fecha en que se­
hizo. El estudio radiográfico deberá estar también al día. 

La correcta preparaci6n de registros de un paciente y su mantenimie~ 
to al día serán la salvación del dentista en caso de que éste fucse­
dennndado por tm paciente. Se deberá anotar también en los regis-­
tros las indicaciones que se den al paciente después de dejar el co~ 
sultorio dental por cualquier tipo de aclaración. 

Historia Clinica. La historia clinica deberá ser la adecuada para­
que el dentista pueda saber la condición presente y pasada de el pa­
ciente. Cuando se trate de un tratamiento que involucre cirugía -­
dental, se deberá tener el consentimiento del paciente y su finna en 
la historia clínica. 

Una historia clinica que contenga los datos correctos ayuda al den·-
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tista a saber en Wl momento dado que medicamentos se estan tomando y 

cuales deben recetarse en caso de necesitarse. 

En caso de que el paciente sea un menor de edad, la historia clínica 
deberá ser finnada por su padre o tutor; esto también se aplica a p~ 
cientes con problemas mentales. 

Radiografías. El estudio radiográfico es una parte importante de -
los registros del paciente. Estos deberán estar correctamente tOlJI!!. 
dos y lo mas actuales posible. 

Cuando ha habido algún problema despues del tratamiento y el pacien­
te se queja despues del post-operatorio, ésto nos indica que es nec~ 
sario tonnr radiografías para ver si existe algún otro problema. No 

se deberá dejar al paciente que decida si se necesitan o no las ra-­
diografias, si es necesario se deberán de tornar. Las radiografías­
deberán quedar guardadas en los registros del paciente, jamás se de­
berán entregar las radiografías al paciente. 

Es importante que antes de iniciar cualquier tratamiento se le expli 
que al paciente: 1) Razón del tratamiento, 2) Diagn6stico, 3) Pron6! 
tico, 4) Alternativas, 5) Naturaleza del tratamiento, 6) Si existe -
algún riesgo, 7) Que se espera del tratamiento, y 8) Resultados po­
sibles si no se lleva a cabo el tratamiento. 
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I 11 PREVENC ION. 

A través del uso de tma historia clínica completa para todos los pa­
cientes dentales se ha prevenido cualquier situación de emergencia -
en un 90%, el 10% restante ocurrirá de todas maneras a pesar Je los­
esfuerzos hechos. C.On un conocimiento previo del estado de salud -
del paciente, el dentista podrá realizar IT()dificaciones a la terapia 
dental planeada. 

Evaluación Fisica. 

La meta de t01 dentista al realizar una evaluación física, es detenni 
nar la habilidad física y psicológica del p~ciente para poder tole-­
rar el tratamiento dental con seguridad. 

Los siguientes datos son los componentes de una evaluación física: 

1) Cuestionario de Historia Clínica. 
2) Diálogo de la Historia Clínica. 
3) Examinaci6n Física 

a) Signos vitales. 
b) Inspección visual. 
c) Pruebas auxiliares. 

Ai tenninar con esta evaluación física el dentista podrá detenninar­
el estado físico y psicológico del paciente (establecer el factor -­
riesgo en este detenninado paciente); consultar un médico si se re-­
quiere e instituir I1Ddificaciones apropiadas en la terapia dental 
cuando se requiera. 

Cuestionario de lli ~tnria Clínica. 

Se debe reconocer en principio que una historia clínica hoy en dia -
es una necesidad iooral y legal en la práctica dental. Este cucsti!?_ 
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nario es el principal componente del proceso de la evaluación física 

del paciente. 

Hay varios tipos de historias clínicas, aquí mencionareioos dos tipos~ 

lUlO corto y uno largo. En el primel'O se presenta 1.ma serie de pre­
guntas básicas referidas al estado médico previo del paciente, el -
segundo tipo es un poco iros detallado, pero en ambos debe haber im -

diálogo entre dentista y paciente para completar cualquier dato e.x-­
tra de información que diera el paciente. 

Cualquiera de las dos fonnas se podrá utilizar para poder detenninar 
con toda precisión el estado físico del paciente. 

A continuación aparecen los dos tipos de cuestionarios: 

CUESTIONARIO TIPO A. (HISTORIA CLINICA CORTA) 

Fecha 
Nombre ................•.. , . . . . • . . . . . . . Ilc>micilio . ......... , . , •.... 

.............................. , . . . . . . . . Teléfono Casa ............ . 

Teléfono Oficina ••••••••••••• Fecha de Nacimiento •••••••••••••••• 
Sexo ............• , Peso ..•........... Estatura ..... ª''!•_•_•_!•••• 

Ocupaci6n . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Estado Civil ................. , .... . 

Si es casado, nombre del esposo (a) •••.••••••••••••••.•••••• , , •• , • , 
Pariente mas cercano .............................. Teléfono . ....... . 

Si usted está llenando esta fonna para otra persona, ¿Cuál es su re-
laci6n? ........................................................... . 

POR FAVOR CONI'ESTE CADA PREGUNTA MARCANOO CON UNA X LA RESPUESTA CO­

RRECTA.: 

1.- ¿Ha estado usted en el hospital durante los últ:m.:>s dos años? 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si No 
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·2.- ¿Ha estado usted bajo tratamiento médico los iiHimo~ 
dos años7.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . Si 1'Jc> 

3.- ¿Ha usted tomado algún medicamento o droga durante -
el transcurso del año pasado? .•••.•••.•••••.••••.•• Si. No 

4. - ¿Ha tenido alguien en su familia dificultades al ser 
anestesiado? •••••••••.••.••...•..••.•.•.•••...••••• Si No 

s.- ¿Es usted alérgico a la penicilina, codeína u algún.-
otro medicamento? • , ••.•• , , •••• , ••..••.••••••. , •• , , , Si No 

6, - ¿Alguna vez ha tenido tm sangrado excesivo en que r! 
quiriera un tratamiento urgente? ••••••••••••••••••• Si No 

7.- Encierre en un circulo cualquiera de las siguientes enfenneda­
des que haya padecido: 

Problemas Cardiacos Asma Artr~tis 

Lesiones Cardacas Congénitas Tos Ataque al C.Oraz6n 
Munnullo Cardiaco Diabetes Epilepsia 
Presión Al ta Tuberculosis Sinusitis 
Anemia Hepatitis Tratamiento Psi·-

quiátrico 
Fiebre Reumática Ictericia 

8.- (Solamente mujeres) ¿Está embarazada? ••••••••.•••• Si No 
9. • ¿Ha tenido usted algún otro padecimiento grave? ••• Si No 

PARA SFR rr"'.'!T~".''.~ 11\•Tr,v.WN'JT: POR PACIENTES ~ VAYAN A RECIBIR --­

ANF.STESIA GENERAL O SEDACION: 

10.- ¿Ha usted comido o bebido algo en 4 horas pasadas?. Si No 

11.- ¿Utiliza algún aparato dental rellk)vible? ••••.••••• Si ~ 

12.- ¿Está usted utilizando lentes de contacto? •••••••• Si No 

13. - ¿~ién lo llevará a su casa? . . . . ................ . 
Nombre 

Checado por • • • • • • • • • • • • • • • • • • ' t •• Pinna ......................... 
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CUESTIONARIO TIPO B. (HISTORIA CLINICA LARGA) 

Hoja A 

Fecha ••.•••••.. •. • ••. • · • • • · •• · • • • .-. • • · · • • • · • 
Nombre ••.••••••••••••• ~ •••. , , • ~ .••••• , IX>micilio 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .• . . . Teléfono .................. . 

Fecha de Nacimiento •••••••.• ;·; ••••••• Sexo ........................ . 

Peso ••..•••.•••.••••••••••••• · •••••••• Estatma .............. ·, ... . 

Estado Civil ........................ . Octlpación . , ................ . 

INSTRUCCIONES: 

Encierre en un circulo la respuesta correcta. Conteste todas las -
preguntas llenando todos' los espacios cuando se indique. 

Todas las respuestas a las siguientes preguntas son confidenciales y 

solamente servirán para nuestra consulta interna. 

l.- ¿Goza usted de buena salud? •...••..•.•••..••.•..•• Si No 

a) ¿Ha hal:iido algún cambio en su salud general du- -

rantc este último año? . . . • . . • • . • • • • . . • • • • • • • . • Si No 

2.- Mi última examinaci6n fué en? .••••••.••.•.•••.•..• 

3.- ¿Está actualmente bajo tratamiento médico? .. • • .. . • Si No 

4.- El nombre y domicilio de mi médico es? •.••.••.•.•• 

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 ••••••••••••• 

s.- ¿Ha tenido usted alguna enfennedad grave u opera---

ci6n? • • .•• • • • • . • • • . . . . . . • •• • •• . • • • • • • • . . • • • • • • •• . . Si 

a) Si la respuesta es Si, cuál fué la enfennedad ú 
operaci6n7 ................................. , .. 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
6. - ¿Ha estado usted hospitalizado o tenido alguna en--

fermedad grave en los últim:>s S afies •••.•.••••••.• Si No 
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Hoja B. 

a) Si la respuesta es Si ¿Cuál es el problema? ••.. 

7.- ¿Padece o padeció cualquiera de las siguientes enfenned.ades o -
problemas? 
a) Fiebre reumática o enfennedad cardiaca reumática. Si No 

b) Lesión cardiaca congénita .•..•.•••.•••...•••... Si No 
e} Enfennedad cardiovascular (problema cardiaco, ataque al co-

razón, insuficiencia coronaria, oclusión coronaria, presión 
arterial alta, arterioesclerosis, infarto) •.... Si No 

-¿Tiene dolor en el pecho al hacer ejercicio? ••. Si No 
-¿Le falta el aire al hacer un ejercicio minim:l?. Si No 

-¿Se le inflaman los tobillos? ....••..•.•.••.... Sl No 
-¿Le falta el aire al acostarse, o requiere más -

de dos almohadas para donnir? • .. .. .. .. • .. • .. • • Si No 

d) Alergia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si l'b 

e) Asma o fiebre de heno • • • • • • . • • . • • • • • • • • • • • • • • • • Si No 
f) Urticaria o alguna erupci6n en la piel • • • • • • • • • Si No 
g) Desmayos o convulsiones • • • • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • Si No 

h) Diabetes ................................. , . . . . . Si No 

-¿Tiene usted que orinar mas de 6 veces al día?.. Si No 

-¿Está usted sediento casi tooo el tiempo? • • • • • • Si No 

-¿Existe rcsequedad frecuenteirente en su boca? • • Si No 

i) Hepatitis, ictericia o enfennedad hepática? ••.• Si No 
j) Artritis • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • . • • • • • • . • • • • • • • • • Si No 
k) Reunati~ inflamatorio (articulacibnes inflama-

das y adoloridas) • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • Si No 

1) Ulceras estomacales • • • • • • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • Si No 

m) Problerras con los riñónes •••••••••••••••••••••• Si No 

n) Tllherculosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si ~ 

o) ¿Tiene usted una tos persistente o tose y arroja 
sangre? • • • • • • . . • • • . • • • • • • . • • • . • • • • • . • • • . • . • . • • Si r.b 
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Hoja C. 

p) Baja presión arterial (hipotensión) ••••••.•••••• Si No 

q) Enfeimedad venérea •••••.•••••....• ; . • • • • • • • • • . • • Si No 

r) Otra ........................................... . 

8.- ¿Ha tenido algún sangrado anormal asociado con una extracción -
previa, cirugía o algún trauna? ••.••••••••••••••••• Si No 

a) ¿Se lastima frecuentemente? ••..••••.•.•••.•••.•• Si No 
b) ¿Alguna vez ha requerido una trasfusión sanguínea? Si No 

Si la respuesta es Si, explique las circtDtstancias ••••••••• 

9.- ¿Tiene algún desorden en la sangre conX> anemia? •••• Si No 

lO.- ¿Ha tenido algún tratamiento radiográfico o cirugía debido a -­
algún tt111Dr, crecimiento, o alguna otra condición, en su cabeza 
o cuello? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si l\'o 

11. - ¿Está tornando usted algtDta medicina o droga? • • • • • • • Si No 

Si la respuesta es Si, ¿Cuál es? •••••.•••.••••••••••••• , •••••• 

12.- ¿Toma alguna de las siguientes en estos mJmentos?: 

a) Antibióticos o sulfas • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • • • • • • • Si No 

b) .Anticoagulantes , ..... , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si No 

c) ~ledicamento para presión alta •••••••••••••••••.• Si No 

d) Cortisona (esteroides) .. .. .. • .. .. .. .. • .. .. .. • .. • Si No 

e) Tranquilizantes •••••••••••••••••• , • • • • • • • • • • • • • • Si No 

f) Aspirina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si ~ 

g) Insulina, tolbutamida o algún medicamento similar? Si No 
h) Digital o medicamentos para problemas cardiacos?. Si No 

i) Nitroglicerina • • • • • • • • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • • • • • • • • Si No 

j) Antihistamínicos • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • Si No 

k) Anticonceptivos orales o alguna terapia hontX)nal. Si No 

1) Otro . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . ... . . . . Si ~ 
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13.- ¿Es usted alérgíco o ha reaccionado adversemente a? 

a) Anestésicos locales • • . . • . . . . . . . . • . . . • . . • • • . • • . . • Si No 

bl Penicilina o algún otro antibiótico ....•••.••..• Si No 

c) Sulfas . . . . • • • . . . • . . . • • . . • • . • . . . . . • . • • . . • • . . . . . . . Si No 

d) Barbitúricos, sedantes o pastillas para donnir . • Si No 

e) Aspirina . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si ?iJo 

f) Yodo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . Si ~ 

g). Codeina u algún otro narc6tico .. .. .. • .. .. .. .. .. • Si No 

h) Otro . . . . . .. . . . . . . .. . . . .. . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . Si ~ 

14.- ¿Ha tenido algún problema serio asocíado con Wl tratamiento 

dental 7 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si ~ 

Si la respuesta es Si, explique .............. _ ................ . 

15. - ¿Tiene usted alguna enfennedad o problema de los que no estén -

anteríonnente mencionados y usted cree que debo saber sobre 

el? ............................. , . . . . . . . . . . . . . . . . . . Si ~ 

Si la respuesta es Si, explique ............................. .. 

16.- ¿Tiene usted tD1 empleo que en cualquier situaci6n se vea expue! 

to frecuentemente a los Rayos X o a radiación Ioniz3!}_ 

te? ................................................ Si lb 

17.- ¿Está usted usando lentes de contacto? .•.•••••••••• Si No 

Solo para J1D.1jeres: 

18. - ¿Está usted embarazada? .. • .. • • • • .. • .. • • • • • • • • • • • .. . Si No 

19.- ¿Tiene usted algún problema asociado con su periodo-

menstT\.13.l? . . . . . . . . . . . • . . . . . . . • • . . . . . . . • . . . • . • • . . • • . Si lb 

FIRMA. DEL DENTISTA FIRMA DEL PACIENTE 
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Lo mas importante de la historia clínica es que el dentista sea capaz 

de interpretarla, y a través del diálogo ~on el paciente completarlo.­

con infonnaci6n adicional y exámen físico. Las pregi.mtas que se en­

cuentran en el cuestionario Tipo A se íncluyen en el cuestionario Ti-· 

po B, el significado básico de cada pregunta será analizado índivi--­

dualmente. 

PREGUNfA l. 

¿Goza usted de buena salw? 

a) ¿Ha habido algún cambio en su salud en general durante este últ:iJro 

afio?. 

Comentario. El paciente generalmente estará consciértte <le su estado­

de salud, especialmente en camóios que pudieran ocurrir en el trans-­

curso del último afio. Si no existe respuesta a esta pregimta, se r.!::. 

quiere hacer una examinación a través del diálogo con el paciente. 

PREGUNTA 2. 

Mi última examinación física fué en? 

Comentario. Esta pregunta e&tá hecha para saber si el paciente está­

consciente de su salud. Una examinación física anual del paciente -

nos indicará el grado de interés que tiene por su salud. Por otro -

lado, ésto también nos puede indicar la presencia de alguna enfenne-­

dad. 

PREGUNTA 3. 

¿Está actualmente bajo tratamiento médico? 

Si la respuesta es Si, ¿Cuál es la condición por la que está siendo -

tratado (a}?. 

Comentario. ~e debe investigar el cuidado médico reciente ya que és­

to es importante para la terapia dental. 
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PREGUNfA 4. 

El nombre y domicjlio de mi médico es? 

Comentario. Esto se requiere para cualquier pregunta o emergencia. 

PREGUNTA 5. 

¿Ha tenido usted alguna enfermedad grave u operación? 
a) Si la respuesta es Si, ¿Cuál fué la enfennedad u operación? 

PREGUNTA 6. 

¿Ha estado usted hospitalizado o tenido alguna enfennedad grave en­
los últimos S años? 
a) Si la respuesta es Si, ¿Cuál es el problema? 

9:>11l_9ntario. Las preguntas S y 6 requieren ser juzgadas por el den· -
tista , sin embargo nos dan una información adicional concerniente­
u l estado de salud del paciente. 

PREGUNTA 7. 

¿Padece o padeció cualquiera de las siguientes enfennedades o pro-­
blemas? 
a) Fiebre reumática o enfennedad cardiaca reumática. 

Comentario. Si la respuesta es Si, a través del diálogo con el pa­
ciente determinaremos la presencia de un problema cardiaco. Si el 
paciente padece la segunda enfermedad se le indicará conn medida -­
profiláctica el uso de antibióticos para evitar una endocarditis -­
bacteriana subaguda, algunas ioodificaciones a la terapia serán así¡ 
nadas para evitar cualquier riesgo al paciente. 

b) Lesión cardiaca congénita. 

Comentario. Si la respuesta es Si, se requiere un diálogo con el -
paciente para determinar la naturaleza de la lesión y el grado de -
incapac icfa<l C\Ul' produce. Puede requerir consulta médica y también 
posiblemente una terapia ele antibióticos antes Je cualquier trata--
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miento dental además de algunas .lllOdificacibnes de la terapia en sí. 

c) F.nfennedad cardiovascular (problema cardiaco, ataque al corazón, 
insuficiencia coronaría, oclusión coronaria, presión arterial a!_ 
ta, arterioesclerosis, infarto). 

C:Omentario. Todos los ténninos anteriores significan enfermedad -­
cardiovascular. Sí la respuesta es Si, se debe seguir un diálogo­
con el paciente muy detallado para determinar la naturaleza del dé­
sorden, su severidad y su estado actual. Se le harán preguntas ~ 
les como: 

1) ¿Tiene dolor en el pecho al hacer ejercicio? 
2) ¿Le falta el aire al hacer tm ejercicio míniroo? 
3) ¿Se le inflaman sus tobillos? 
4) ¿Le falta el aire al acostarse, o requiere más de 2 alm::lhadas P! 

ra donnir? 

C:Omentario. Estas cuatro preguntas presentan signos clínicos de um 
posible enfermedad cardiovascular. 

d) Alergia. 

e) Fiebre de heno u asma. 

f) Urticaria.o alguna erupción de la piel. 

C:Omentario. 7 (d,e,f) se refieren a una posible alergia. Una a-­
lergia puede tener serias consecuencias para el dentista. Se re-­
quiere hacer tma evaluación antes de cualquier terapia dental. 

g) Desmayos o convulsiónes. 

Comentario. Desmayos frecuentes pueden indicar que se trata de una 
ansiedad aguda o posibles desordenes cardiovasculares o epilepsia.­
Las convulsiones pueden indicar lo miSIOO. 

h) Diabetes. 
1) ¿Tiene usted que orinar mas de 6 veces al día? 
2) ¿Está usted sediento casi todo el tiempo? 
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3) ¿Existe resequedad frecuentemente en su boca? 

C.Omentario. Si existe una respuesta positiva a cualquiera de estas-· 
tres preguntas se necesitará dialogar con el paciente.para detenni-­
nar la severidad y el grado de control de la di.abetes. Estas tres­
pregtmtas nos ofrecen tm indicio de tm posible descubrimiento de di~ 
betes no diagnosticada. 

i) Hepatitis, ictericia o enfermedad hepática. 

C.Omentario, Sí la respuesta es positiva deberoos dialogar con el pa­
ciente para determinar la naturaleza del problema hepático~ j) Pro-­
blemas con vesicula biliar, 2) Hepatitis A, 3) Hepatitis B, o 4) Ci­
rr6sis hepática. Un daño significante al hígado nos indicará la n~ 
cesidad de cambiar la utilizaci6n de los medicamentos en este pacie!! 
te. 

j) Artritis. 

k) Rel.Dllatismo inflamatorio (articulaciones inflamadas y adoloridas). 

r.omentario. Una historia de artritis puede estar asociada con la u­
tilización de salicilatos en fonna crónica (aspirina), esto puede a!_ 

terar la coagulación sanguínea. Pacientes artríticos pueden estar­
también recibiendo una terapia a largo plazo de corticoesteroides -­
con W1 riesgo posible de insuficiencia suprarrenal. P.n pacientes -
más jóvenes se debe considerar la posibilidad de fiebre reunática. 

1) lllceras estomacales. 

Comentario. Esto puede indicar una ansiedad crónica y \D'1 posible 
uso de medicamentos tales com antiácidos y tranquilizantes. Debe­
considerarse una modificación a la terapia dental si existe ansiedad 
hacia el tratamiento dental. 

m) Problemas con los rifi6nes. 

C.Omentario. Se debe detenninar la naturaleza del problema. Se ha­
rán modificaciones a la terapia dental en el caso de existir glome-­
rulonefritis o pielonefritis para prevenir una reinfección. Se de-
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be considerar \.U1ll consultaJllédica y posible profilaxia con antibió-­
ticos. 

n) Tuherculósis. 

c.omentario. Se debe detenninar el grado de la enfennedad (activa o­
detenidal antes de iniciar la terapia dental. Se debe con.s.ultar al 
médico tratante si existe alguna duda y posiblemente entone:::> modifi 
car la terapia dental. 

o) ¿Tiene usted una tos persistente o tose y arroja sangre? 

Comentario. Esto puede indicarnos una tuberculósis activa o presen­
cia de un desorden cardiopulloonar crónico (enfisema, bronquitis cr6ni 
ca1 antes de la te1-apia dental se indica una consulta con el médico­
dcl paciente. 

p) Baja presión arteriil (hipotensión). 

Comentario. La hipotensión no existe cOll'O tma entidad clínica en -
un paciente ambulatorio. 

q) Enfennedad venérea. 

Comentátio. Una gonorrea o sífilis tratadas y curadas no constitu-­
yen ninguna contraindicación para la terapia dental. 

PREGUNI'A 8. 

¿Ha tenido algún sangrado anormal asociado con una extracción previa, 
cirugía o algún· trauna? 

a) ¿Se lastima frecuentemente? 
b). ¿Alguna vez ha requerido una transfusión sanguinea? 

Q>mentario. Si existe un historial de desórdenes hem:>rrágicos, debe 
rá ser evaluado con cuidado antes de efectuar cualquier tipo de te~ 

pía dental. 
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PREGUNTA 9. 

¿Padece algún desorden en la sangre tal coIW anemia? 

Comentario. Así co100 en la pregunta 8, cualquier desorden hematoló­
gico deberá ser cuidadosamente evaluado antes de iniciar cualquier -
terapia dental. En pacientes: negros se debe considerar un problema 
si hay presencia de meniscocitosis. 

PREGUNTA 10. 

¿Ha tenido algún tratamiento radiográfico o cirugía debido a algún -
turoor, crecimiento, o alguna otra condición en su cabeza o cuello? 

Comentario. La presencia o previa existencia de cáncer de la cabeza 
o cuello requerirá tma modificación de la terapia dental. Se re--­
quiere consulta médica para detenninar la extensión y severidad de -
la enfermedad. Tejidos radiados tienen una menor resistencia a la­
infección y una vascularidad disminuída con dfusminu:i6n de su capacJ:. 
dad de cicatrización. 

PREGUNTA l l • 

¿Está tornando usted alguna medicina o droga? 
Si la respuesta es si ¿Cuál es? 

Comentario. El conocimiento de todas las medicinas o medicamentos -
que un paciente esté tornando actualmente o ha tom?~n durante los úl­

timos dos años es de vital importancia para el dentista. Esta in-­
fonnación nos llevará a un mejor entendimiento de la salud del pa--­
ciente y puede prevenir un efecto contrario a la reacción del medie!_ 
mento o interaccionar al modificar la terapia dental. 

PREGUNTA 12. 

¿Está tomando usted algunos de los siguientes medicamentos? 
a) Antibióticos o sulfas, 

Comentario. Una terapia antimicrobiana nos puede indicar la presen"'.i 
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cia de una infecci6n activa o puede representar una terapia profi­

láctica. Se debe detenninar lo~ agentes espe1:íficos y la razón -

de su uso. 

b) Anticoagulantes. 

Comentario. Podrá indicamos que hubo un accidente cereliro-vascu­

lar, isq_uemia cerebral pasajera, infarto al miocardio o cualquier· 

otro desorden. Se debe considerar un posible sangrado durante o­

después de la terapia dental. Se requiere consulta médica y mod.!_ 

ficaciónes a la terapia. 

c) Medicamento para presi6n alta. 

Comentario. Existen muchos medicamentos disponibles para el mane­

jo de la presi6n alta. Los efectos laterales asociados con cier­

tos agentes podrán indicar la necesidad de 100dificaci6n específica 

en la terapia dental. Se debe consultar el libro de especialida­

des fannacol6gicas para agentes específicos y efectos colaterales. 

d) Cortisona (esteroides). 

Comentario. Los esteroides se administran para una gran variedad­

de desordenes. Se debe detenninar la dósis del medicamento utili 

zado, vía de administraci6n y duraci6n de la terapia. 

la consulta médica y irodificacioncs a la terapia. 

e) Tranquilizantes. 

Se indica-

Comentario, El uso de tranquilizantes nos pueden indicar la pre-­

sencia de un grado poco usual de ansiedad. Se debe <letenninar -­

los agentes que se estan tomando y puede haber i.ma interacci6n de­

medicamentos con los agentes usados en la terapia dental • 

f) Aspirina. 

Comentario. Se debe detenninar el uso o raz6n de la aspirina. Su 

uso prolongado nos puede llevar a \.D'l sangrado más prolongado duran. 

te o después de la terapia dental. 
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g) Insulina, tolbutamida o algún medicamento similar. 

Comentario. Estos medicamentos son usados para el manejo de la ··~ 

Diabetes Mell i tuS. 

h) Digital o medicamentos para problemas cardiacos. 

Comentarto. El digital se utiliza comunmente en pacientes con un· 
problema significativo de falla en el corazón. 

i) Nitroglicerina. 

Comentario. La nitroglicerina se emplea en pacientes con angina -
de pecho. 

j) Antihistaminicos. 

Comentario. El uso de antihistaminicos nos puede indicar tma his­
toria de alergias. 

k) Anticonceptivos orales u alguna otra terapia honnonal. 

Comentario. Nos indica el estado del paciente. La administra--­
ci6n de medicamentos a una mujer embarazada o a una tratando de em 
barazarse deberá ser cuidadosamente considerada. 

PREGUNTA 13. 

¿Es usted alérgico o ha reaccionado adversamente a?: 

a) Anestésicos locale~ 

b) Penicilina o algún otro antibiótico. 

c) Sulfas. 

d) Barbitúricos, sedantes o pastillas para donnir. 

e) Aspirina. 

fhYodo. 

g) Codeína u algún otro narcótico. 

Comentario. Cualquier reporte de tma reacción adversa a este tipo 
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de medicru:nentos deberá ser cuidadosamente evaluado pcr el dentista. 

PREGUNTA .14. 

¿Ha tenido algún problema serio asociado con un tratamiento dental? 

PREGUNTA 15. 

¿Tiene alguna enfennedad o problema de los que no estén anterior-­
mente mencionados y usted cree que debo saber sobre él? 

Comentario. Las preguntas J4 y 15 son de naturaleza similar, y e~ 

to puede pennitir al paciente comentar ciertos aspectos específi-­
cos no discutidos previamente. 

PREGUNTA 16. 

¿Tiene usted un empleo que en cualquier situaci6n se vea e:x:puesto­
frecuentemente a los Rayos X o a radiación ionizante? 

Comentario. Las dósis de radiaci6n son acumulativas. Personas -
'xpuestas a radiaci6n regulannente no deberán recibir una adicio-­
nal o alguna innecesaria durante la terapia dental. 

PREGUNTA 17. 

¿Está usted usando lentes de contacto? 

Comentario. Esta pregunta es de interés prilmrio cuando se van a­
utilizar anestésicos gcneralP~. Puede ocurrir una abrasi6n a la­
c6rnea debido a falta de humedad o los lentes se pueden perder. 
Se recomienda que los lentes de contacto se retiren durante la se­
daci6n consciente ya sea.en la inhalaci6n o sedación intravenosa. 

PREGUND\ l8. 
¿Está usted embarazada? 

Comentario. El embarazo es una contrainct1cac1ón relativa a la te­
rapia dental, especialmente durante el primer trimestre de embara­
zo. Se debe consultar al ginecólogo del paciente antes de empc--
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zar cualquier tipo de terapia. El uso de medicamentos también ~ 

be de ser mínimo . 

PREClJNTA 19. 

¿Tiene us.ted algún probl~na asociado· con su periodo menstrual? 

Comentario. Una heioorragia aoundante durante la menstruaci6n pue­
de indicar la posióilidad de problemas. hemorrágicos asociados con­
la terapia dental. Además, la mujer puede estar inc6mJda; ya sea 
por dolores abdominales necesitando el uso de medicamentos col!Xl - -
analgésicos narc6ticos: para su alivio. También se asocia una mar 
ca<la tensi6n emocional con el periodo menstrual y en ocasiones se­
necesitan utilizar tranquilizantes·. 

El paciente deberá firmar su historia clínica una vez completada,­
el dentista también la deberá finnar una vez que haya sido checada 
y dialogada con el paciente. cada 6 meses al año el cuestionario 
deberá ser revisado y puesto al día con preguntas breves COllX): 

1.- ¿Ha existido algún cambio de su salud en general en los lilti-­
l!XlS 6 meses? 

2.- ¿Está actualmente bajo el tratamiento de tm médico? Si la --­
respuesta es Si, ¿Cual es la condici6n por la que está siendo· 
tratado (a)? 

3. - ¿Está usted tomando algún medicamento? 

Si existe cualquiera de las anteriores col!Xl respuesta positiva, se 
deberá llevar una detallada historia clínica a base de diálogo con 
el paciente. 

DIALOOJ DE LA HIS'IURIA CLINICA. 

Al terminar de completar el cuestionario del paciente, el dentista 
deberá revisarlo, tratando de buscar cualquier desorden de impor--
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tancia. Cuando exista algí.m des.orden, el dentista deberá dis.cu-­

tir con el paciente sobre esta cuestión, tratando de obtener la ~ 

yor infonnaci6n posible. El preguntar al paciente sobre ciertas-· 

dudas que se tienen del cuestionario de la historia clínica se 11~ 

ma "diálogo de la ñistoria clínica" y representa una parte impor-­

tante del proceso de evaluación física. El dentista deberá uti-­

lizar todos sus conocimientos para indagar el tipo de enfennedad -

del paciente, si existiera, para evitar cualquier riesgo. 

EXAMINACION FISICA.. 

El cuestionario de historia clínica y el diálogo de la historia -­

clinica son importantes para saber el estado físico de salud del -

paciente, sin emóargo, existen limitaciones en el valor de estos -

procedimientos ya que ambos requieren que el paciente tenga un co­

nocimiento previo de su estado de salud. La mayoría de los pa--­

cientes solo visitan a su médico cuando s.e sienten enfe~s y su -

tratamiento se limita al problema específico. Al completar el -­

cuestionario de historia clínica es.tas personas contestan "lo me-­

jor que pueden". Una persona que "goza de buena salud" puede no­

haber visto a su médico en años. 

Fn el caso de que l.ID paciente visite a su médico anualmente sus -­

respuestas serán mas confiables. Por lo tanto, nuestra examina-­

ci6n fisica deberá tratar de bus.car la infol1llac1ón ru.:í,, c.:.racta del­

es ta<lo físico del paciente. 

La examinación física del paciente consistirá en los siguientes 

procedimientos: 

1) Signos Vi tales. 

2) Inspección Visual del paciente. 

3) Pruebas auxiliares. 
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La examinación física mínima para todos los pacientes consistirá en -
medir sus signos vitales r la ins.pecci6n visual del paciente. 

Signos Vitales 

Existen seis· signos vitales: l) presión sanguinea, 21 débito cardiaco 
(pulso}, 3) débito respiratorio, 4) temperatura, 5) estatura y 6) pe­
so. A continuación se exponen las técnicas para tomar los signos. vi_ 
tales y su evaluación. 

1) Presión sanguínea. 
Técnica.. La siguiente técnica es la recomendada para tomar la pre--­
sión arterial: 

1° Ponga al paciente en posición vertical en el asiento dental­
por 5 minutos. 

2° C.oloque el brazo horizontalmente a nivel del tórax con la -­
palma de la mano hacia arriba. Se puede usar el brazo dere 
cho o izquierdo. 

3° Coloque el brazalete correctamente (Fig. 1). 
a) Parejo y finnemente. 
b) Una pulgada arriba del codo (espacio antecubital). 
c) Se utiliza tm brazalete reg\Üar para adulto. 
d) Jrazalete más grande para personas obesas o de brazos an­

chos. 
e) Brazalete pediátrico para niño o para personas con brazos 

delgados. 
4° Se palpa la arteria radial y se estima la presión arterial -

sistólica. 
a) Se infla 30 mn. arriba de la desaparici6n del pulso. 
b) Lentamente desinfle el brazalete hasta que el pulso rea-­

parezca. 
c) Desinfle totalmente el brazalete. 

5° Palpe la arteria braquial. 
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6º Coloque el estetos.copio. 

a) Diagrama'. colocado sobre la arteria braquial. 

ó) Colocar las· olívas. en dirección hacia adelante. 

7° Inflar rápidamente a l.Ul nivel arriba de los 30. mm de Hg. ob­

tenidos en el paso 4. 

8° Desinflar lentamente. 

a) De 2 a 3 mm. de lfg. por segundo. 

b) A 10 mm, de Hg. después de desaparacer el sonido . 

9° Esperar 15 segundos con el .mercurio en O antes de vol ver a -

tomar la presión. 
JOª Tomar varias veces; lá pres.i6n y compararlas para tomar la 

más cercana. 

Para tomar la presión arterial se rquiere de tm estetoscopio y un ba.!:!_ 

manómetro, existen dos tipos de bauman6metros: l. El bauman6metro de­

mercurio (se considera el más exacto) y 2. Bauman6metro aneroide (es­
tá calibrado para leerse en mil:ímetros de mercurio y es exacto si se­

coloca correctamente). 

Evaluación Clínica. 

La siguiente clasificación sigue una guía establecida por las autori­
dades médicas y dentales en cuanto se refiere a la presión arterial -

alta: para un paciente con una presión de 140 y 90 nm. de Hg. se -
sugiere que la presión sangumea sea rechecada cada 6 meses (a menos­

de que alguna terapia dental requiera que sea medida con mayor fre--­

cuencia). Un paciente con medidas elevadas deberá ser checado cada­

visita al dentista. 

Si se sabe de algún paciente que tiene presión elevada, éstos también 

deberán ser checados cada visita. Esto nos va a servir para llevar­

un control de nuestros pacientes y evitar cualquier complicación agu­

da al realizar la terapia dental. 
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Otra razón importante para llevar una rutina constante tornando la pre­
sión arterial es en el caso de una emergencia. En el momento de te-­
ner tma emergencia se deben de 5.eguir ciertos pasos col!X) la toma de -­
signos vitales, pulso, y débito respiratorio al igual que la presión -
arterial. Al tomar la presión durante tma emergencia nos indicará el 
estado del sistema cardiovascular, sin embargo, si se ha tomado la pr~ 

caución de tomarla constantemente y llevar tm récord, ésto será un da­
to importante para ver el estado del paciente en el momento de la emer 
gencia. 

CLASIFIC.ACTON 

Clase 1 

Clase 2 

Clase 3 

Clase 4 

PRESION SANGUINFA 
(mm. de Hg.) 

< 140 y < 90 

140 - 160 
y/o 

90 - 95 

160 - 200 
y/o 

95 - 115 

>200 
y/o 

<115 

CONSIDERACIONES EN LA TERAPIA 1 
DENrAL. 

Se checa cada 6 meses. 
Manejo dental rutinario. 

Se checa la presión antes del­
tratamiento dental por 3 citas 
consecutivas. Si se excedcn­
deberá consultarse al médico. 
~!anejo dental rutinario. 
Si se indica se deberá reducir 
el stress al paciente. 

Se checa la presión cada 5 mi­
nutos. Si todavía está eleva 
da se requiere consulta médica 
antes de cualquier tratamiento 
dental. 
~!.'.!r.~ j: ;~~ntal rutinario. 
Se indica reducir el stress. 

Se checa la presión 5 minutos. 
Inmediata consulta médica si -
todavía está elevada. Ningu­
na terapia dental hasta que la 
presión se haya corregido. Te 
rapia de emergencia con medica 
mentas (analgésicos, antibiótI 
cos). Refiérase al hospital:­
si se necesita una terapia den 
tal. -
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2) Débito cardiaco (pulso). 

Técnica. El pulso o débito cardiaco podrá se medido en cualquier 
arteria accesible. La que comunmente se utiliza es la arteria bra­
quial localizada en el aspecto medio de la fosa antecubital y la ar­
teria radial en el aspecto palmar y radial de la muñeca. Se pueden 
usar otras arterias tales como la carótida y la femoral, sin embargo 
estas no se utilizan en chequeos de rutina por su falta de accesibi­
lidad. En situaciones de emergencia se recomienda que la arteria -
carótida sea palpada en vez de cualquier otra ya que si la meta para 
manejar una situación de emergencia es que el paciente siga con vida 
ésta es la indicada, ya que es la que lleva la sangre oxigenada al -
cerebro. Una localización rápida y exacta de ésta arteria es esen -
cial en situaciónes de emergencia. 

Cuando se palpa para encontrar el pulso se deberá usar las yemas de­
los dedos índice y medio, se hará presión ligera para sentir la pul­
sación pero no deberá presionarse fuertemente ya que se puede ocluír 
la arteria y no sentir el pulso de ésta. Nunca se deberá de usar -
el dedo pulgar debido a que éste contiene una arteria bastante ancha 
que pulsa y se podrá confundir el pulso de uno y el del paciente. Se. 
han presentado ocasiones en que gracias al débito cardiaco se ha po­
dido salvar al paciente. 

Evaluación Clínica. Se deben de considerar tres factores al estar -
tomando el pulso: el débito cardiaco (tomandolo corno latidos por mi­

nuto), el ritrro del corazón (regular e irregular) y la calidad del -
pulso (fino, fuerte y con sal tos, débil). El pulso deberá ser med!_ 
do por un minuto. El pulso nonnal en descanso de tm adulto es de -
60 a 100 latidos por minuto. Frecuentemente se encuentra disminui­
do (en los SO) en un atleta bien cuu.!lcionaclo y sobre 100 en un ind!, 
viduo aprehensivo. Sin embargo, una patología significante nos lo­
puede disminuir coioo es en el caso de la bradicardia o aumentar COJOO 

en la taquicardia. Se sugiere que cualquier pulso menor a los 60 o 
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mayor a los 100 deberá ser evaluado cuidadosamente. Si no hay cau­
sa evidente se requerirá de una consulta médica. 

Un pulso nonnal nos mantiene un ritmo regular relativamente, y oca-­
sionalmente existen contracciones ventriculares prematuras. y son tan 
comunes que no deben de considerars.e anonnales. Estas. contraccio-­
nes pueden ser producidas por fumar, fatiga, stress, varios medica-­
mentos como la epinefrina, y la ingestión de alcohol. Si existen -
éstas contracciones en un rango de 5 o más por minuto y no existe -­
ninguna causa obvia aparente, se deberá considerar una consulta me-­
dica. 

Clínicamente estas contracciones ventriculares prematuras se detec-­
tan como cortes en un pulso nonnal o sea que se nota un latido más -
largo del nonnal y luego sigue el ritmo nonnal. Generalmente si se 
presentan frecuentes contracciones ventriculares prematuras nos in-­
dicará una irritabilidad al miocardio y puede ser un antecedente de­
f:brilación ventricular. 

Una segunda alteración de importancia en el pulso es el término cono 
cido coJOO "pulso alternante". No se considera corro una arritmia, -
se considera como un latido cardiaco regular caracterizado por un -­

pulso en el cual se alternan latidos fuertes y débiles. Es produ-­
cido por una fuerza contráctil ~lternante de un ventrículo izquierdo 
enfenno. 

El pulso al teman te frecuentemente es observado en una falla del ven 
trículo izquierdo, severa presión arterial elevada y en enfennedad -
de las arterias coronarias. Si existe este tipo de pulso, se debe 
rá consultar al médico. 

En cuanto a la calidad del pulso que comurunentc se describe como: -­
fino, fuerte y con saltos o débil; se usan para describir situacio-­
nes que existen en el caso de un accidente cerebro vascular o un co-



lapso cardiovascular. 

3) Débito Respiratorio. 

Técnica. Para detenninar el débito respiratorio se deberá hacer de­
una manera nonnal sin que el paciente lo note ya que un paciente que 
esté consciente que se le está tomando su respiración no lo hará en­
fonna nonnal. Debido a ésto, el débito respiratorio deberá se moni_ 
torada por 60 segundos, se tomará la.muñeca del paciente como si to­
mara el pulso y en vez de esto contará la respiración observando su­
inhalación y exhalación por un minuto. 

Evaluaci6n Clínica. El débito respiratorio normal para un adulto -
es de 16 a 18 respirnciones por minuto. Bradipnea (débito anonnal­
lentc1) podrá ser producido por una sobredósis de droga, narcóticos -
primarios. Taquipnea, nos indica una respiración rápida, se nota -
principalmente en casos de fiebre y de alcalósis (problema en la Sil!!_ 

gre de alcalinidad) y también en otro tipo de desórdenes. Dentro -
de la práctica dental el mas com(m de los cambios en la respiración­
ser~ la hiperventilación que es l.D1 at.Dnento anonnal en la respiración. 
Esto se observa principalmente en una acid6sis diabética y después -
de un ejercicio vigoroso. La causa más común de hiperventilación -
en la práctica dental es el stress psicológico extreroo y esto se co­
noce colll:I el síndrome de hiperventilación. Cualquier cambio signi­
ficativo en la respiración deberá ser evaluado antes de iniciar cua.!_ 
quier terapia dental. La ausencia espontánea de la respiración es­
una indicación para comenzar una ventilación artificial. 

Otros signos vitales. La presión sanguínea, el pulso y el débito -
respiratorio son los signos vitales que siempre deberán ser medidos­
coJOC> parte de la evaluación física para todos los pacientes dentalc:s. 
Los dmtás signos vitales como son~ temperatura, estatura y peso pue­
den .:onsiderarse opcionales. 



4) Temperatura. 

La. temperatura deberá ser medida. oralmente en pacientes dentales. 
El tenn6metro esterilizado y con· el mercurio en O, se coloca por de· 

bajo de la lengua del paciente que en los últimos 10. minutos no ha • 

comido, bebido o fU111ado. Se deberá permitir que el tennómetro esté 
en la óoca cerrada por 2 minutos antes de ser retirado. La temper!!. 
tura normal oral estimada como promedio es de 37ºC. Sin embargo, -
se considera co11XJ nonnal entre los 36.1ºC y los 37.SºC. La temper!!. 
tura varía según la hora del día, siendo la mínima en la mañana y ~ 

yor en la noche. 

Se considera que hay temperatura después de los 37ºC. Temperaturas 
mayores de .38. 3ºC generalmente nos indican que existe un activo pro­
ceso de enfermedad. Se necesitará hacer una evaluación completa -­
del caso antes de cualquier terapía dental. Cuando se cree que la· 
infección es dental y es la causa de elevada temperatura, se deberá­
dar un tratamiento inmediato con antibióticos y antipiréticos (sali· 
cilatos}. Si existe una temperatura de 40°C o mayor a ésta, se re­
quiere inmediata consulta médica. Se contraindica terapia dental -
en éste caso y el tratamiento deberá limitarse a antibióticos y anti 
piréticos. Un paciente con elevada temperatura es menos capaz de -
sobrellevar el stress en .fo1l!la nor1ual • 

5)_ Estatura y peso. 

Se deberá pedir a los pacientes que den su estatura y peso ya que es 
.ll1UJ!' variable de unos a otros. 

1Jn exceso de peso y disminución de éste nos puede indicar un proceso 
de enfenncclad activa. Un exces.o de peso podrá ser notado en varios 
desórdenes end6crinos. tales 1.:omo el Sindroml.:! de Cushing y una dismi 

nuci6n de peso notable puede ser observado en tubercul6sis pulroonar, 
malignidad e hipertiroidiSIOO. Pn cualquiera de los dos ya sea exc! 
so o disminución de peso se deberá consultar al médico antes de cual 
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quier terapia dental. En el caso de un crecimiento excesivo se de­
nomina gigantisnn o un crecimiento cas.i nulo que se: denomina enanis­
rn:> existe una disfunción de las: glándulas endócrinas:. Una consul­
ta médica previa al tratamiento dental no será necesaria. 

Inspección Visual del Paciente. 

Una examinación visual al paciente puede también proveer al dentista 
de valiosa infonnación concerniente al estado general de éste. Una 
observación de la postura del paciente, movimientos del cuerpo, ha-­

bla y piel pueden ayudar en el diagnóstico de posibles desórdenes 
que previamente pudieron pasar desapercibidos. 

Un paciente con problel!'.as cardiacos se verá obligado a sentarse en -
posición vertical por la dificultad para respirar, si la :Posición es 
más reclinada. Un paciente artrítico con un cuello rígido necesit!!_ 
rá rotar todo el cuerpo cuando voltea a observar algún objeto. El­
reconocimiento de estos factores ayudarán al dentista para detenni-­
nar una posible oodificación en J.a terapia dental. 

Movimientos involuntarios del cuerpo ocurriendo en un paciente con-­
sciente pueden indicar desorci:nrs significativos. El temblo1· puede­
ser observado en desordenes coITD: fatiga, esclerosis nrultiple, mal -
de Parkinson, hipertiroidismo, histeria y tensión nerviosa que son -
de suma importancia en Odontología. 

El carácter del habla del paciente también puede ser nruy significa-­
tivo. En pacientescon accidente post-cerebro vascular podrán deoo~ 
trar una parálisis JlUJScular llevándolos a dificultades en el habla.­
También se podrá observar una ansiedad en el paciente con consiguie!!_ 
te nerviosisllD al hablar antes de inicia~ lH tprapia dental. Una -
respuesta rápida a las preguntas y una voz temblorosa pueden indicar 
nos la presencia de una ansiedad aumentada y una posible psic~ación 
antes y durante la terapia dental. 
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Otros posibles desórdenes podrán ser descubiertos por medio del olor 

presente en el aliento del paciente. Un olor dulce, olor a aceto­
na se presenta en la acidósis diabétíca. Un olor a arnonia podrá e~ 
tar presente en pacientes con uremia. Pero probablellll1te el olor -­
más característico y más común será .: 1 olor a alcohol. Si hay pre­
sencia de aliento alcohólico deberá considerarse al paciente con un­
grado de ansiedad muy alto y de esto dependerá la terapia dental .. 

La piel también es un buen recurso de información para saber sobre -
el paciente. Es importante que el dentista salude al paciente con­
la mano ya que de esta fonna se dará cuenta si la piel está fría, s~ 

dorosa nos daremos cuenta que es un individuo aprensivo, piel calie!l 
te y sudorosa es signo de hipertiroidismo y piel tibia y seca es sig_ 
no de acid6sis diabética, estos son unos ejemplos de desordenes que­
pueden ser detectados al contacto con la piel. 

Observar la piel es también un recurso significativo. El color es­
nruy significativo. Una palidez nos puede indicar anemia o ansiedad, 
cian6sis nos indica problema cardiaco, enfennedad respiratoria cr6nh 
ca o policitemia y esto se observará más comurnnente en las uñas de -
los dedos de la. mano y en las membranas mucosas (labios); un colo1· -
amarillento nos puede indicar la presencia de aprensión, hiperti.roi­
disioo, temperatura elevada o problema$ k;::t '.:; ~.,,;;. 

Algunos factores adicionales también nos pueden indicar problemas 
coJOC>: prominencia de venas yugulares (posible problema cardiaco del­
lado derecho), sudor en los tobillo5 (observado en problema cardiaco 
derecho, venas varicosas, enfe~dad renal, y ocasionalmente durante 
el embarazo ¡exoftalmía (hipertiroidisnn). 

Pruebas Auxiliares 

Una vez llenada la historia clínica, toma de signos vitales y la ins 
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pección visual del paciente, podrá ser necesario ocasionalmente ha-­
cer una Pvaluación para desórdenes. específicos. Tal· examinación - -
puede focluir: auscultación del corazón y de los pulmones, pruebas -
de glucosa en orina, examinación de la retina, pruebas del funciona­
miento cardiopulmonar (prueba de mantener la respiración), examina-­
ción electrocardiográfica y quimica sanguínea. Todas estas pruebas 
podrán ser revisadas por un médico general para que él de su opinión 
sobre el paciente. 

Una vez completadas todas las pruebas, el dentista deberá hacerse -­
unas preguntas: ¿Está el paciente caparitado fisiológicamente y psi 
cológicamente para tolerar el stress involucrado en la terapia den-­
tal? 
¿Representa el paciente un mayor riesgo del nonnal de enfermedad o -
JD)rtalidad durante la terapia dental? 
Si el paciente representa un grado de riesgo será necesario efectuar 
las JOOdificaciones convenientes en su terapia dental, para asi mini -
mizar el riesgo y que sea manejado en fonna segura en el consultorio 
dental. 
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lV PREPARACION. 

A pesar de los esfuerzos para prevenir emergencias que ponen en pel.!_ 
gro la vida del paciente, éstas situaciones sucederán ocasionalmente. 

Por este JOOtivo la prevención no es suficiente. Por lo tanto el -­
personal del consultorio deberá t'st.ar capacitado para asistir al de~ 
tista en el reconocimiento y rnruwjo de alguna situación de emergen-­
cía que pudiera presentarse. 

Es importante: a) entrenar a todo el personal del ctmsultorio den-­
tal para el reconocimiento y manejo de las situaciones que ponen en­
peligro la vida; b) trabajar en equipo para manejar las emergencias; 
y la preparación del consultorio incluyendo núiooros telefónicos de -
emergencia, medicamentos de emergencia y equipo. 

PEFSONAL DEL CONSULTORIO. 

Entrenamiento. 

Probablemente el factor más importante en la preparación de l.D1 con-­
sultorio dental para emergencias médicas será el entrenamiento de t~ 

do el personal del consultorio para el reconocimiento y manejo de e~ 
tas situaciones. El entrenamiento deberá incluir tm curso anual de 
emergencias médicas que provea tm repaso general de la materia y un­
curso clinico de resucitación cardiopulm:>nar. La habilidad para -­
realizar las maniobras básicas para la vida, efectivamente represen­
tan el paso mas importante para la preparación en cualquier emergen­
cia médica. Casi todas las emergencias que ocurren en la práctica­
dental se tratan a través de las maniobras de resucitación cardiopU!_ 
JOOnar. La terapia de medicamentos generalmente ti::~(' l~'"! p:!pc·l :.i:- -

CWldario. 

~!anejo del Grupo. 

Teniendo todo el personal del consultorio entrenado en el reconoci.-­
micnto y manejo de situaciones que ponen en peligro la vida del pa­

ciente, es posible para cada uno de ellos trabajar en fonna indivi--
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dual o como miembro de un grupo entrenado para emergencias., y asi 

mantener la vida del paciente. A pesar de que el manejo de las --­
emergencias es posible con una sola persona, nos provee.una.menor·· 
eficiencia que el esfuerzo combinado de varias personas entrenadas.­
La mayoría de los consultorios dentales deberán tener por lo menos -
dos personas presentes en horas de trabajo, que·es cuando una emer-­
gencia que pone en peligro la vida podría desarrollarse, y el manejo 
de 1 trabajo en equipo facilitará las maniobras. 

El equipo de emergencia consistirá en dos o tres miembros , cada uno 
teniendo un papel definido en el manejo de una emergencia. El den­
tista será la cabeza del equipo y será responsable por las acciónes­
de los otros miembros. En la mayoría de las situaciones el dentis­
ta será la persona responsable para realizar los pasos básicos (man­
tenci6n de las vías aéreas, respiración, etc.) y también será la pe!. 
sona indicada para administrar los medicamentos de emergencia al pa­
ciente. 

El segundo miembro del equipo será el responsable del equipo de eme!. 
gencia y los medicamentos. Esta persona es la.designada para che--
car periódicamente los medicamentos de emergencia y el equipo para -
cerciorarse de que estén a disposición en el IOOlllento en que se nccc­
sit~n. Cuando existe una emergencia el miembro número dos tomará -
el material y lo llevará inmediatamente al lugar de ésta. Si se re 
quieren medicamentos de emergencia este miemoro los preparar5 para -
que sean administrados por el dentista. Otros posibles papeles pa­
ra este miembro incluyen las maniobras básicas para la vida, ioonito­
reo de signos vitales y asistencia al médico. En la resucitación -
cardiopulmonar este miembro del equipo sera una parte integral del -
manejo de la emergencia y se requerirá que ventile al paciente o re!_ 
lice compresión externa cardiaca, o ambos. 

Cuando sea.posible, se puede utilizar un tercer miembro del equipo.-
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Este miembro inmediatamente se reportará al lugar de la emergencia y 

se mantendrá disponible como un mie.mhro circulante, as.is tiendo como­

sea requerido al miembro 1.DlO o dos. Los otros papeles. del miembro­

número tres íncluyen ronitoreo de signos vitales, aistencia médica -

y maniobras básicas para la vida. En la resucitación cardiopulmo-·­

nar éste miembro estará disponible para relevar al miembro número 

uno o dos. 

Es de suma importancia que todo el personal del consultorio sea ca-­

paz de integrarse al equipo. Cualquiera de los miembros del equipo 

debe ser capaz de realizar todas las maniobras del equipo completo.­

Un factor importante es que los miembros tengan una práctica adecua­

da. 

Prácticas de Emergencia. 

Afortunadamente las emergencias que ponen en peligro la vida de un­

paciente no ocurren con frecuencia. Por esto los miembros del equ.!_ 

po del consultorio dental pierden su práctica debido a una falta de­

oportunidad de usar sus conocimientos y habilidades, Por esta ra-­

z6n se requieren los cursos anuales para mantener los conocimientos­

del equipo frescos. Es de mayor importancia que el grupo pueda re~ 

lizar bien sus funciones. Para esto. es necesario UldJiLcner al equi­

po en una práctica eficiente que se obtiene realizando maniobras en­

situaciones que no son de emcrgc111 ... ia. d dentista puede simular -­

una situación de emergencia. Todos los miembros del equipo deberán 

ser capaces de responder exactamente co11D si se tratara de una condi_ 

ci6n de emt>rge.Qcia. Muchos dentistas han corrprado maniquíes para -

la práctica de resu:itación cardiopulioonar y tener sesiones frecuen-­

tes con todos los miembros del equipo. 

EL CONSULTORIO. DENTAL 

Generalmente la mayoría de los consultorios dentales podrán mnncjar­

una emergencia en equipo, pero en ocasiones será necesario pedir una 
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ayuda médica. Por esta razón es importante tener una serie de núm~ 
ros telefónicos de emergencia incluyendo el departamento de policía, 
paramédicos, médico general, un hospital con ser1Ticfo de 24 Hrs. en· 
caso de emergencia y el servicio de un taxi. Los. números. telefóni· 
cos de emergencia deberán ser colocados con todos los teléfonos del· 
consultorio. 

MEDICAMEITTOS DE FJ.fERGENCIA Y EQllTPO. 

Los medicamentos de emergencia y el equipo deberán de estar disponi­
bles en el consultorio dental. En la mayoría de las situaciunosque 
se presentan no se requiere de la administración de medicamentos, -­
sin embargo, los medicamentos de emergencia nos comprueban que sir-­
ven para salvar la vida t>n algunas ocasiones. En el caso de un:i - • 

respuesta alérgica sistémica, anafilaxia, la administración de epin~ 
frjna será esencial. En cualquier otra situación, la administración 
de medicamentos tendrá un papel sectmdario en el manejo de una emer­
gencia. 

F.xisten un gran número de botiquines preparados por los fabricantes­
para la profesión dental y médica. A pesar de que algunos de estos 
botiquines están bien diseñados, JmJchos no lo están y contienen med.!_ 
camentos y equipo que son poco funcionales en la práctica dental. 
La Asociación Dental Americana mendon6 sobre este aspecto que en -­
ninguno de estos botiquines era compatible con las necesidades del -
dentista y que todos los dentistas deberán estar preparados para --­
diagnosticar y tratar cualquier emergencia que ponga en peligro la -
vida de un paciente y que surja dentro de su práctica diaria. La -
mejor fonna para realizar este objetivo es tomar cursos de educación 
continua para pennanecer infonnados sobre el manejo de las emergen-­
cías en tD1 consultorio dental. Los factores nas importantes en el­
tratamiento de tma emergencia son el conocimiento, decisión, y prcp!!_ 

ración del dentista. Por esta razón el dentista deberá hacer su -­
propio botiquin para que sea seguro y efectivo en sus manos. 
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Medicamentos del botiquín de. eniergencia 

FJ. botiquín de emergencia en un consultorio dental deberá contener -

todo lo que se n~cesi te para una emergencia y a su vez deberá ser lo 

más sencillo posible. 

El siguiente óotiquin para emergencia es una fonna simple y· organiz!!_ 

da de medicamentos y equipo para emergencia y que se ha visto es dli?­

gran ayuda para manejar una situación que pone en peligro la vida de 

un paciente, y en el cual es necesaria la administración de medica-­

mentas. Todos los medicmnentos· mencionados deberán incluirse en el 

botiquín, sin embargo, el dentista debP.rá seleccionar únicamente a-­

quellos me<licamentos los cuales esté. :familiarizado con ellos. El -

dentista debe evaluar cuidadosamente todo lo que contendrá el boti-­

quín, y si existiese algtma duda deberá entonces consultar a un méd.i_ 

co general y de preferencia uno que trabaje en el cuarto de emergen­

cias de un f1ospital o tm fannaceutico de hospital. 

Todos los medicamentos vienen en caja, por esto es necesario guardar 

su folleto y tomar nota de datos concernientes al medicamento como -

la d6sis, reacciones secundarias, fecha de expiración, etc. Fara -

facilitar este trabajo se puede hacer un cardex con el nombre de los 

medicamentos que contiene el botiquín y sus datos en particular. 

Este botiquín de emergencia se dividirá en tres partes: 1) Medica-­

mentes iny~ctables, 2) /.k)dicamentos no inyectables y 3) Equipo de - -

emergencia. 

1) Medicamentos inyectables. Se deben de considerar 8 categorías - · 

de medicamentos inyectables: 

a) }ledicamentos para reacción alérgica aguda. 

b) Anticonvulsivos. 

e). Antihistamínicos. 

d) Analgésicos 
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el Narc6ticos antagonistas. (opcional) 

f) Vasopresores. 
g) C'.orticoesteroides. 
h) Anti· hipoglucémicos.. 

a) Medicamentos. para reacción alérgica aguda. El medicamento de -·­
elección es la Epinefrina, una alternativa de medicamento todavía no 
existe en el mercado. La epinefrina se utiliza para el manejo de -
una reacción alérgica aguda (los signos y síntomas aparecen tma ho.- -

ta después de su administración}. La epinefrina será de importan­
cia primordial en el manejo de reacciones alérgicas de tipo respira­
t0rio o cardiovascular. Dentro de las propiedades de este agente -
se incluye un rápido ataqui: uc la a1.:dón, ya que es tm dilatador ¡¡;v.::_ 
cular de los bronquios, tiene propiedades de antihistamin.ico, propi~ 
dades vasopresoras y acción sobre el corazón que incluye que el lat_i 
do cardiaco al.Dllente, aumenta la presión sanguínea en la sístole y -­
disminuye en la diastole y hay un aumento en el flujo sanguíneo de -
las coronarias. Dentro de sus acciones indeseables se incluye la -
tendencia a llevar al corazón a producir arritmias y su relativa cor 
ta duración en su acci6n. 

En sus indicaciones terapeuticas teneiros: para reacción alérgica agy_ 
da (en el transcurso de una hora) y para asma bronquial. 

Se recomil'\nda tener ampolletas de 1 m1. junto con su jeringa, su vía 
de administración es parenteral. El tiempo es lU1 factor importante 
debidd a que en \.llla reacción alérgica aguda es necesario que se· ad­
ministre la epinefrina al presentarse los síntomas. Debido a la -­
corta duración ele la epinefrina es necesario dar múltiples adminis-­
traciones al paciente. También se recomienda que las ampolletas -­
sean de 1 ml. debido a que así se evita que se de \.ll1a sobredósis al­
paciente, ya que \.ll1 poco de epinefrina salvará al paciente y una so­
bred6sis puede resultar letal. Otra forma de administración de la­
epinefrina es por vía intravenosa. 
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b) Anticonvulsivos. El medicamento de e.lección es el Diazcpan, como 

medicamento alternativo s.e pueden usar los barbitúricos.. Las. convu!_ 

siones pueden ocurrir en el consultorio dental por diferentes circun?: 

tancias~ reacciones tóxicas: a anes.tésicos locales, ataque epiléptico, 

y convulsiones febriles. Hace más de diez años el medicamento que -

se utilizaba eran los barbitúricos, hoy se utiliza el diazepan debi­

do a la naturaleza de los desórdenes convulsivos, que se caracLi;:rizan 

por una est:imulación al sistema nervioso central y sistema cardiores­

píratorio seguido de una depresión de estos mismos sistemas. Cuando 

es aplicado un barbitúrico para tenninar con la actividad convulsiva, 

el grado de depresión se acentúa y su duración se prolonga debido a -

las propiedades fannacológicas del barbitúrico. Cuando la actividad 

convulsiva ha sido controlada, la depresión resultante será profunda, 

y llevará al paciente a respi,raciunes comprometedoras y a tu1 periodo­

de hipotensión. Cuando se usan. los barbitúricos para tenninar el -­

periodo convulsivo, la depresión resultante puede acentuarse, llevan­

donos a un arresto respiratorio y a una profunda depresión cardiovas­

cular, colapso o ambos. Sí el dentista no es capaz de manejar esta­

situací6n, se encontrará en una situación más difícil después de la -

convulsión que durante ésta. El Diazepan, generalmente tenninará --
• con la actividad convulsiva y sin la marcada depresión de la respira-

ción y del sistema cardiovascular. 

Sus indicaciones terapéuticas son: al final de una prolongada convul­

sión, convulsiones por anestésicos locales, convulsiones febriles, 

síndrome de hiperventHación (parasedación). 

La presentación del diazepan conocido co100 Valium es de 2. 5 y 1 O mg. -

o en ampolletas de 10 mg. (~n 2 ml.). Para una emergencia se puede­

dar 5 mg. de Valium o una ampolleta de 10 mg. 

De preferencia se indica tener en el botiquín los comprimidos de va-­

lil.llll y no las ampolletas ya que se pueden confundir con las nmpolle--
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tas de la epinefrina y ésta si se. debe administrar lo más rápido pos.!_ 

ble al haber una reacción alérgica. 

c) Antihistamínicos. El medicamento de elección es el Cloro-Trime-­
tr6n, y el medicamento altemativo es el Benadryl. Los antihistamí­
nicos son de gran valor en el tratamiento de una respuesta alérgica -
retardada, (los sínt0mas se presentan después de una hora de haber a­

plicado el alergeno) y también en el manejo definitivo de una reac--­
ción alérgica aguda (se administran después de que la epinefrína ha -
tenninado con Ja fase aguda de la reacción alérgica donde se ponía en 
peligro la vida del paciente). Los antihistamínicos son los antago­
nistas competitivos de la histamina. No previenen la salida de la -
histamina de las células en respuesta al daño y son me<licw:1d1tos o -
antígenos que si previenen el acceso <le la hist.:unin.:i al receptor de -

la célul~. y con esto bloquean la respuesta de la célula a la histami­
na. Los antihistamínicos son mas potentes para prevenir las acció-­

nes de la histamina logrando que éstas acciones se inviertan una vez­
desarrolladas. Una acción muy interesante de los antihistamínic0s -
es que también son potentes anestésicos locales, sobre todo el Bena-­

dryl. Un efecto sectmdario de los antihistamínicos es que producen­
un grado de doprcsión cortical (sedación) y esto hace que el paciente 
deba dejar el c0nsultorio dental acompañado de algún pariente o amigo. 
El benadryl causa efecto secundario en un soi ce los pacientes y el -
Cloro-Trimetrón causa un efecto secundario en lUl 10t de los pacientes. 

Sus indicaciones terapéuticas son: Alergia retardad.a, manejo defini­

tivo de una alergia agudn,para anestesia local cuando existió un ant~ 
cedente de alergia. 

La presentación del Cloro-trirnetrón es de ampolletas inyectables de -
10 mg/ml. , cada ampolleta es de 1 ml. y se utilizan de 3 a 4 ampolle­

tas de 1 ml • cada una. 
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d) Analgésicos. El medicamento de elección es. el Deinerol y e J. rnedi­

cernento alternativo es el Porhiot o el Severin. Los analgésicos se­

rán de utilidad durante una situaci6n de emergencia en el cual exista 

llll dolor agudo o haya ansiedad presentP. II1 la mayoría de los casos 
la presencia de dolor o ansiedad causará un aumento en el trabajo - ·· 

del corazón y ésto nos puede llevar a una disminución de la salud en­

el estado general del paciente. Tales circunstancias nos pueden 11~ 
vara u,~ infarto al miocardio o a un ataque cardiaco congestivo. .La 
elecci6n de los medicamentos analgésicos incluye los analgésicos nar­
cóticos y ne narcóticos. El Demerol y la DPrfina son narcóticos, y­
el Porbiot y Severín son analgésicos no narcóticos. 

Dent:ro de sus indicaciurcs terapéuticas tenemos: para un dolor intenso 
o prolongado y/o ansiedad, infarto agudo al miocardio y ataque cardi~ 
co congestivo. 

Presentación del Demerol~ Caja con 1 ampolleta de 100 mg. en 2 ml. -
(SO mg/ml.); se utiliza de 2 a 3 ampolletas de 1 ml.; el Porbiot vie­
ne en cajas con 3 ampolletas , se utiliza de 2 a 3 ampolletas de 1 rnl. 

y la presentación del Severín son cajas do 3 ampolletas de 3 ml. y se 
indica de 1 a 3 ampolletas de 1 rn1. diarias por vía intramuscular. 

e) Narcóticos antagonistas. El medicamento de elección es Narcanti­
(clorhidreto de N~loxona) es el primer antagonista de nHrr0ticos sin­
propiedades narcóticas, el medicamento alternativo es el ~'ubaín (Nal­

bufina) éste es un an:!lgésico sintético narcótico antagonista, cuyo -
potencial analgésico equivale al de la martina mg. a mg. Su acción­
analgésica se inicia 2 a 3 minutos después de su aplicación por vía -

intravenosa y en menos de 15 minutos por vía intramuscular. 

Los narcóticos antagonistas son indicados para hacer rl;.">·.r..;ibk la -­

depresión respiratoria. Sin embargo el Nubaín puede producir depre­
sión respiratoria leve, cuando se administra a un paciente que no ha-
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sido deprimido por narc~: :..::::;. Sin embargo el ::v.rcant i 110 pruJucc -

estos efectos, revierte todos los 8I'ados de depresJón respiratoria i!}_ 
<lucida por narcóticos, es el único antagonista de narcóticos sin acti 

vidad depresora de la respiración. 

Dentro de sus indicaciones terapéut"icas tenemos: Depresión rcspirat~ 
ria debido a narcóticos. 

La presentación del Nare<mti: Caja con 10 ampolletas de j ml., cada­
ampolleta contine O. 4 mg/ml. de \:lorhiq_rato de naloxona; la presenta­

ción del Nubaín es de ampolletas de 1 ml. (10 mg.) la caja contiene -
3 ampolletas. 

La administración para adultos del Nubain es de 1 ampolleta por 70 Kg 
de peso ya sea por vía intramuscular o intravenosa. Esta d6sis pue­
de repetirse 3 a 6 horas como sea necesario. La d6sis deberá ajus-­
tarse de acuerdo a la severidad del dolor y las condiciones del enfer 
mo y con otros medicamentos que se estén administrando. 

f) Vasopresores. El medicamento de elección es el Vasoxyl y los me­

dicamentos alternativa son Effortil o A.S. Cor. A pesar de que tm -

vasopresor tan importante como es la Epinefrina ya ha sido incluído -
en el botiquin de emergencia, es importante que un ~egundo sea incluf 
do en éste. Er. la mayoría de los casos de emergencia en los que se­
indica un vasopresor en el consultorio dental, un agc:-.~ ....... u11u es la -
epinefrina no será el medicamento de elección. La epinefrina se ut_!. 

liza en primera instancia en el manejo de reacciones alérgicas agudas 
y se usa llD..l}' rara vez para el caso de hipotensión clinica. Una de -
las raz0nes es que produce una respuesta extrema de antihipotensión,­

y posterionnente lD1 allllCnto en la presión sanguínea, hay un aumento -
en el trabajo del corazón a través de· sus efectos sobre el latido ca!_ 

diaco y contracción cardiaca; también aumenta la irritabilidad de1 
miocardio (llevandolo a producir arritmias cardiacas). 
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En la mayoría de los casos, la presi6n sanguínea del paciente baja 
a un nivel de 60 a 80 nun. de Hg. y no regresa a su nivel nonnal en 
un período de tianpo apropiado. Se necesita w1 agente que eleve -
la presi6n sanguínea aproximadamente de 30 a 40 mm. de Hg. por un -
período de tiempo y pennitir así que el cuerpo regrese a su funcio­
namiento nonnal. También se debe tomar en cuenta que el estado --
cardiovascular del paciente pennanece desconocido ( a menos de que 
se tomara un electrocardiograma). Por esta raz6n parece convenje!!_ 
te utilizar un vasopresor que produzca un aumento moderado en la pr~ 
sión sanguínea sin estimular al miocardio. Vasopresores como el V~ 
soxyl, A.S. Cor, y Effortil son medicamentos que producen una eleva­
da presi6n sanguínea en forma moderada a través del mecanismo de v~ 
soconstricción peTi férica. El Vasoxyl es un vasopresor muy útil -­
clínicamente con acción sostenida y con muy poco efecto s0bre el mi9_ 
cardio o sistema nervioso central. Por vía intravenosa su acción -
es casi inmediata y persiste por 60 minutos, por vía intramuscular -
su respuesta ocurre alrededor de los 15 minutos y persiste por 90 mi 
nutos. 

Sus indicaciones terapéuticas son: los vasopresores serán útiles en 

el manejo de hipotensión en el cual el estado del corazón es desean~ 
· cido y se desea elevar la presión sanguínea sin cstimulaci6n cardia­

. ·: ca. También sus posibles usos son en el caso de reacciones que 11~ 
van al síncope, reacción a sobredósis de medicamento, p:::::--it-1~'.'.".'f 

epilépticos, insuficiencia aguda suprarrenal y alergia. 

La presentación del Vasoxyl os de ampolletas de 1 ml. ( 20 mg/ml),la 
presentación de A.S. Cor es en frasco gotero de 24 ml. ( se dan de -
10 a 30 gotas dilúidas en agua ) y la presentación del Effortil es -
de caja con 3 ampolletas de 10 mg. y se aplica una ampolleta en caso 
de emergencia. 
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g) Corticoesteroides. El .medicamento de elección es Solu-Cortef -­

(Succinato gódico de hidrocortisona) Y. el medicamento·alternati:vo es 
el Solu-Medrol (Succinato sódico de MetilprednisolonaJ. 

Los corticoesteroides se utilizan en el manejo de reacciones alérgi­
cas agudas pero solam:inte cuando la fase aguda esté bajo control a -
través del uso de epinefrina y de los antihistamini..:os. El princi­
pal valor de los corticoesteroides es en la prevención de episodios­
recurrentes de anafilaxis. Los corticoesteroides también se utili­
zan en el manejo de la insuficiencia aguda suprarenal. Se ha deoos 
trado por estudios recientes que les corticoesteroid~s tienen un --­
tiempo de acción lento aunque sean administrados por vfa intraveno$a. 
Su mayor efectividad puede ocurrir hasta después de 60 minutos de su 
administración. Por ésta razón está contraindicado el uso de Solu­
~~drol y del Decadr6n (Fosfato sódico de Jexametasona) en el caso de 
la insuficiencia suprarenal . 

Dentro de sus indicaciones terapéuticas tenemos: Manejo de alergia­
aguda y en el caso de insuficiencia suprarrenal, 

La presentación de Solu-C.Ortef es en;ftascos ámpula de lO ml. acompa­
ñados de una ampolleta que contiene: alcohol bencílico coro conserv!!:_ 
dor y agua inyectable. El Solu-C.Ortef estéril puede administrarse· 
por inyeccinn intravenosa, o por inyección intramuscular, siendo la­
intravenosa el método preferido para el uso inicial en casos de ur-· 
gencia. Para inyección intravenosa la dósis inicial es de 100 mg.­
a 250 mg. dependiendo de la severidad del padecimiento, administrado 
durante un periodo de 30 segw-idos. Esta dósis puede repetirse a i!!, 

tervalos de 1, 3, 6 y 10 horas coro indique la respuesta del pacien· 
te y su estado clínico. 

La presentación de Solu-Mefrol es en frasco ámpula conteniendo 500 -
mg. de succinato de metilprednisolona en polvo liofilizado para di--
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solverse en 8 ml., para reconstit~írse con el disolvente especial -­

que acompaña a cada frasco ámpula. Generalmente ~e utiliza en el -
caso de shock fierrorrágico, traumático, quirúrgico y séptico. En el 
tratamiento de shock severo se utiliza 30 mg./Rp, de peso. La tera-
pia se inicia admfnistrando solu-medrol por vía endovenosa directa -
en llll periodo de 5 a JO minutos. Fn general, la terapia deberá ser 
continuada solo hasta que h situación del paciente se halle estabi­
lizada (usualmente no más de 48 a 72 horas}. 

h) Anti-hipoglucémicos. El medicamento de elección es Wla solución 
de Dextrosa al soi y el medicamento alternativo es el Glucagón. 

En el manejo de un paciente con hipoglucemia la terapia dependerá -­
del nivel de conciencia del paciente. Si el paciente está conscie!!_ 
te se le administrará por vía oral el Carbohidrato, sin embargo, si­
el paciente está inconsciente no se podrá emplear la vía oral, en e~ 
ta situación se administrará intravenosamente 1.11m solución de dextro 
sa al soi, se le darán SO m1.. Cuando la vía intravenosa no se pue­
da usar, se administrará intramusculannente el Glucagón. El Gluca­

g6n se produce nonnalmente en el p~ncreas y actúa rápidamente para ~ 
levar el nivel de glucosa por medio de la rrovilización del glucógeno 
hcrpático convirtiéndolo a glucosa; y el Glucagón solo será efectivo­
si existe glucógero hepático. No será efectivo en el caso de falta 
de alimento o estados crónicos de hipoglucemia. Se nclministra el -
Carbohidrato oral tan pronto corro exista respuesta del paciente. (r~ 

cobre la conciencia). 

La indicación terapéutica de estos medicanl:lntos es en el caso de hi­
poglucemia . 

La presentación del glucagón es en frasco ámpula de l mg. y se di--­
suelve con el polvo liofilizado. La dextrosa al soi, cada 100 ml..­

contiene dextrosa en agua inyectable SO g. 
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2) Medicamentos no inyectables.. Se deben considerar cinco grupos -

dentro de los. .medicamentos no inyectables:. 

a) Oxígeno. 
bl Estimulantes respiratorios. 
c) Agentes anti-hipoglucemiantes. 
d) Agentes brcncodilatadores. 
e) Agentes vasodilatadores. 

a) Oxígeno. No existe ningún medicamento alternativo. 

Probablemente el medicamento más importante en el botiquín de emer-­
gencia de un consultorio dental es el oxígeno. El oxígeno es abas­
tecido en cilindros de una gran variedad de tamafios. Se debe tener 
en el consultorio un tanque que por lo menos tenga oxígeno para 30 -

minutos, ya que es un tamafio ideal de tanque de oxígeno,porque uno -
muy grande es muy pesado y uno 111JY chico contiene poco oxígeno y es­
cl ínicamente JllCnos efectivo. 

Indicaciones terapéuticas: Situaciones de emergencia en el que exi~ 
te dificultad respiratoria. 

Presentación: Tanques de forma cilíndrica de diferentes tamaños que 
contienen el gas comprimido. 

b) Estimulantes Respiratorios. El medicamento de elección son las­
sales. aromáticas de anPniaco, no existe ningún medicamento alternati, 
vo. 

Las sales aromáticas. de aJ!Xlniaco son el agente de elecci6n para esti_ 
rrrulante respiratcrio. s~ colocan por d~bajo de la nariz del pacie!}_ 

te hasta que haya una estinrulación respiratoria. 
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Indicaciones terapéuticas: Depresión respiratoria no inducida por a­

nalgésicos narcóticos, síncope vas.0depresor. 

c) Agentes anti-hipoglucemiantes. La elección son los Carbohidra-­

tos. 

Los agentes anti-hipoglucemiantes serán útiles para el manejo de --­

reacciones hipoglucémicas que ocurran en pacientes con diabetes me-­
llitus o en un paciente no diabético pero con hipoglucemia. El pa­

ciente diabético generalmente trae consigo un recurso de carbohidra­
tos corro es una tableta de chocolate o un dulce en barra. El con-­

sul torio dental deberá también tener éstos carbohidratos a la mano -
para usarse en un paciente consciente con hipoglucemia. Para el ma 
nejo de un paciente hipoglucémico inconsciente usarerros medicamentos 

inyectables. 

Indicaciones terapéuticas: Estados hipoglucémicos secundarios a di~ 
betes mellitus o hipoglucemia debido a ayt.mo o dieta. 

Presentación: Jugo de naranja, bebidas de cola, dulce en barra, ta­
bletas de chocolate, cubos de azúcar. 

Se sugiere tener para el botiquín varios cubos de azúcar. 

'd) Agentes broncodilatadores. El medicamento de Plecci6n es la Ep.!:, 
nefrina. El medicamento de alternativa es el Medihaler (Isoproter~ 

nol). 

Pacientes asmáticos y pacientPS con reacciones alérgicn$ manifesta-­
das en fonna primaria por dificultad respiratoria requerirán el uso­

de agentes broncodilata<lores. La.epinefrina eg el medicamento de -

elección en <>l manejo del cspaSllD bronquial. Fn el caso dC' pacien­
tes con :ingina de pecho la mayoría traerá consigo sus propios medica 
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mentas hroncodilatadores. En la .mayoría de los cas.os será tm inha­

lador el que de tma dósis calibrada de medicación. El paciente --­
inhalará al ser administrado el agente, pf'nnitiendo que. el medicame.!}. 
to alcance la IIU.lcosa bronquial donde actúan directamente sobre el -­
músculo liso bronquial. 

Antes de iniciar la terapía dental se dcóerá colocar el agente bron­
codilatador sobre la mesa bracket. Tanto la epinefrina como el is~ 
proterenol deberán ser administrados tal como se indique. La máxi­
ma dósis recomendada para ambos agentes es de 1 a 2 inhalaciones ca­
da hora. En el caso en que éstos agentes fallen y el ataque no se­
tennine, se deberá administra- la epinefrina en forma parenteral (in­
tramusculannente o subcutáneamente). 

Indicaciones terapéuticas: Problemas respiratorios como se observa­
en el asma bronquial y en el caso de reacciones alérgicas con fen6m~ 
no respiratorio primario. 

Presentaci6n: Medihaler-Iso, este contiene el sulfato de isoproter~ 
nol dihidratado y cada inhalaci6n proporciona una dósis de 0.08 mg., 
viene en un frasco de 15 ml. y provee 300 inhalaciones. Se indica -
para el asma bronquial agudo y crónico, disnea por broncoespasmo, eu 
fisema y bronquiectasia. La acci6n del isoproterenol se asemeja a­
la de la epinefrina actuando principalmente sobre nn.isculatura lisa -
bron.wial . 

Medihaler-Doo 1. este contiene clorhidrato de isoproterenol y feni le- -
frina. Tiene efecto broncodilatador con el clorhidrato de isopro-­
terenol y efecto desccngestionante y antiedematoso con la fenilefri­
na. Se debe empezar con una inlwl:lción, dejar transcurrir 2 minu-­
tos entre inhalaciones. RaraJ!k>nte se requieren más de 2 inhalacio­
nes. Sus dósis son automáticamente controladas. El frasco conti~ 
ne 15 ml. con adaptador oral. Contiene 100dicaci6n suficiente para-
300 inhalaciones. 
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e) Agentes vasodilatadores. ElJDedicarnento de elección es la Nitr~ 

glicerina y el medicamento de alt¿mativa es. el Nitrito de Anulo. 

Los vasodilatadores se usan en el J1U1.nejo imnediato de llll dolor de 
pecho cOJOO es la angjna de pecho y el infarto agudo al .miocardio. -
Hay dos variedades de vasodilatadores disponibles, la nitroglicerina 
en tabletas y el nitrito de amilo para inhalación. Un paciente con 

historia de angina de pecho generabnente traerá consigo tabletas d.e­
nítroglicerina. Antes de iniciar la terapia dental el dentista de­

berá tener en la rresa bracket las tabletas de nitroglicerina para --
que si se necesitan se den inmediatamente. Si el paciente no traj.!::. 
ra sus tabletas se deberá tener en el botiquín de emergencia tm fra~ 

co de tabletas. Dentro de los efectos 5ecw1<larlos <le este agente -
tenemos dolores de cabeza e hipotensión. tl nitrito de amilo prod!!_ 
ce su efecto en 10 segundos, y sus efectos secundarios son: r.~Yco,­

enrojecimiento de la cara, pulso punzante y dolor de cabeza. 

Indicaciones terapéuticas: Manejo inmediato de dolor de pecho; angi 
na de pecho e infarto agudo al miocardio, 

Presentación: Nitroglicerina, cada frasco contiene 24 cápsulas mas­
ticable~ (perlas), que al norderse liberan instantáneamente todo su­
contenido líquido, cuya absorción es inmediata. Acompaña al frasco 
original un estuche d~ plástico que rennite portar hasta 8 cápsulas­
en el bolsillo. Cada perla contiene 0.8 mg. de nitroglicerina. 
Inmediatamente después de masticar una cápsula acontece la vasodila­
tación coronaria que incr~nta el flujo sanguíneo y mejora notable­
mente la irrigación del miocardio. Pueden administrarse hasta 4 en 
el curso del día. 

Temponitrin: vasodilatador cnronario de liberación prolongada. Ca­

da cápsula contiene 1 o 2.5 mg. de trinitroglicerina. Por su siste 
ma de microesferas de difusión por diálisis, se asegura la acción V!!_ 
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sodilatadora coronaria de la nitroglicerina por periodos hasta de 12 

horas, con una sola cápsula. Cada caja contiene 20: cá:psulas Diali­
cels de J o 2.5 mg. 

Solamente la nitroglicerina produce alivio del acceso anginoso cuan­
do se administra al tiempo que éste ocurre, ninguno de los nitratos­
º nitritos ofrecen ventajas deroostrables fannacol6g1ca o clínicamen­
te sobre la nitroglicerina. 

En cuanto al nitrito de amilo, está fuera de uso debido a que induce 
a la metaheroglobinemia. 

Equipo Básico en el Consultorio Dental para Fmergencias. 

DebellDs considerar dentro del equipo d~ emergencia en el consultorio 
dental lo siguiente~ 

1) Sistema de entrega de oxígeno. 
2) Sistema de succión y eyectores para succión. 
3) Jeringas para administración de medicamentos. 
4) Torniquetes. 
5) Escalpelo o aguja de cricotirotomía. 
6) Entradas de aire artificiales. 

1) Sistema de E'ntr~ de oxígeno. Se deberá tener tm sistema de en 
trega de oxígeno de un tanque a otro para así administrar al pacien­
te oxígeno en fonna positiva. Dentro de este sistema se incluye la 
válvula según demanda del oxígeno y una bolsa p:ira reserva que se e!! 
cuentra en las unidades de inhalación. . Tanto la válvula coro la -­
bolsa deberán colocarse en unas mascarillas transparentes que penni­
ten la eficiente entrega de oxígeno al padente y a la vez quP penni 

ta al doctor inspeccionar visualmente la boca para la presencia de -
material extraño COillJ vómito o sangre. Las mascarillas para la ca­
ra son de diversos tamfios: para niño, adulto pequeño y adulto &111!!. 
de. 
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Tamhíén se deberá tener una aparato portátíl en l..D1a unídad portátíl­

que pueda ser fácil.mente transportada a cualquier pllllto del consul~.9. 

río dental. Esto es importante, ya que no todas las emergencias o­
currirán en el sillón dental, y· será necesario resucítar al paciente 

en otras áreas com:> en la sala de espera o en el cuarto de baño. 

2) Sistema de. succíón y eyectores para succión. Un elemento esen--
cial del equípo de emergencia es un sistema de succión y una varíe-­
dad de eyectores para succión de diferentes tamaños y grosores. Se 
ha demostrado que el eyector desechable para saliva es inadecuado p~ 
ra estas situaciones en las cuales se debe retirar W1 pequeño objeto 
de la boca del paciente. Los eyE'ctores para succión deberán tener­
sus puntas redondeadas para evitar cualquier daño a los tejidos del­
paciente. 

3) Jeringas para administración de medicamentos. Se necesitarán j~ 
ringas desechables para la adminístración de medicamentos. Se de- -

ben tener por lo menos de 5 a 6 je ringas desechables de 5 ml. en el­
botiquín de emergencia. 

4) Torniquetes. Los torniquetes se necesitan en el caso de una ad­
ministracíón intravenosa. Se necesitarán cuatro to111iquetes en el­

c~so de que se trate <le l.ll1 paciente con edema pullro1w1·. Se puede -
utí!izar como torniquete el brazaletE' dPl h~".;;;;.. .. ÜJ11.;tro, así cono un­
pedazo de hule en fonna de tubo. Se debe tener en el botiquín de -
ernrgencía tres torniquetes. y el baumanéimetro. 

·s) Escalpelo o aguja para cricotirotomia. Como un últÍJTX) paso para 

mantener el paso del aíre libremente podrá ser necesario realízar'u­
na traqueostomia. Para realizar esto el botiquín de emergencia de­

berá contar con un escalpelo o mango de bisturí con sus respectivas­
hojas y/o una aguja de cricotirotomía. 
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6) Entradas de aire artificiales. Se pueden considerar para el bo­

tiquín de emergencia las entradas. de aire artificiales. como son los­

orafaringeos, pero solamente se podrán usar si el dentista e~tá pre­
viamente entrenado para utilizarlos. Hay de varios tamaños y se 
puede te~runo de tamaño adulto y uno para niño en el botiquín. 

Organización del Botiquín para Emergencia. 

Se deberán colocar en tma caja de tamaño mediano para que se puedan­
guardar todos los elementos que lo integran. Se deben colocar eti­
quetas a cada mPdicamento con su fónm.tla y nombre para evitar tma P2. 
sible confusión durante una emergencia. 

También se deberán llevar registros de la fecha de expiraeión de ca­
da medicamento y el medicamentc deberá ser reemplazado antes de que­
expire por uno nuevo. Tanto medicamentcs con fecha de expiración -
terminada y tanques de oxígeno vacíos son poco efectivos en el mane­
jo de tma sitt•ación de emergencia. El personal del consultorio de­
berá revisar con frecuencia el botiquín y el equipo de emergencia -­
(especialmente los tanques de oxígeno) al principio de tedas los --­
días antes ae iniciar el trabajo. 

Tanto el botiquín coro el equipo para emergencia deberán estar f'n 11n 

área accesible para todos los que trabajan en el consultorio dental. 



V INCONSCIENCIA. 

Consideraciones generales. 

La pérdida de .conciencia es muy común en el consultorio dental. A­

pesar de que varios factores pueden ser responsables por ella, el ma­
nejo de la mayoría de los casos de la inconsciencia es la misma y se­
dirige en primera instancia a ciertos procedimientos básicos para mél!!_ 
tener la vida. En la mayoría d~ los casos la pérdida de conciencia­
es pasajera, y llevando a cabo las maniobras básicas será lo único -­
que se requiera para el manejo correcto del paciente. Sin embargo,­
también hay otras causas que la producen y requieren una atención adi:_ 
cional después de que se han hecho las maniobras primarias básicas. -

Este capítulo tratará diferentes tipos de síndromes que nos llevarán­
ª la pérdida de la conciencia. 

Los términos síncope y desmayo se usan conu.uunente para describir una­
pérdida de conciencia pasajera causados por disturbios revers~.bles en 
la ftu1ción cerebral. El síncope es solo un síntoma y los episodios­

sincopales pueden ocurrir en personas complet2mente san3s, pero tam-­
bién nos pueden indicar que se trata de un desorden medicamente serio. 

Cualquier pérdida de conciencia representa una situaciónque pone en -
peligro la vida <lel paciente. Se deberá reconocer rápidamente y ma­
nejarse adecuadamente cuando por cualquier causa suceda. 

Factores predisponentes. En la siguiente tabla observaremos las po­
sibles causas de inconsciencia en el consultorio dental y la frecuen­
cia con que éstas ocurren: 
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CAUSA FRECUENCIA 

1. - Síncope Vasodepresor . . .. ~ .. : . . . Muy Común 

2.- Hipotensión . . . . .. Común 

3.- Ingestión/Admin~stración de· Medica.-
mentas . . . . . Menos Común 

4.- Epilepsia . . .. Menos Común 

5.- Reacción Hipoglucémica . . Menos Común 

6.- Insuficiencia aguda suprar<enal. . Rara 

7.- Reacción alérgica aguda .. Rara 

8.- Infarto agudo al miocardio Rara 

9.- Accidente Cerebro-Vascular Rara 

o. - Reacción Hiperglucémica . . . .. Rara 
h1.- Síndrome de Hipenrentilación . . . . Rara 

Existen tres factores que predisponen la pérdida de la conciencia, t.mo 

es el stress, el estado fisico del paciente y la administración o in­
gesti6n de medicamentos. 

Fn el consultorio dental, el primer factor, será el stress, que es el 

agente etiológicamente primario en la mayoría de los casos de incon- • -

sciencia. El síncopevasodepresor es la causa más común de incon---­

sciencia y se debe a que es una manifestación del stress. 

El se~do factor, estado físico del paciente, principalmente clase 3 

o 4 mencionada anterionnente, hará al paciente mas susceptible a la -

pérdida de la conciencia. Muchas de las sitt•acicines presentadas en­

la tabla anterior no se manifiestan en primera instancia col11) pérdida 

de la c0'!'cicncia, pC'ro mur.has <le ellas progresan rápi<lamente a este e~ 

tado si no se reconocen irunediatamente o si el paciente se enr.uentra­

débil. Si un paciente con problemas de salud pasa por stress exces!_ 
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vo, el paciente reaccionará adversamente a la situación con posible -

pérdida de la conciencia. 

El tercer factcr que es la administración o ingestión de los medica-­
mentos. Se utilizan ciertas cateeorías de medicamentos en la práct,i 
ca odontológica. Las tres categorias principales son: analgésicos­
(no narcóticos, narcóticos y anestésicos.locales), agentes antiansie-­
dad (sedantes, hipnóticos y tranquilizantes) y antibióticos. Las -
dos primeras categorías. causarán nonnalmente lila pérdida de concien-­
cia en la práctica dental. Varios agentes, principalmente los a.nalg~ 
sicos narcóticos, predispondrán al paciente a hipotensión postura!, -
donde los narcóticos y otros agentes (barbitúricos, tranquilizantes -
menores) si se administran en dósis adecuadas, nos llevarán a la pér­
dida de conciencia al entrar a la segwta o tercera fase en anestesia 
general. (Fase !-Analgesia o conciencia alterada, corresponde a la -

acción del medicamento cn1los centros cortic~les, las técnicas de ps.!_ 
cosedación se encirentran en esta fase; Fase II Delirio o excitación,­
corresponde a la acción depresiva de los medicamentos en los centros­
JlX)tores; Fase I y II son la fase de inducción de la anestesia; Fase -
!!!-Anestesia quirúrgica, los reflejos espinal~s se deprimen produ--­
ciendo relajación músculo esquelética; Fase IV-Parálisis modular, que 
corresponde a· 1a depresión de los centros respiratorio y cardiovascu­
lar que se encuentran en la médu1~,y primero producen arresto respir!!_ 
torio y después colapso circulatorio). 

Los anestésicos locales son los medicamentcs más conrunmente utiliza-­
dos en Odontologia y son el factor predisponente para el síncope. 
También puede haber situaciones que ponen en peligro la vida del pa--
ciente al utilizar los anestésicos locales. La mayoría de las reac-
ci6nes de los anestésicos locales se verán precipitadas por el stress 
(miedo ansiedad), pero también algunas reacciones pueden desarrollar­

se relacionadas directamente con los anestésicos. Entre éstos se in 
cluyen la reacción de sobredósis y la reacción alérgica agtxla (reac-­

ci6n anafiláctica). 
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Prevención. La pérdida de la consciencia puede ser prevenida en mu­
chos casos por una completa evaluación ml:ldica y dent~l antes de ini- -
ciar cualquier tratamient0 en el paciente. Existen unos elementos­
importantes en la evaluación preliminar del p_aciente y son~ la deter­
minación de la habilidad del paciente para tolerar física y psicológi 
camente el stress durante la terapia dental. Una, adecuada examina-­
ci6n física e historia clínica del paciente seguida de una historia -
de diálogo con el paciente ya que ésto nos podrá dar una incapacidad 
médica en el paciente, con ésto se permite al dentista cambiar el -­
plan de tratamiento dependiendo del estado físico del paciente. Ya 
para determinar el grado de miedo o ansiedad en el paciente que es -
una tarea difícil, se puede hacer por medio de un pequeño cuestiona­
rio de ansiedad que se incluye al hacer la historia clínica antes de 
iniciar la terapia dental. El cuestionario de ansiedad incluye una 
serie de pregunta.s relacionadas a su nctitud hacia varios aspectos -
en la terapia dental. 

Una vez que se haya detenninado el tipo de miedo hacia la terapia de!!_ 
tal, el dentista deberá tener una serie de técnicas de psicosedación­
para reducir el stress durante la terapia dental. Dentro de estas -
técnicas se puede incluir el no dar medicamentos sino una yatroseda-­
ción o hipnósis o técnicas de fannacosedación incluyendo una adminis­
tración oral, rectal o intramuscular, sedación por inhalación con óx_i 
do nitroso y oxigeno y la sedación intravennc:<t. Cuando éstas técni­
cas son usadas adecuadamente pueden reducirnos los riesgos médicos o­
psicol6gicos de los procedimientos dentales. Sin embargo, se debe -
recordar que el uso de medicamentos tienen lU1 factor de riesgo que el 
dentista deberá tomar en cuenta y ser capaz de manejar en una situa-­
ci6n dada. 

Se ha <k·mostrado quC" a través de 1m;:i evaluación preliminar del pacie!!_ 
te y por un juicioso uso de sedación conciente, el dentista prevendrá­
en un 90\ las situaciones de emergencia que pudiesen ocurrir en el -
consultorio dental. Un factor adicional y preventivo de la pérdida-
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de la conciencia ha sido la introducción de la Odontología sentada o 

sea el tratamiento del paciente en una pos.ici6n supina. La posición 

supina previene el desarrollo de anoxia cerebral, que es· el mecanismo 

más común de inconsciencia, y que es responsable de un gran número de 

episodios de inconsciencia ocurridos en el consultorio dental. 

Manifestaciones Clínicas. 

Un paciente inconsciente será incapaz de responder a la estimulación­

sensitiva y habrá perdido los reflejos protectores (toser y tragar) y 

además habrá perdido también la habilidad para mantener las vfos aé- -

reas. Signos y síntomas clínicos de laincorscicnc1a l)Jresíncope) y­

cl estado actual de ésta (síncope) variarán ligeramente de acuerdo a­

la etiología primaria del estado. 

Fisiopatología. 

Mecanisms de la inconsciencia. 

Existen cuatro categorías de mecanismos que la producen, y son: 

1) Metabolism'..' cerebral disminuido debido a WJa distribución inade-­

cuada de sangre o de oxígeno al cerebro, 2) Mctabolisrro cerebral di~ 

minuído debido a deficiencias metabólicas locales o generales, 3) E­

fectos directos o de reflejo sobre sistemas del Sistema Nervioso Cen­

tral que conciernen con su regulación y el et1uil ibrio.. 4) Mcrnnisiros­

psiquicos que afectan niveles de conciencia en el consult0rio dental. 

1) Inadecuada circulaci6n cerebral. El mecanismo más común de inco!!_ 

sciencia es tllla disminución repentina en el riego sanguíneo al cere-­

bro. El síncope vasodepresor (desmayo común) y la hipotensión post)! 

ral serán clínicamente los ejemplos más comúnes. Disturbios fisiol~ 

gicos que tienen como resultante la disminución <lel riego sanguíneo -

al cerebro pueden ser: a) Dilatación de las arteriolas periféricas, -

b) Fallas en la actividad vasoconstrictora periférica (hipotensión ·-
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postura!), c) Una caída brusca en el rendimiento canliáco (que puede­

ser desde enfennedad cardiaca has.ta disminución en el volúmen sanguí­
neo), d) Constricción de les vasos cerebrales ya que el bi6xido de -­
carbono se pierde a través de la hiperventilación, e) Oclusi6n o an-­
gostamiento de la carótida inte111a o alguna otra arteria en el ccre-­
óro, y f) Asís tole ventricular. Los primeros 4 factores raramente -
producen inconsciencia cuando el paciente se encuentra en posición s!!_ 
pina (horizontal) y, para el manejo de estos factores nos encaminare­
rras al aumento del suministro de sangre oxigenada que llega al cere-­
bro. 

2) cambios metabólicos generales o locales. cambios en la calidad -
del riego sanguíneo que son causados por un desorden químico metab61.!_ 
co pueden estar también asociados con inconsciencia, o pueden predis­
poner en el individoo a que ocurra. Dentro de las situaciones clíni 
cas que mas frecuentemente nos llevan a la inconsciencia a través de­
este mecanisllX), se incluyen: hiperventilaci6n, hiperglucemia, hipogl!!_ 
cemia, administración o ingestión de medicamentos y la reaci6n alérgi_ 
ca aguda. 121 estos casos, la conciencia no se recobrará hasta que -
la causa química o metab6lica sea corregida. 

3) Acciones sobre el Sistema Nervioso Central. La pérdida de la co~ 
ciencia asociada con alteraciones dentro del cerebro o a través de -­
efectos reflejos en el Sjsterna Nervioso Central se manifi~~Lan clínl 
camente colllJ accesos epilépticos y cono accidentes cerebro-vasculare;. 

4) ~caniSJOOs Psíquicos. Esta categoría incluye la inconsciencia -­
provocada por mecanisllDs psíquicos tales colllJ disturbios eJJPcionales, 
que van a ser la causa mas común de inconsciencia en el consultorio -
dental. En est~ categoría también se incluye el síncope vasodepre-­
sor y el síndrome de hiperventilación. 
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1 5) Falta de oxígeno. Con la pérdida de la conciencia haY. una dismi_ 

nución generalizada en el tono lID.lS~ular del cuerpo, equivalente a la­
que ocurre en la Fase 111· de anestesia general. La lengua que es un 
músculo, pierde el tono y· dehido al efecto de la gravedad cae hacia -
atrás de la hipofaringe produciendo una completa o incompleta obstn.i~ 
ción de las vías aéreas. El objetivo priJrordial en el manejo de un­
paciente inconsciente será el auxiliarlo en ésta obstrucción, ya que­
hasta que ésta obstrucción siga en el paciente, éste podrá tener niv~ 
les hipóxicos de oxígeno (obstl1.lcci6n parcial) o será un nivel de --­
anoxia (obstrucción total} y seguirá inconsciente. La importancia -
vital del oxígeno para que se mantenga una persona consciente se debe 
a que bajo condiciont•s nonnales el c.erebro deriva la mayor parte de -
su energía de la oxidación de la glucosa, que para mantener este re-­
curso de energía con 1.D1 contínuo suministro de glucosa y de oxigeno -
deberá ser envíado al cereoro. Sin la presencia de oxígeno, una Pª!. 
te de la glucosa podrá ser metabolizada a ácido láctico y así habrá -
todavía un poco de energía, pero éste recurso no llenará los requeri­
mientos del cerebro por más de unos cuantos segundos y ésto nos lleva 
rá rápidamente a la pérdida de la conciencia. 

El cerebro humano que comprende únicamente un zi del total del cuerpo 
humano, utiliza aproximadamente un zoi del oxígeno total y llll 6Si de­
la glucosa total consumida por el cuerpo. Para poder hacer esto, -­
aproximadamente un zoi del total de la sangre circulante por minuto -
deberá llegar al cerebro. Cuando por alguna causa el suministro de­
oxígeTlQ o de la glucosa es cortado, el .funcionamiento del cerebro se 
ve rápidamente afectado. Se estima que la circulación sanguínea del 
cerebro de una persona htunana en estado nonnal, en posición supina, es -
de 750 ml/mín. En cualquier momento, la sangre circulante a través­
del cerebro contiene 7 ml. de oxígeno, que es una cantidad suficiente 
para los requerimientos del cerebro por menos de 10 segundos. 
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una completa obstiucción de las vias aéreas, con una víctima anóxica, 
llevará al paciente a un permanente daño cerebral en el transcurso de 
4 a 6 minutos y a un arresto cardiaco en el transcurso de 5 a 10 min!!_ 
tos. La obstrucción de las vías aéreas en forma parcial en el cual -
la victima recibe niveles hipóxicos de oxígeno puede llevarnos al mi~ 
no resultado. Fn cualquiera de los dos casos, es evidente que el -­
dentista y su asistente o equipo deberán de reconocer rápidamente la­
situación y llevar a cabo los pasos para mantener la vida del pacien­
te lo mas estable posible, y una vez que las vías aéreas han sido a-­
biertas o aseguradas, entonces podrá el dentista proceder a las medi­
das definitivas del mantenimiento de la vida (masaje cardiaco o admi­
nistración de medicamentos). 

Maniobras básicas para mantener la vida. El manejo inmediato de un -
paciente inconsciente se base en dos objetivos: 

1) Reconocimiento de la inconsciencia. 
2) Manejo de la inconsciencia 

a) Reconocimiento de la obstiucción de las vías aéreas. 
b).Manejo de la obstiucción de las vias aéreas. 

1) Reconocimiento de la inconsciencia. Es roy importante saber reco 
nocer cuando un paciente se encuentra inconsciente ya que muchos de -­
los pasos para mantener la vida no se deben de practicar en una pcr~o­
na que esté consciente. Por esta razón se debe seguir un cierto cri­
terio para la inconsciencia siendo éste un estado que es incapaz de -­
responder a la estimulación sensitiva, con la pérdida de los reflejos­

protectores y una falta de habilidad para mantener abiertas las vías -
aéreas. Esto nos proporciona tres alternativas para saber si el pa-­
ciente ha perdido la conciencia. 

La primera, "incapaz de responder a la estimul.ación sensitiva" es la -
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más útil ya que i.Junediatamente se puede saber el estado de inconscien­

cia del paciente. La segunda, "pérdida de reflejos protectores", y -

la tercera, "inhabilidad para mantener abiertas las vías aéreas", son­
manifestacicnes clínicas de inconsciencia pero se usan con menos fre- --
cuencia que la primPra para saber si el pnciente está inconsciente o -

no. 

Para detenninar si existe una respuesta o no a la estimulación sen~it.!_ 
va se recomienda tocar el hombro del paciente y preguntarle si se en-­

cuentra bién. Si el paciente no responde a ésto, inmediatamente se -
debe proceder a las maniobras básicas para mantener la vida. El do-­
lar es otro estímulo para dete1minar el nivel de la inconsciencia. Un 
dolor periférico usualmente producirá una rn::;pue::;ta motora de algún -­

miembro del cuerpo, el fruncido en la frente o alguna respuesta audit.!_ 
va. Una falta de respuesta a éste estímulo es otro indicativo de que 
el paciente está inconsciente. Una vez detenninado que no existe re~ 
puesta a la estimulación sensitiva, el dentista procederá al maneju -­

del paciente. 

2) Manejo de la inconsciencia. La pérdida de la conciencia deprime -
muchas de las funciones vitales del cuerpo, incluyendo los reflejos -­
protectores (toser, estornudar, tragar y ahogo) y la habilidad del pa­
ciente para mantener una vía aérea. Los siguientes pasos son necesa­

rios ya que con estos el dentista mantendrá las funciones vitales del­
paciente hasta que éste se recobre, espontáneamente o siguiendo una t~ 
rapia más definitiva, o hasta que sea transportado al hospital donde -
le podrán dar un tratamiento más adecuado. 

a) Posición del paciente. Con el reconocimiento de la inconsciencia, 

el paciente deberá ser inmediatamente puesto en posición supina (hori-­
zontal). La posición de elección para el manejo de un paciente in--· 

consciente es la posición en donde el cerebro queda al mismo nivel que 
el corazón o tal vez ligeramente más abajo que éste (posición de Tren-



delenberg). El objetivo primordial en el manejo de el paciente incl_!:! 
ye la llegada al cerebro de oxígeno, la posición supina es la que más­
se recomienda en estos casos para que el objetivo sea cumplido. Una­
ligera elevacion de los pies, aproximadamente 10 grados aumentará la -
llegada de sangre al cerebro. Con una silla dental contorneada, el -
paciente podrá fácilmente ser colocado en esta posicion. 

Existe una situación que requiere la roc>dificaci6n de la posición, y se 
trata del caso de una mujer embarazada durante su tercer trimestre. 
La posicón de una mujer en los últinns'estadíos de su embarazo en for­
ma supina producen tma disminución en el regreso de la sangre venosa al 
corazón, por lo tanto también disminuye el riego sanguíneo hacia el ce 

rebro. El útero grávido obstruirá la circulación de la sangre a tra­
vés de la vena cava y con ésto quedarán grandes cantidades de sangre -
en las piernas. lha mujer nonnal en su últilOO trimestre· de embarazo­
perderá la conciencia con el simple hecho de estar en posicion supina­

en el sillón dental. Si esto sucediera por alguna causa, la mujer e!!! 
barazada se le deberá poner rápidamente en posición horizontal el res- -
paldo del sillón y voltear al paciente de tm lado con tma alroc>hada en­
su espalda para mantener la posición. El peso del útero ya no dese~ 
sará directamente sobre la vena cava y el retorno venoso de las pier-­
nas ya no se verá obstruído. 

b) Vías aéreas abiertas. En todos los casos de pérdida de conciencia, 
existirá algún grado de obstn1cci.6n de yfas aéreas. Por ésta razón, -
la primera maniobra a usarse después de haber puesto en posición al P! 
ciente será el establecimiento de una via aérea patente; el tenerla y­
con la consiguiente'restauración de la respiración constituyen los pa­
sos básicos para mantener la vida del paciente. Estos pueden ser re! 
lizados rápidamente en la mayoria de los casos y sin ningún equipo au­
xiliar. o ayala de alguna otra persona. Cualquier tipo de cabezal en­
la silla dental deberá ser reJll)Vido, ya que tales cabezales flexionan­
el cuello, y esto hace que el mantenimiento de las vías aéreas sea más 
dificil. 

#6.3 



El establecimiento de una vía aérea patente puede hacerse en fonna -
rápida y fácil inclinando la cabeza del paciente hacia atrás. Una­
mano del dentista se coloca por debajo del cuello del paciente y la­
otra mano sobre la frente del paciente. Entonces el cuello se le-­
vanta con una mano mientras que la otra mano inclirui la cabeza hacia 
atra~ haciendo presión sobre la frente. Esta maniobra alarga los -
tejidos entre la larinee y la mandíbula, levantando la base de la -­
lengua de la pared posterior faríngea (Fig. 2). 

La obstrucción anatómica causada por la lengua e$ remediada por ésta 
maniobra en aproximadamente un soi de pacientes inconscientes. La­
cabeza del paciente deberá ser mantenida en ésta posición todo el -­
tiempo hasta que el paciente recobre la conciencia. 

Es importante que la cabeza sea extendida lo suficiente para elevar­
la lengua, estableciendo así una vía aérea patente, pero es de suma­
importancia que no sea extendido demasiado el cuello porque se po--­
dría producir un daño a las vértebras o a la mGdula espinal. Un mé 
todo para evitar lo anterior es tomar una relación de la punta del -­
mentón trazar una línea imaginaria al lóbulo de la oreja y ésa debe­
rá ser la posición correcta de la cabeza (Fig. 3). 

Cuando el cuello no está extendido, las vías aéreas del paciente se­
encuentran obstruidas, y la punta del mentón se encontrará por deba­
jo del lóbulo de la oreja. Cuando el cuello se encuentra correcta­
mente extendido con el método apropiado, la punta del mentón se e~-­
contrará en una posicjón viendo hacia arriba y estará en línea con -
el lóbulo de la oreja. E~ta línea deberá ser perpendicular a la su 
perficie en que el paciente se encuentre acostarlo • 

Sin embargo, en niños, una sobreextensión del cuello puede producir­
una obstrucción de las vías aéreas. Esto es debido a las diferen--­
cias anatómicas en el tamaño de la tráquea en los niños y adultos --



Fig. 2 

Cabeza extendida. Al 
extender la cabeza -
se estiran los teji­
dos blandos del cue­
llo, levantando ln -
lengua de la faringe 
y abriendo la vía -
aérea. 

Grado apropiado de extensión en 
un paciente adulto. La vía aérea 
patente es generalmente obtenida 
cuando se traza una línea imagi­
naria a través de la barba y los 
lóbulos de las orejas y ésta es 
perpendicular a la superficie en 
que está el paciente ~,.,...~~·1 ', 



(la porción más angosta de la tráquea de un adulto se encuentra en -
la laringe, y en un niño se encuentra l.lllO o dos centímetros por deb!!:_ 
jo de la laringe). La extensión del cuello en un niño deberá ser -
menor que la extensión del cuello de un adulto. Si se hace la ex-­
tensión en el cuello del niño al misioo grado que el de un adulto, e~ 
to nos podrá llevar a una obstrucción de las vías aéreas ya que la -
porción angosta de la tráquea se va a ver comprimida. A pesar de -. 
que el grado de extensión generalmente nos producirá una vía aérea -
patente, no es absoluto y puede ser alterado según la necesidad que­
se presente. 

c) Checar las vías aéreas y res¡iiración. Una vez rc::li:ada 1.:i ma- -
niobra de poner en posición la cabeza, el dentista deberá checar las 
vías aéreas. Para determinar si el paciente respira o no, se debe­
rán verificar ciertos signos como son: 

SIGNOS CLINICXlS 

1) Sentir y escuchar el aire de la 
boca y nariz y observar el pe-­
cho y movimiento abdominal. 

2) Sentir y escuchar el aire de la 
boca y nariz pero no hay moví-­
miento del pecho ni abdominal. 

3) No se puede sentir ni escuchar 
el aire de la boca o nariz y -­
los oovimientos del pecho y ab­
dominales son con esfuerzo e -­
irregulares. 

4) No se puede sentir ni escuc.har­
el aire de la boca o nariz y no 
existe ningún ioovimiento abdomi 
nal o del pecho • -

MANF.JO 

Vía aérea patente, el pacien­
te respira, mantener la vía -
aérea. 
Vía aérea patente, el pacien­
te respira, mantener la vía -
aérea. 
El paciente está tratando de­
respirar, pero existe todavía 
una obstrucción de las vías -
aéreas, repetirse de nuevo la 
colocación correcta de la ca­
beza y si es necesario se pro 
cede a la maniobra triple de: 
vías aéreas (d) • 
Ocurrió un arresto respirato­
rio se procede a la ventila-­
ción artificial. 
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El paciente podrá comenzar a respirar espontáneamente o estará resp!_ 
rando, pero no adecuadamente, o no estará respirando. Durante esta 

detenninación de la cabeza del paciente deberá mantenerse en la pos!_ 
ción previamente establecida. Para llevar a cabo éste paso, será -
necesario que el dentista se incline sobre la cabeza del paciente y­

coloque su oído coro a 3 ons. de la nariz y boca del paciente y al -
misnn tiempo observe hacia el pecho del paciente (Fig. 4). 

Para detenninar si el paciente está respirando se puede llevar a ca­
bo por medio del sentir, eschuchar o ver. Al observar que el pecho 

o el abdómen se l!Uleven, es una indicación de que elpaciente está ha· 
ciendo un intento por respirar, pero es necesario también sentir y -

escuchar el aire a través de la nariz y de la boca para confirmar -­
las vías aéreas patentes. Es posible ~ue los rovimientos del pecho 
y del abdómen no sean notorios debido a que el paciente está muy a-­
brigada, sin embargo, si se puede sentir y escuchar su respiración,­
no serán necesarios los signos visuales. 

Si el paciente está respirando, se deberá mantener su vía aérea, y -

el grupo dental deberá procecbrcon terapia adicional, incluyendo la­

administración de oxígeno y el l1Llnitoreo de los signos vitales (pre-
sión sanguínea, pulso y débito respiratorio). Si no se puede sen--
tir ni escuchar ningún aire de la nariz o boca y no existe evidencia 
de nnvimientos del pecho o del abd6men, se puede hacer un diagnósti­

co tentativo de arresto respiratorio y se deberá comenzar irunediata­
mente ron ventilación artificial. 

Si no se siente o se escucha ningún aire de la boca o nariz, o si 

existe una mínima circulación de aire con un sonido al circular el -
aire, y 1ivvimicntos irregulares abdominales o del pecho, existirá -­
una obstrucción total o parcial de las vías aére:!s. Se deberá rep_2 
tir la maniobra de posición de la cabeza y se volverá a checar su -­

efcctividau. Si <.'xisn· todavía una obstrucción de las vías aéreas, 
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Fig. 4 

Escuchar, sentir y observar. M.'.ll1tcnicndo la cabeza extendida, el 

rcscatante evalua la patencia de las vías aéreas al colocar su oí­

do aproximadamente a 1 pulgada de la nariz y boca del paciente,es­

cucha y siente cual4uier aire exhalado mientras observa el pecho -

<le éste para ioovimicntos espontáneos respiratorios. 



el dentista deberá proceder al siguiente paso que es mantenimiento -
de vías aéreas con la mayor rapidez posible. Varias de las causas­
de obstrucción parcial de las vías aéreas producen unos ruidos que -
ayudarán para el diagnostico. La siguiente tabla muestra las dife­
rentes causas de obstrucción parcial de las vías aéreas y 1os soni-­
dos asociados con ellas. 

SONIOO 

Ronquido 

Gorgoreo 

!Jadeo o Sil­
bido 

Gorgorear 

CAUSA PROBABLE 

Obstrucción de la hipofaringe 
por la lengua. 

Material extrru1o (sangre, a-­
gua, vómito) en vía aérea. 
Obstrucción bronquial (asma). 

EspasnD de la laringe 
(parcial). 

MANEJO 

Repetir la posición­
de la cabeza, si es­
necesario, proceder­
ª la maniobra triple 
de vías aéreas . 
Succionar vía aérea. 

Administrar epinefri 
na (por inhalación :­
si está conciente, -
por vfo intramuscu-­
lar o intravenosa si 
está inconsciente). 
Succionar vía aérea, 
administrar oxígeno. 

Material extraño en vía aérea. Si existe evidencia de material ex­
traño 1::n la vfa aérea, '::.'1 dentista debern inmediatamente remover el­
material extraño antes de tratar de realizar una ventilación artifi­
cial. Una obstrucción parcial de las vías aéreas prodoce ruido --­
mientras que una oclusión completa de las vías aéreas produce silen­
cio. 

La presencia de material extraño, en-primera instancia líquido, en -
la hipofaringe produce tul sonido de gorgoreo, similar a aquel cuando 
el aire hace burbujas a través del agua. Los materiales más comú-­
nes que podeoos encontrar son la sangre, agua o vómito. No importa 
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la naturaleza del material, deberá ser reJTl)vido de las vías aéreas -

lo más rápidamente posible. Si está presente en un volúmen mayor -
puede producir una obstrucción completa, y si existe v6mito presente, 
puede entrar a la tráquea creando una obstrucción total del tracto -

respiratorio que puede producir asfixia y muerte del paciente a me-­
nos de que sea corregido. 

El paciente inconsciente deberá haber sido previamente colocado en -
posición supina. Si se cree que existe la presencia de material e~ 
traño en las vías aéreas la silla dental deberá ser colocada en pos.!_ 
ción de Trendelenberg para que la cabeza del paciente se encuentre -
más abajo que el nivel del corazón y la cabeza del paciente deberá -
ser voltea<lá <le lado. 

Al bajar la cabeza del paciente pennitinns que el material extraño -
se aloje en los segmentos superiores de las vías aéreas que se en--­
cuentran más accesibles para el dentista, y al voltear la cabeza de­
ludo se colocará el material de un lado de la boca, facilitando su -
re!Tl)ción, dejando la parte de arriba de la boca libre de material y­
crearido así una vía aérea patente. 

Una vez hechos estos dos pasos, inmediatamente el dentista colocará­
dos de sus dedos en la ·boca del paciente y renoverá cualquier cosa­
que se encuentre en la cavidad oral. La primera parte que se reví -

sará será en la porción superior de la boca, luego hacia la parte -­
posterior, parte inferior de la boca y finalmente la porción ante--­
rior. Si se tiene un aparato de succión disponible se deberá utili_ 
zar en vez de los dedos. Las puntas del succionador deberán ser r~ 
dondeadas para poderse colocar en cualquier porción de la boca, y si 

es necesario en la parte posterior de ésta que es la hipofaringe, -­
sin terror que se cause sangrado (ror lo delicada que es la mucosa f!!_ 
ringea), que nos llevaria de nuevo a la obstrucción de las vías aé-­
reas. La succión deberá continuarse hasta que todo el material ex­

traño sea rerrovido de las vías aéreas del paciente, y postcríonnente 
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se seguirán los pasos básicos para el mantenimiento de éstas. 

d) Maniobra triple de vías aéreas (si se necesita). A pesar de que 
la posici6n de la cabeza en fonna de extensión será efectiva para r.!::, 
establecer la patencia de las vías aéreas en la mayoría de los casos, 
en algunas ocasiones una de ellas se mantendrá obstruida y se neces!_ 
tarán maniobras adicionales. En la mayoría de los casos se requer! 
rá de un desplazamiento adicional de la mandíbula y será adecuada P!!. 
ra renDver la obstrucción. Esto se realizará por medio de tma ma- -
nobra triple de vías aéreas en el cual el dentista coloca sus dedos­
por detrás del borde posterior de la rama de la mandíbula y: 1) con­
fuerza desplaza la mandíbula hacia adelante, dislocandola; 2) cxtie!! 
de la cabeza hacia atrás y, 3) usando sus dedos pulgares para retra­
er el labio inferior permite que haya respiración por la boca al i-­
gual que por la nariz. Para poder realizar ésta maniobr.a correcta­
mente, es necesario que el dentista se coloque parado en la parte -­
de atrás de la cabeza del paciente. 

Llevando a cabo la maniobra triple de vías aéreas, proveerá al den-­
tista tma ayuda para saber que grado de inconsciencia tiene el pa--­
ciente, ya que conD sabenns que el dolor es un estímulo sensitivo ~ 
tente y la dislocación de la mandíbula es un procedimiento muy dolo­
roso. La respuesta del paciente a este procedimiento ayudará al -­

dentista para detenninar el nivel de inconsciencia. Si existe nDVl:_ 
miento del paciente y respuesta auditiva se deberán considerar conD­
signos positivos, donde si no existe respuesta a este procedimiento­
es un indicativo de que existe un nivel más profundo de inconscien-­
cia. Otro plDltO que se debe tomar en cuenta es que según la facil!_ 
dad para dislocar la llWldíbula será la medida de profl.Dldidad de la -
inconsciencia. j::µando existe una inconsciencia en grado profundo-
existe una marcada pérdida de tono muscular en todo el cuerpo, y la­
dislocación de la mandíbula puede realizarse fácilmente. Esto es -
importante, ya que si se disloca en lDl paciente concient~ o en uno­
con tm grado menor de inconsciencia será m.1s dificil hacerlo ya que-
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en estos casos, existe un grado de tono muscular presente haciendo -
más dificil la maniobra ha realizarse. 

e) Checando la patencia de las vías aéreas y la respiración. Una -
vez realizada la maniobra triple de vías aéreas, el dentista deberá­
checar nuevamente la respiración del paciente; y una vez que se ha -
asegurado que las vías aéreas estén abiertas, el dentista o cual---­
quier otro miembro del equipo deberá aflojar cualquier ropa que a- - -

priete como puede ser un cinturón o corbata, collar o cualquier rópa 
que interfiera con la respiración o la circulación sanguínea. Se -
deben de tomar los signos vitales y si es necesario, administrar oxí 
geno. 

f) Ventilaci6n artificial (en caso de necesitarse). Si ocurre un -

arresto respiratorio, el equipo dental deberá ventilar al paciente -
para que el oxígeno necesario llegue al cerebro. La ventilación ar 
tificial puede ser provista al paciente de tres maneras: 1) Ventila­
ción de aire exhalado, 2) Aire atm:>sférico y 3) Ventilación de oxíg~ 

no. 

1) Ventilación de aire exhalado. Aire exhalado del dentista, que -­

puede ser entregado hasta los pulncnes del paciente corrí) un recurso­
de oxígeno. El aire que exhalam:>s contiene 16". de oxígeno, el cual 

es adecuado para mantener la vida. Los dos tipos básicos de venti­
lación por medio de aire exhalado son: respiración boca a boca y re~ 

piraci6n boca a nariz. No se requiere ningún equipo adicional para 

éstas dos técnicas, así es que se pueden realizar en cualquier sit~ 
ción. Por ésta razón se mantienen collP las d0s técnicas básicas de 

ventilación artificial. 

Para realizar la respiración boca a boca, el dentjsta deberá utili-­

zar la posición de la cabeza para mantener las vías aéreas abiertas. 
La mano que se encuentra en la frente deberá continuar ahí para pro­

veer t.ma fuerza hacia atrás y al misllP tiempo el dedo pulgar y elck>do 
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índice tomarán las narinas del paciente y las cerrarán. Con la bo­

ca abierta, el dentista toma una respiración profunda, y sella con -
su boca la boca del paciente y sopla a través de ésta. El primer -
ciclo de ventilación consiste en cuatro rápidas respiraciónes profll!! 
das, sin pennitir tiempo para que ocurra desinflación del pulmón en­
tre cada toma de aire del dentista. La exhalación ocurre pasivameg 
te al retirar la boca del dentista de la boca del paciente, y así se 
pennite que la gravedad actúe desinflando el pul.m5n. La ventila--­
ción artificial deberá ser repetida una vez cada cinco segundos por­

el tiempo que sea necesario. 

Para saber si los esfuerzos de ventilación son los adecuados, se de­
berá sentir que el aire entra al paciente mientras el dentista exha­

la y observando los movimientos de exhalación e inhalación del pecho 
del paciente. 

En algunos casos, la técnica de boca a nariz re~ulta más efectiva. -
Esto es especialmente cuando es imposible abrir la boca del paciente, 
cuando es imposible ventilar por la boca o si el dentista no puede -
sellar adecuadamente la boca del paciente. Er. la técnica de boca a 
nariz, el dentista deberá mantener la cabeza en posición extensa ha­

cja atrás para mantener las vías aéreas, tma mano sobre la frente -­
del paciente, la otra mano levanta la mandíbula del paciente, sellag 
do así los labios del p~ciente. Tomando una respiración profunda,­
el dentista sella la nariz del paciente con sus labios y sopla hacia 

adentro hasta que observa que los pulnlOnes del paciente se expanden. 

La exhalación es pasiva coro sucede en la técnica de boca a boca. 
En éste método se usa el misro radio que es de 12 por minuto, 

Se deberán hacer algunas rodif icaciones si el paciente es un infante 
o un niño pequeño, La apertura ele las vías aéreas y el método de -

ventilación artificial son esencialmente los misros. Sin embargo,­
cuando el paciente es pequeño, el dentista deberá cubrir al 11úsi110 --
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tiempo la nariz y boca del paciente con su boca. La respiraci6n se 
incrementa de una cada tres segundos usando respiraciones mas peque­
ñas con un vol(nnen menor. El cuello de un niño es más flexible que 

el de un adulto, así es que se deberán tomar las medidas adecuadas -
para no sobreextender el cuello ya que se puede causar obstrucción -
de las vías aéreas. 

Cuando se realiza cualquiera de las dos ventilaciones puede ser ~on­
tinuado por periodos de tiempo indefinido, si se está realizando ad~ 
cuadarnente el dentista no se fatigará. 

2) Ventilación de aire atnosférico. El aire que respiranPs tiene -
aproximadamente 21% de oxígeno. Existen aditamentos especiales que 

penniten al dentista llevar el aire atm:>sférico a los pulmones del -
paciente, sin embargo, estos aditamentos solamente servirán si llev~ 
J!l)S a cabo antes las maniobras básicas para mantenimiento de las --­
vías aéreas. 

TeneJ!l)s la máscara en fonna ele válvula que se llena sola para venti­
lar aire a!J!l)sférico al paciente, pero ¡!eneralmente proveen menos V.Q. 

lúrnen de ventilación que la respiración boca a boca o boca a nariz,­
debido a la dificultad de mantener un sellado total del aire con la­
máscara. Este tipo de aditamentos puede ser usado correctamente -­
por una persona bien entrenada corro es un anestesista o un paramédi­
co. Para usar este aditamento, el dentista deberá estar colocado -
por atrás de la cabeza del paciente y esto hace imposible que el so­
lo pueda realizar la resucitación cardio-pulmonar. 

Esta máscara deberá retmir ciertos requisitos corro que sea de auto-­
llenado, que no contenga esponja en su interior, transparente con -­
una mascarilla para la cara, que sea de dos tamaños: adulto y pediá­

trico, fácil de limpiar y que tenga un espacio mínimo libre. 
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Antes de considerar la compra de este aditamento, el dentista deber~ 

tomar un curso sobre mantenimiento de vías aéreas y ser debidarnente­
entrenado para su uso. 

Vías Aéreas Artificiales. Las vías aéreas artificiales podrán ser­

utilizadas cuando un aditamento coroo la mascarilla se emplee, pero -
únicamente podrá ser utilizado por un individw propiamente entrena­
do. Las vías aéreas artificiales podrán únicamente ser utilizadas­
en casos de pacientes con un nivel de inconsciencia profunda, ya que 

es difícil de mantener un vía aérea utilizando técnicas manuales con 
vencionales. Si se introducen a un paciente consciente o a uno que 

el nivel de inccnscienri~ no es prof'.!11da, puede producir v6mito o un 
espasmo de la laringe y a su vez una demJra en la ventilaci6n adec~ 

da. La vía aérea artificial para la faringe,' deberá ser cuidadosa-­
mente colocada ya que si se coloca inadecuadainente puede llevar a la 
lengua hacia atrás dentro de la faringe y obstruír las vías aéreas.­
La vía aérea artificial o nasofaríngea se utiliza cuando es difícil­
entrar a la boca del paciente. La inserci6n del aditamento nasofa­

ríngeo puede producir un sangrado significativo de la I1U1Cosa nasal. 

Muchos estudios han demostrado que la ventilaci6n directa de boca a­
boca provee una mas efectiva ventilación artificial que la obtenida­

ª través de los aditamentos mcncion:idos. 

3) Ventilaci6n de oxígeno. Cuando sea posible, se deberá usar oxí­
geno para una ventilación artificial. La ventilación de aire exha­
lado da un 16\ de oxígeno, y la ventilación de aire aboc>sférico pro­

vee de 21\ de oxígeno al paciente. Ya que el objetivo básico para­
mantener la vida es el de proveer de oxígeno al cerebro, se deberá -
considerar el uso de oxígeno tan pronto conYJ sea necesario. Sin -­
Pmhargo, la ventilación artificial nunca deberá ser deroorada hasta -

que llegue el oxígeno. 1..0nv )<i. :;e mcncion6, un consultorio dental­
deberá tener un tanque de oxígeno disponible que por lo menos de 30 

minutos de oxígeno, los cilindros más pequeños proveen menos oxígeno 

y por lo tanto son iriadecuados. 
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A pesar de que el oxígeno beneficia al paciente inconsciente, es ne­

cesario que el dentista esté entrenado para la ventilación boca a b2,. 
ca, ya que si el tanque de oxígeno se vacía será necesario comenzar­
con la ventilación artificial de boca a boca. 

g) Checar circulación. Una vez establecida una vía patente, el den 
tista deberá deteTillinar la circulación adecuada del paciente. Esto 
incluye la toma del pulso y de la presión sanguínea. Es necesario­

tomar el pulso varias veces, tomándolo en la arteria braquial y la -
radial y también en la arteria carótida en el cuello. En situacio­
nes de no emergencia, cualquiera de las dos arterias en el brazo es­
indicada para tomar el pulso; sin embargo, en una situación en donde 
el paciente está inconsciente y particulal11lente si los movimientos -
respiratorios han cesado, la arteria carótida es la más fiel para in­
dicar la acti viciad cardiovascular. 

Es importante la localización adecuada de la arteria carótida, que -
se encuentra de la siguiente manera: Se coloca la mano para soste-­

ner el cuello del paciente en el cartílago tiroides (manzana de --­
Adán). Se permite a los dedos deslizarse en el espacio entre el -­
cartílago tiroides y la banda del músculo esternocleidomastoideo en­
el cuello. La arteria carótida estará localizada entre este espa-­
cio. Se deberá pennitir hasta l O segundos para sentir el pulso an­
tes de comenzar con masaje cardiaco externo, si el pulso está ausen­

Lt::, ú si existe pulso, pero mur débil, se deberá m.1ntener nl · p<lden­
te hasta que se recupere o hasta que llegue ayuda médica. 

h) Manejo definitivo de la inconsciencia. Una vez que las vías aé­
reas del paciente están mantenidas y se ha checado la circulación -­
sanguínea, el equipo dental debe proceder al manejo definitivo del -
paciente inconsciente. Los pasos mencionados anterionnente consti­

tuyen el ABC de los pasos básicos para el mantenimiento de la vida. -
El a) se refiere a mantenimiento de vías aéreas, el b) a respiración 
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y el c) a circulación. En cualquier momento en que un paciente 

pierde la consciencia los pasos deberán seguirse en el ordén ya des­
crito. En la mayoría de los casos únicamente se necesitarán hacer­

los pasos A y B, sin embargo, el C deberá determinarse y si no está­
presente el pulso, iniciar inmediatamente el masaje cardiaco exter-­
no. 
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VI SINCOPE. 

DEFINICION: 

Se denomina Síncope a la pérdida transitoria del conocimiento; este­
témino es aplicado a la pérdida del conocimiento debido a una disJni 
nuci6n temporal del riego sanguíneo al cerebro, acompañado de un~ b~ 
ja o caída de la presión arterial, teniendo co11JJ consecuencia un a­
porte inadecuado de oxígeno y glucosa al cerebro; tainbién puede ser­
causado por cambios en la composición química de la sangre. 

La pérdida del conocimiento en el Síncope puede no ser completa, pe­
ro puede incluír trastornos sensoriales en diferentes grados, tales­
conX> visión borrosa, debilidad y pérdida pasajera del tono postural. 
Estas manifestaciones parcjales tienen comienzo rápido, breve dura-­
ción y recuperaci6n completa. 

El Síncope en sus diversas fonnas tiene una frecuencia de hasta 25-
al 30 por 100 de los varónes jóvenes y adultos sanos. 

En el consultorio dental el Síncope es provocado la mayoría de las -
veces por el estado de stress en que se encuentra el paciente, por -
el dolor o la ansiedad, y otras causas serían por estar en J!usición­
erecta mucho tiempo o por tener hambre. 

PATOGENIA: 

El Síncope depende la mayoría de las veces de una dismim.ción del 
riego sanguíneo por debajo de un valor crítico (30 ml.x 100 g.de ce­
rebro x minuto) coiro consecuencia de una caída brusca de la presión­
arterial, esto a su vez resulta de una pérdida de la resistencia pe­
riférica coITTJ en la Hipotensión Ortostática y el Síncope Vasodepre- -
sor, sin embargo en muchos pacientes la pérdida del conocimiento no-

llí6 



depende de la caída de la presión arterial sino de la disminución de 

comµJnentes esenciales de la sangre, como glucosa, bióxido de carh9_ 

no u oxígeno. En otros casos coroo en el Síncope de la Tos, el vahí­

do parece resultar de la isquemia cerebral. 

Hay varios caractéres comunes a casi todos los tipos de Síncope. 

Suelen aparecer cambios electroencefalográficos que se normalizan r! 

pidamente después de recuperado el conocimiento. Pueden producirse 

IJDVimientos conwls i vos, como contracciunes tónicas o clónicas de - -

brazos, o rotación de la cabeza, en todos los tipos de vahído, según 

el grado y la duración de la isquemia del cerebro. Las crisis con­

vulsivas plenamente desarrolladas, con rrordeclura de lengua e inconti 

nencia urinaria son raros. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. Hipotensión Ortostática Crónica. 

La hipotensión ortostática crónica es un trastorno del sistema ner-­

vioso vegetativo en el cual se produce Síncope cuando el paciente --­

adopta posición erecta. 

Estas personas tienen una anomalía de los reflejos barorreceptores -

que generalmente compensan la acumulación de sangre en extremidades­

inferiores y vísceras. CUando se intenta ponerse de pie hay un gr~ 

do adecuado de constricción arteriolar refleja, con la consiguiente­

disminución del retorno venoso, acompañado de ma caída brusca e l.!!_ 
mediata de la presión arterial, seguida de pérdida de conocimiento. 

La frecuencia cardiaca no se modifica durante el episodio sincopal,­

y no hay ninguno de los síntomis prodrómicos acostunbrados de pali-­

dez, sudor y náuseas que se observan en el vahído por vasodepresión. 

Las fallas de adaptación postural, pueden presentarse después de la­

administración de agentes vasodilatadores y drogas antihipertensivas, 
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especialmente los diuréticos que disminuyen el contenido de Na. 

Los enfernvs convalecientes que pennanecen breves y largos periodos­
en cana pueden experimente.r Sínrnpe, particulannente cuando hay des­
hidratación o deficiencias de electrolitos. 

SINCOPE VASODEPRESOR. CVAHIOO OOMUN) • 

El vahído común (Síncope vasovagal o vasopresor) es la causa mas fre 
cuente de pérdida pasajera del conocimiento, proviene de una caída -
brusca e intensa de la resistencia periférica, probablemente afecta!! 
do arteriolas y venas. 

En el periodo Presincopal temprano puede haber palidez, náusea y su­
dor; en etapas ulteriores, dilatación de pupila, bostezo, hiperpnea­
y bradicardia. Cuando la presión arterial media cae por debajo de­
valores críticos (30 ml. x 100 g. de cerebro x minuto), hay pérdida­
del conocimiento y se observan cambios electroencefalográficos cara~ 
terísticos. La duración del Síncope es breve, desde segundos hasta 
minutos. 

En el periodo Postsincopal, el paciente puede quejarse de cefalea, -
debilidad, nerviosidad y ligera confusión. El Síncope vasodepresor 
se desencadena la mayoría de las veces por tensiones envcionales --­
bruscas asociadas con miedo, ansiedad o dolor. Las inyecciones hi­

podénnicas, traumatism:is, cirugías menores, suelen ser desencadena-­
dores del Síncope. 

El acontecimiento inicial es la dilatación de la red vascular sobre­
todo en los músculos periféricos, pero el aumento compensador de la­
frecuencia cardiaca y del gasto cardiaco no se materializan, la con­
secuencia es una disminu:ión del riego sanguíneo en el cerebro, 
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SINDROME DE ADAMS-STOKES. 

Un paciente con éste síndrome tiene 1..D1 sistema de conducción auricu­
loventricular perturbado, generalmente a consecuencia de ateroescle­
rosis coronaria. La pérdida de la conciencia se presenta la mayo-­
ría de las veces durante el cambio de ritiro, posiblemente con asís-­
tole ventricular, fibrilación ventricular o taquicardia o lllla combi­
naci6n de estas arritmias. 

Se ha descrito una fonna rara de Síncope, causado por fibrilación -­
ventricular en niños. El cuadro clíni~o del Síncope por arritmias­
cardiacas es a menuio característico. La pérdida del conocimiento­
es muy brusca, no hay signos prodrómicos. 

Las crísis pueden ocurrir varias veces al día y no guardan rele.ción­
ni con la postura ni con la actividad. A veces se produce la muer­
te repentina por paro del corazón • 

. . PARO CARDIACD REFLFJ'O. 

Los ataques de Síncope, en personas sin enfennedad del corazón, pue­
den t~ner su origen en el cese de la acción cardiaca. En tales in­

dividuos, el mecaniSl1Xl del paro cardiaco viene de una actividad re-­
fleja de origen vagal. El Síncope causado por paro cardiaco se ha­

observado en pacientes con dolor paroxísmico en la garganta causado­
por neuralgia glosofaríngea. 

SINOOPE DEL SENO CAROTIDEO. 

El mecaniS11l> de acción de este tipo d~ Síncope es particularmente en 
personas que tienen más de 60 afios, se observa lentitud refleja del­
coraz6n y caída de la presión arterial cuando se efectúa masaje de -

uno o ambos senos carotídeos. Esto sucede también en personas con­
afecciónes cardiacas, hipertensión o enfennedades de los vasos caro­
tídeos. 
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El síncope del seno carotídeo no se acompaña de los síntomas prodró­

micos que se observan en los vahídos comtines. Es más frecuente en­
varones y suele ocurrir en posicién erecta, aunque a veces se prese!!. 
ta al girar bruscamente la cabeza. 

SINCOPE DE TQS, 

Este síncope sobreviene tras un paroxisJTO de tos incontenible, por -

lo general se asocia con bronquitis o enfermedades pulmonares cr6ni­
cas. 

Se observa casi siempre en hombres y raramente en mujeres, en niños­

puede ocurrir en el curso de una tosferina grave. Este síncope tam 
bién suele ocurrir después de una crísis prolongada de risa. 

El síncope es breve y pasa sin dejar secuelas; se debe a lQ1 pronun-­
ciado aumento de las presiones intratoráxica e intraabdominal, lo 
cual eleva repentinamente la presi6n del líquido cefalorraquídeo, 
con la consiguiente hipoxia cerebral fuga~. 

Estos pacientes pueden presentar síntomas neurol6gicos focales como­
parestesias o JTOVimientos clónicos de una extremidad antes de perder 

el conocimiento. 

VAHTOO HISTERTm. 

Se obsenra casi exclusivamente en mujeres jóvenes con trastornos ~ 

cionales. La crísis suele ocurrir en presencia de otras personas.­
El paciente genernlmente se deja caer al suelo con cierta gracia, -­
sin lesionarse. 

Dt.rrante la crísis la paciente puede estar totalmente inm6vil o hacer 

mvimientos de resistencia raros. Puede durar el ataque desde min!:!, 
tos hasta horas, con fluctt•.aciones del conocimiento. No hay anoma· 
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lías del pulso, presión arterial, ni color de la piel. 

HIPOGLUCEMIA. 

Los niveles bajos de azúcar en la sangre frecuentemente causan sín-­
tomas de debilidad, temblor, sudoración, taquicardia, sensación de -
hambre y comportamiento confuso. El síncope no se presenta con fr!:_ 

cuencia, pero la hipoglucemia prolongada puede· dar lueAr a ataques,­
corra y daño grave cerebral. La mayoría de pacientes con estos sín­
tomas, tienen reacciunes de ansiedad mas que de hipoglucemia. El -
diagnóstico de hipoglucemia, debe de estar basado en las pruebas de­
laboratorio, de niveles bajos de azúcar en la sangre al momento en­
que se presentan las manifestaciones clínicas, que pueden ser alivi.!!_ 
das con la ingestión de comida ó azú:ar. 

Diagnostico: 

El diagnóstico del síncope depende casi totalmente de una historia -
clínica cuidadosa de los ataques y el medio donde ocurran. 

En el síncope vasopresor el paciente suele presentar signos prodróm.!. 
cos de hiperactividad neurovegetativa, tales com:> palidez, sudor, s.!!_ 
liveo y bradicardia. En caso de paro cardiaco, hipotensión ortost!_ 
tica y s1ndrome dPl seno carotídeo, la pérdida del conocimiento es -
en fonna muy brusca y no hay síntomas prodrómicos. La confusión - -
postsincopa~ cefal~a y debilidad después del síncope nuchas veces o­
curre en vahídos vasodepresores. 

En la hipotensión ortostática crónica y en crisis de Adn.'1\S-Stokcs la 
recuperación del conocimiento es rápida y completa, sin síntomas --­
postsincopales. La mayor parte de tipos de vahído ocurren estnndo­
el paciente er~cto, pero en caso de paro cardiaco el síncope puede -
ocurrir estando el paciente en decúbito. 
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El sínc~pe dura nruy poco en el caso de proceso postural, pero se p~ 
longa en caso de hiperventilación e hipoglucemia. La mayor parte -

de estas manifestaciones se descubren por una historia clínica cui~ 
dcsa. El electroencefalograma está indicado siempre y cuando los -

IOC!Vimientos convulsivos se presenten durante el Síncope o cuando los 
síntomas neurálgicos focales se noten antes o después de la pérdida­
del conocimiento. Pueden ser también necesarios electrocardiogr'.1111'1 
y detenninaci6n de los niveles de azúcar en la sangre para llegar a­
un diagnóstico correcto. 

Tratamiento : 

Consiste primeramente en combatir el trastorno fundamental. El tra 
tamiento adecua.do y eficaz para cualquier trastorno, incluyendo sín­
cope, depende de la comprensión de los mecanismos patofisiol6gicos y 

la elaboración de un diagnóstico adecuado. La obtención de datos -
adicionales sobre el paciente a partir del exáncn físico sencillo -­
con frecuencia puede salvar vidas. Si la historia médica indica -­

que ha habido síncopes anteriores, hipotensión postural o medicamen­
tos dudosos, debererros registrar la presión arterial con el paciente 

en la posición supina, sentado y después d~~: pie. 

Una vez que se presente t.m desmayo, deberros tomar los siguientes pa­
so~ para resucitar al paciente: 

a) Vía aérea. La primera consideración en una situación de urgen-­
cía es establecer una vía aérea funcional. 

b) Posición. Colocación del paciente en la posición supina permite 

el máxi.ml riego sanguíneo al cerebro y deb~rá ser la posición de e-­
lecdón en casi todas la!:' ~::~-:>ncias que se presenten en C'l consulto­

rio dental. IX>s excepciones a esto son: trastoTilos respiratorios -
agudos, corro edema pulmonar o asma bronquial y embarazo a ténnino. -
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En todos los tipos de Síncope la recuperación se facilita mantenien­

do al paciente acostado. 

No se recomienda colocar la cabeza del paciente entre las rodillas -
durante un síncope. En esta posici6n no fisiológica se ve comprom~ 
tido el retorno venoso y el flujo de sangre al cerebro, aument;:indo -
la presi6n intratoráxica. Además, resulta imposible observar y vi­
gilar sistemáticamente al paciente. Ya con ~l paciente en posici6n 
supina, con el coraz6n y el cerebro al misIID nivel, las piernas pue­
den elevarse ligeramente (20 a 30 grados) para mej~rar el retorno ve 
noso. 

c) Vigilancia sistemática. Tan pronto corro sea posible, después de 
haber tomado los pasos iniciales, deberá comenzar la recopilación de 
datos y estadísticas vitales. El pulso, presi6n arterial y respir~ 
ción teflejarán la causa y gravedad de el sincope o desmayo, y tam-­
bién indicarán la eficacia del tratamiento. 

d) Apoyo. Pueden tomarse medidas de apoyo en este ioomento, pero en 

ning(m lll)mento deberán ser substituidas por los pasos anteriores. 
Aflojamos la ropa demasiado apretada, cuellos y cinturones que pudi~ 
ran interferir en el. slUllinistro de sangre al cerebro y el retorno v~ 
noso al corazón. La estimulación del paciente puede acelerar su r~ 
cuperaci6n. Toallas frías o agua aplicada a la cara y cuello, ade­
más de inhalantes ruooniados ó aromáticos irritantes suelen dar resul 
tado y carecen de peligro, Si el paciente está frío, es necesario­
calentarlo. No se recomienda administrar nada por la boca. Si la 
pr~si6n arterial pennanece anonnal después de haber tomado las medi­
das correctivas iniciales, se comienza rápidamente la infusi6n intr!!_ 
venosa con tma solución salina equilibrada (solución salina O.S N, -
solución de Ringer lactada, etc.). Esto puede indicar que se está -
presentando tm proceso patológico más grave y conq>licado que exige -
consulta médica irunediata. 



e) Asegurar¡ Al igual que en la prevención de síncopes, la seguri­

dad desPmpeña. un papel importante en su tratamiento. La angustia -

que conduce al síncope o lo provoca seguramente se verá at.anentada - -

por la angustia del episodio miSJ1Xl. El dentista deberá pennanecer­

calmado y dar la impresión de que se encuentra en completo control -

de la situación. Su confianza la transmitirá al paciente y disipa­

rará sus tenK:>res. 

~lantengamJs al paciente en posición horizontal hasta que los signos­

vitales (pulso, respiración, presión arterial), hayan vuelto a su ni 

vel preoperatorio. A continuación regresruros gradualmente al pa--­

ciente hasta la posición sentada, vigilando cuidadosamente la pre--·­

sión arterial y el nivel de conciencia. El tratamiento dental pue­

de ser reanudHdo si los signos vitales neurológicos y psicológicos -

pennanecen estables. 
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VII HIPOTENSION POSTURAL. 

La hipotensión postura!, también conocida como hipotensión ortostát!_ 
ca, es la causa más común de inconsciencia transitoria en el consul­
torio dental . 

FACIDRF.5 PREDISPONEt-.'TES. 

Existen varios factores que han sido identificados como los respons!!_ 
bles en el desarrollo de la hipotensión postura!. Entre ellos se -
incluyen los que se refieren a la administración e ingestión de med!_ 
camentos, reposo o convalecencia prolongada, un reflejo inadecuado -
postura!, embarazo, defectos venosos en las piernas (venas varice- - -
sas), hipertensión, enfermedad de Addison, cansancio físico e inani­
ción e hipotensión crónica ortostática. 

La incidencia de hipotensión postura! ai.nnenta con la edad. A los -
65 afias de edad aproximadamente un zoi de personas examinadas demos­
trarán una caída de 20 mm. de Hg. y un 1 Ot demostrarán una disminu- -
ci6n en exceso de 40 mn. de Hg. 

I 

PREVENCION 

Las manifestaciones clínicas de hipotensión postural podrán ser pre­
venidas si t::l médico esta consciente de que existen lns factores cau­
sales. Se deberá tomar en cuenta tres factores: 1) Historia clíni­
ca, 2) Un exámen físico para detenniIWr si existe el problema, y ---

3) Consideraciones para modificar la terapia dental. 

1) Historia Clínica. El cuestionario de historia clínica es un va­
lioso recurso de información. Las preguntas mas importantes a ha-­
cerse serán: 

a) Padece usted desmayos o convulsiónes? 
Comentario. Una historia de frecuentes desmayos puede in·· 
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dicar la presencia de hipotensión postura!. 

b) ¿Toma usted algún medicamento? ¿Cuál? 

e) ¿Torna algunos de los siguientes medicamentos? 
Medicina para presión alta, cortisona, tranquilizantes o an­

tihistamínicos. 

Comentario. Si el paciente torna algunos de los anteriores­
se asocian frecuentemente con la hipotensión postura!. 

2) Exarninación Física. Como rutina se deben de tomar los sígnos vi_ 
tales en los pacientes dentales. La hipotensión postura! puede ser 

detectada si se le toma al paciente ya sea en posición sentada o pa­
rado. Si existe tma diferencia al tomarse en ambas posici0nes se -
deberá considerar una consult? médica antes de iniciar la terapia -­

dental. 

3) C.Onsideraciones de' la Terapia Dent?l. Se deberán tornar ciertas­
rnedidas con un paciente .que tiene hipotensión postura!. El pacien­

te deberá levantarse lentamente del sillón dental para evitar el Ca!!!_ 

bio de presión. Si el p&ciente estaba acostado, se levantará el -­
respaldo poco a poco para evitar que el paciente se maree. Se debe 
rá ayudar al paciente cuando deje el sillón dental, si el paciente -
se siente mareado o siente que se va a desmayar deberán de volverlo­

ª acostar en el sillón <lental hasta que se recupere • 

. . HIPOTENSION. 

Hay dos estados de hipotensión arterial, uno benigno y otro invali-­

dente, relacionados con la función del sistema autónonP y su regula­
ción de la circulación. 

HIPOTENSION ARTERIAL CRONICA. 

M.lchas personas conservan una presión arterial de 90/60 durante toda 
la vida sin tener malos resultados. De hecho, la hipotensión gene­
ralizada predispone a la longevidad. 



HIPOTENSION ORTOSTATICA. 

La hipotensión ortostática representa un estado crónico inadecuado -
de la contribución simpática al control de la circulación. 

OTRAS CAUSAS DE HIPOTENSION. .. 

La baja de la presión arterial puede depender del uso de medicamen-­
tos en particular sedantes, o narcóticos como la IDJrfina. 

Los cuadros hipotensivos que se producen durante la anestesia, cual­
quiera que haya sido la causa pueden dar lugar a una seria emergen-­
cia. Para evitar el colapso cardiovascular es necesario reconocer­
rápidamente la hipotensión y tratarla de inmediato. 

En lo que respecta a la anestesia hay dos causas más comunes de hiIJ2. 
tensión que son: La hipoxia grave y la sobredósis de los agentes -­
utilizados. 

Las embolias gaseosas pueden conducir a una hipotensión dramática; -
por lo que se debe tener extrel!X) cuidado al aplicar inyecciones in-­
travenosas. 

Si la hipotensión depende de una acumulación de sangre venosa perif~ 
ri.ca, la elevación de las extremidades inferiores es wia mc<lida efi­
caz para la recuperación del paciente. F.1\°ocasiones la caida de la 
presión arterial refleja, la disminución del volúmen sanguíneo y la­
presi6n venosa central es baja. esta se ha observado en pacientes­
tratados previamente por edema pul.mlnar agudo que mas tarde se vuel­
ven hipotensos despues de una diuresis intensa. 

HIPOTENSION POSTOPERATORIA. 

La hipotensión constituye una <le las complicaciones más comunes que-
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se registran en la sala de recuperación. El tratamiento racional -

depende del conocimiento •:le la etiología a fondo. Huchas veces la­
leve hipotensión que se registra al principio del post-operatorio se 

debe a un cambio de posición o al movimiento físico durante el tran~ 
porte a la sala de recuperación. Cuando las drogas anestésicas, -­
anlgésicas, tranquilizantes o antihipertensivas han reducido la efi­
ciencia de 1 os mec::mismos compensadores del aparato cardiovascular -

del paciente, puede sobrevenir hipotensión con mucha facilidad a.--­
raíz del cambio de la posición lateral a la posición de decúbito dor 

sal. 

El mecanisrro subyascente estribaría en la acumulación de sangre en -
las extremidades inferiores o en otras regiones periféricas, con la­
consiguiente reducción de la presión sanguínea arterial. 

También puede aparecer moderada hipotensión en el post-operatorio 
como consecuencia de la disminución del anhidrido carbónico retenido 

o de la menna <le las catecolaminas como efecto secundario al cese de 
la estimulación quirúrgica o a la suspensión de los agentes simpati­
comiméticos. El tratamiento que se debe de seguir oara este tipo -
de hipotensión consiste en la administración de vasopresores .. 

. . HIPOTENSION POS1URAL. 

La hipotensión postura! con síncope se presenta en los pacientes con 

algún dr.fecto crónico o inestabilidad en sus reflejos vasomotores. -
La característica cardinal es el desmayo o síncope que se present~n­

al levantarse de una posición recumbente o cuando se ha estado de -­
pie durante un tiempo prolongado. 

Cuando una persona toma o conserva una posición erecta, se presentn­
un descenso en l~ presión arterial cerebral, y ¡)or lo tanto, en el -
riego cerebral por el efecto de la gravedad sobre la presión hidros-
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tática. Al mismo tiempo, la concentración de sangre en las extremi_ 
dades inferiores disminuye el retorno venoso y el gasto cardiaco. 
El hombre tiene varías mecanisiros mediante los cuales su circulación 
se ajusta a la posición erecta. La actom1lación de sanwe en la por­
ción inferior del cuerpo es evitada por: 1) reflejos presorcs (baro­
rreceptores) que propician la constricción de las arterias y arteri~ 

las periféricas; 2) aceleración refleja del corazón mediante los re­
flejos carotídeos y aórticos; 3) atnnento de la frecuencia cardiaca y 

de la contractilidad cardíaca, siendo secundaria a una liberación de 
catecolaminas con un aumento resultante en el gasto cardiaco; 4) me­
joría del rP-torno venoso ul cnrazón, debido al atunento de la activi­
dad muscular en l::is extremidades y al atnnento ele: la frecuencia respj._ 

· ratoria. 

La restauración ~e riego cerebral adecuado también puedé ser auxili~ 
do por una disminución de l~ compresión cer~bral capilar por el lí-­
quido cerebroespinal, o por un descenso de la presión venosa cere·-­
br:i.l y por la acwnulación de bióxido de carbono. 

Se cree que este es el mecanismo de la muerte por cru:ifixión, ya - -
que el cuerpo se sostiene rígidamente y fijo en posición erecta, lo­
que fatiga los reflejos compensadores con un marcado descenso de la­
presión arterial que conduce a una disminu::ión de la perfusión cere­
bral y finalmente al síncope. Collll el individuo no estaba en posi­
bilidad de caer, la anoxia cerebral progresaba y pronto sobrevenía -
la muerte. 

El desmayo postural se presenta en combinación con los siguientes e~ 
tados: l) en algunos individoos nonnales que por algún rrotivo desc2_ 
nacido presentan reflejos posttn"ales defectuosos; 2) después de en-­
fennedades que requieren estar en cama durante periodos largos, esp~ 
cialmente en pacientes de edad avanzada; 3) después de sinqlatectomía 
que elímina los reflejos vasopresores; 4) en neuropatías diabéticas-



y de otro tipo, tabes dorsal y enfennedades del sistema nervioso que 
causen parálisis de los reflejos vasopresores y degeneración de los­

músculos; 5) pacientes con venas· varicosas que penniten la acumula-­
ción de sangre en los vasos agrandados en fonna anonnal; 6) en pa--­
cientes que reciben ciertos medicmnentos antihipertensores, sedante;, 
narcóticos y tranquilizantes. Al disminuir estos reflejos con la -
fatiga y la edad, debemos proceder con cuidado al tratar al paciente 
geriátrico. Esto es más frecuente debido a la odontología "sentft-­
da" en que el paciente es acostado hasta alcan:ar la posición supi­
na. Al tenninar el tratamiento, estos pacientes deberán ser rein-­

tegrados a la posición erecta gradualmente y pennanecer sentados du­
rante varios minutos. La presión arterial deberá ser registrada y­

es necesario penni tir que se estabilice con cada cambio de posición. 
Al incorporarse, el pacíente deberá ser apoyado al principio para -­
evitar una caída si se presentara el síncope. 

TRATAMIEN'ID; 

Manejo del paciente. 

El manejo del paciente con hipotensión es muy parecido al paciente -
con síncope. 

1) Posición. Después de haber reconocido la situación, se colocará 
al paciente inconscient~ en posición supina. ( Fig. 5 ) 

2) Mantenimiento de las vías aéreas. Una vt~ puc~~0 en posición al 
paciente se deberán de seguir los pasos de mantenimiento de las vías 

aéreas. Estos incluyen tma. ligera inclinación de la cabeza, checar 
la respiración. Si se considera necesario se le administrará oxíg~ 
no al paciente. El estado de conciencia regresará rápidamente en -
todos los casos de hipotensión postural, pero se deberá de tener cui 
dado para prevenir un nuevo episodio sincopal. 

3) Cambios de posición. Los cambios de posición podrán hacerse cu_!. 

dadosamente. Es prudente que al estar rooviendo al paciente de pos_!. 
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Fig. 5 

Efecto de la gravedad sobre la presión sanguínea. A. Posición supi­
na. El efecto de la gravedad es equilibrado en todo el cuerpo. La -
prt'sión en las piernas, corazón y cerebro es aproxi.maJamcntc i~1:il. 
B. Posición semivertical. La presión sanguínea dismini¡yc l lffll, de 
Hg. por cada pulgada sobre el nivel del corazón. C. Posición de -
Trendelenberg (cabeza hacia abajo). La presión sanguínea aunenta 2 
mn. de Hg. por cada pulgada por debajo del nivel del corazón. 



ción supina a posición erecta en la silla dental se haga lentamente, 

y deberá detenerse illlOS cuantos minutos dos o tres veces. Se debe­
permitir al sistema cardiovascular del paciente adaptarse al aumento 
del efecto de la gravedad en cada nivel antes de levantar la cabeza. 
Si el paciente se sintiera mareado o con la sensación de la cabeza -
ligera no deberelOCls levantar al paciente hasta que esta sensación h! 
ya pasado (estas son señales de que el torrente sanguíneo cerebral -
está disminuido). Antes de que deje el asiento el paciente se de-­
berá rechecar su presión sanguínea y compararla con la presión ini-­
cial. El dentista o el asistente deberán ayudar al paciente a de-­

jar el sillón y estar disponibles para ofrecerle soporte si el pa--­
ciente lo desea. 

4) Despedida del paciente. Pacientes con hipotensión crónica orto~ 
tática o hipotensión postural COl!D resultado de medicamentos prescri:_ 
tos (antihipertensivos) serán permitidos para dejar el consultorio -
dental y manejar un vehículo, según juzgue el dentista que el pacie!!_ 
te se ha recuperado lo suficiente del incidente. Esta recuperación 

se basará en el regreso de los signos vitales a aproximadamente el -
nivel preoperatorio y la habilidad del paciente paia deambular libre 
mente sin que aparezca ningún signo o síntoma clínico. 

Un paciente que esté atravezando por lUl episodio de hipotensión pos­
tural sin ningún antecedente de que ocurriese anteriormente, o pa--­
cientes que tienen estos episodios después de la administración de -

un medicamento por el dentista, se les deberá permitir que se recup.!:. 
ren en el consultorio dental y se harán los arreglos necesarios para 

transportar al paciente a su casa por un adulto responsable. Se re 
querirá consulta médica en el caso, en que los pacientes no han teni:_ 

do antecedentes de hipotensióJJ.. 
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VIII INSUFICIENCIA RENAL. 

La ftmción principal del riñón es excretar el exceso de agua y de -
soluto no metaboliz:ido en la dieta, además de los productos teTlllina­
les no volátiles del metabolism::, para mantener un medio interno -­
constante. 

La reserva funcional de los riñónes es muy grande, y es necesario­
que 90 por 100 de las nefronas sean destruidas para que aparezca -
Insuficiencia Renal. 

En las enfennedades de lós riñónes los signos de mayor valor suelen 
ser los que se manifiestan en el exámen de la sangre y la orina. 

Los signos y síntomas relativamente tempranos de la cnfeÍ1Jledad re-­
nal pueden ser hematuria, edema generalizado, dolor y al.Ullento de v~ 
lúmen de los riñónes por palpación. En raras ocasiones hay Insufi_ 
ciencia Renal de aparición súbita. Las manifestaciones clínicas -
mencionadas, con frecuencia no están presentes, siendo la Insufi--­
ciencia Renal progresiva la primera manifestación de enfennedad re­
nal. 

CAUSAS PRINCIPALES DE INSUFICIB'JCIA RENAL. 

- Glomerulonefritis. 
- Pielonefritis. 
- Enfeniedad Poliquística. 
- Cálculos Renales, y 

- Nefropatía medicamentosa. 

La pielonefritis y la glomerulonefritis crónicas, se manifiestan C.!!_ 

racterísticamente por insuficiencia renal gradual y progresiva que­
evoluciona a través de nruchos años, Además antes de que aparezca­
clínicamente la Insuficiencia Renal, se advierten alteraciones sut!_ 
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les que denotan la existencia de enfennedad o nefropatía, conx:i la -­
aparici6n de nicturia, sin embargo, no son tan alannantes como para­
hacer que el paciente busque atención médica. 

MANIFESTACIONES DE I.A JNSJIFICIENCIA RENAL. 

Es importante comentar lasmanífestacio?es de la Insuficiencia Renal, 
ya que ello puede ser el desenlace final de cualquier enfennedad re­

nal grave. Hiperaozemía (retención de desechos nitrogenados), sé -
manifiesta en atlf!lento de la urea sanguínea. Cuando la hiperaozemia 
se torna sintomática se llama uremia. La uremia es un síndrome com 
plejo caracterizado por un grupo variable e inconstante de cambios -
bioquímicos y químicos. 1..'l fonna más fácil de comprender estos c~ 
bios es relacionarlos con las funciones principales de los riñónes;­
a saber 1) Regulación del volCnnen; 2) Equilibrio acidobásico; 3) E-­
quilibrio de electrolítos; 4) F.xcresión de productos de desecho, y -

5) Fl.Ulciones endócrinas (elaboración de la fonna activa de vitamina­
D). 

Cuando hay trastorno en la regulación del volúmen, el paciente se -­
torna deshidratado o tiende a conservar sal y agua y se torna edema­
toso. La sobrecarga líquida puede originar insuficiencia cardiaca­
congestiva con congestión pulm:mar, y es muy probable que ocurra lo­
anterior cuanco hay hipertensión. 

La insuficiencia de la regulación renal del balance acidobásico ori­
gina acidósis metabólica progresiva. La disnea que acompaña a la -
congestjón pulnx>nar puede complicarse, por lo resultante de la acid2_ 

sis. 

La uremia incluye muchos trastornos de 0lectrólitos, los más impor-­

tantes de los cuales son hinerpotasemia e hipocalcemia. Los dos es 
tados pueden causar arritmias cardiacas peligrosas y alteraciones de 
la contractilidad miocardica. 
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En los pacientes urémicos se advierte pericarditis fibrinosa difusa, 
la pericarditis no suele ser muy grave, no produce dolor y rara vez­
origina trastornos importantes de la fl.Dlción cardiaca. La piel a -
menudo tiene color ceterino peculiar, que es el resultado de la acu­
mulación de pigmentos urinarios. Sin embargo, también el color de­
la piel es modificado en medida importante por la anemia persistente, 
que ocurre en la insuficiencia renal. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

Definición: Es un síndrome clínico caracterizado por brusca dismi­
nución de la intensidad de filtrado glomerular. La Irtsuficicncia -
Renal Aguda suele acompañarse de oliguria (volúmenes de orina meno-­
res de 400 ml. al día) y siempre de consecuencias bioquímica5 di;) la­
disroinución de la filtración glomerular, coitD aumento de la urea en­
sangre. 

La Insuficiencia Renal Aguda se presenta con patogenias muy varia--­
bles y evoluciones muy diversas. Por ejemplo, puede producirse una 
brusca disminución de la fil ttació!l glomerular en relaci6n con l.Dla -
intensa redu:ción del volúroen de líquido extracelular o de la pre--­
sión arterial; y puede sAr fácilTOP.nte reversible at.mtentanclo el volú­
men o la presión arterial. 

Finalmente este síndrome puede ocurrir a consecuc::..:.:. e~ :::bstrucción 
de vías urinarias u oclusión de arterias o venas del riñ6n. 

Causas de Tnsuficiencfa Renal Aguda; Necrosis tubular aglña. Pro-­

duetos químicos o drogas nefrotóxicos. La necrosis tubular aguda­
puede seguir a la exposición a divers~s productos ~uímicos, al~s­
de los c.mles se administran en d6sis terapéuticas. A las sul.fona• 
midas y nruchos de los antimicrobianos de empleo collÍIJl se les ha cul. -
pado de provocar necrosis tubular aguda. 
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La necrosis tubular aguda puede seguir a cualquier traumatiSJTD inte!!_ 

so, com:> intervenciones de cinigía mayor, especialmente cuando hay -

pérdida de sangre, hipotensión o ambas. 

"GLOMERULONEFRITIS. 

Por lo general el ténnino "glomerulonefritis" es usado en fonna de -

enfennedad ?,lomentl.ar, la cual se caracteriza por reacción inflama to 

ria, infiltración de leucocitos y proliferación celular de los gloi~ 

rulos. 

Etiología: La enfermedad no se considera que resulte directrunente­

de invasión bacteriana de los riñónes. 

Patogenia: Hay datos indicando que interviene una reacción de Anti­

geno-Anticuerpc iniciando las lesiones glomerulares en la mayor par­

te de glomerulonefritis. 

Hay dos tipos principales de reacciones inmunes que son etiológica-­

mente importantes en la glomenilonefritis. En el primer caso, los­

anticuerpos atacan la membrana basal glomerular, en la cual ocurren­

reacciónes entre el antígeno (membran.'.! basal), anticuerpo y compleme!!_ 

to. 

En el segundo tipo de lesión glomerular irumme, en la enfennedad del 

complejo, no entran en juego anticuerpos contra les tejidos renales. 

los glomérulos son lesionados ror complejos inmunes que se producen­

en la circulación por reacción entre anticuerpo y antígenos de ori-­

gen extrarrenal . 

. 
SINDRa.ffi NEFROTICO (NEFROSIS). 

Es una lesión degenerativa. que se limita a los túbulos renales; pu~ 

de ocurrir con variedad de lesiones anatoIOOpatológicas. Clínicamen 



te, el paciente tiene gran proteinuria (pérdida de albúmina con la -
orina), bajas proteínas plasmáticas y edema secundario con derrame -
pleural, probablemente sin elevación de la presión sanguínea. En -
algunos pacientes hay hipertensión, pero su presencia depende del ti­
po de enfermedad glomerular, y se descubre en algunos pacientes -
opacidad aumentada (color blanquecino) e~ las uñas de lus dedos. 

El tratamiento que se ha recomendado por años para estos pacientes -
son dietas de alto contenido proteínico, y uso adecuado de diuréti-­
cos, excepto en casos de hipoalbuminemia grave o cuando el síndrome­
se asocia a insuficiencias renales notorias, casi siempre puede con­
trolarse el edena únicamente por la administración de diuréticos. 

PIELONEFRITIS. 

La pielonefritis sea aguda o crónica, es un proceso infeccioso de los 
riñ6nes . Es más común en el sexo femenino y el agente infectan te --
usual es el colibacilo. Los signos y síntomas clínicos ~on fiebre,­
escalofríos, dolor lumbar, micciones dolorosas y muy frecuentes, y -
sensibilidad nnderada a intensa en el ángulo costovertebral. La en­
fermedad prolongada lesiona el parénquima renal y puede producirse -­
\ll'emia, hipertensión arterial grave e insuficiencia renal. La hiper. 
tensión por disfunc.ión renal se debe a una lesi6n en los vasos rena-­
les. La orina aparece cargada de leucocitos y bacterias. 

CALCULOS RENALES. 

Pueden existir durante mucho tiempo y pennanecer asintomáticos, pero-
- _ _;.. 

-· cuan<iJ se rrovilizan y descienden al uréter ocasionan un dolor extrae!. 
dinario (cólico renal) en el cuadrante inferior del abdómen y en el -
flanco. 

Hay hemat\ll'ia nncroscópica (sangre en la orina) y urgencia de las --­
micciónes por irritación refleja de la vejiga. Pueden fonnarse cál-
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culos de calcio en el hipe:rparatiroidisllll, en la inmovilización pro-­

longada, en la excesiva ingestión de leche;y en la hipercalciuria i-­

diópática y en la gota a veces se fonnan cálculos de ácido úrico. 

Tratamiento: C.OllP medida inicial el paciente debe tener descanso 

absoluto, ya que el dolor es agobiante se requiere la presencia del -

médico y, mientras llega se deben de aplicar compresas calientes en -

la zona renal y darles bebidas igualmente calientes. 
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IX INSUFICIENCIA AGUDA SUPRARRENAL. 

Otra situación que pone en peligro la vida de l.Dl paciente y que puede 

resultar por la pérdida de la conciencia es la Insuficiencia Aguda S~ 

prarrenal (crísis suprarrenal). La Insuficiencia Aguda Suprarrenal­

es menos común que el síncope vasodepresor o la hipotensión postura!. 

Esto afortunadamente es menos común porque cuando existe una situa--­

ción de emergencia por Insuficiencia Aguda Suprarrenal hay un grado -

significativo de imrtalidad. 

La glándula suprarrenal es una combinación de dos glándulas: la cort!:_ 

za y la médula, que se fusionan ambas pero a la vez son distintas y -

se pueden identificar individualmente. 

La corteza suprarrenal produce y secreta alrededor de 30 honnonas es­

teroides, la mayoría de ellas no tienen gran importancia en la activi_ 

dad biológica. La Cortisona, l.DlO de los glucocorticoides, se consi­

dera que es el producto más importante de la corteza suprarrenal. 

Pennite al. organismo que se adapte al stress y por lo tanto es vital­

para la sobrevivencia. Una hipersecresión de la cortisona lleva al­

organisrro a un acúnrulo de grasa en ciertas aéreas del cuerpo (en la -

cara y en la espalda), aunenta la presión sanguínea y produce altera­

ciones en la distribución de las células sanguíneas, Una hipersccr~ 

sión de Cortisona no producirá generalmente una sltuaci6n que ponga -

en peligro la vida del paciente corro se ve en la deficiencia de la -­

cortisona. Clínicamente la hipersecreci6n se refiere al Síndrome de 

Cushing y generalmente es corregido por una reiooción parcial o total­

de la glándula suprarrenal. Hoy en día la cirugía de las glándulas­

suprarrenales es un factor importante para evitar la insuficiencia -­

suprarrenal prinnria. 

La deficiencia de la Cortisona puede llevar al paciente a un comienzo 

de síntomas cHnicos que incluyen la pérdida de la conciencia y posi-
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blemente a la muerte del mis11XJ. La insuficiencia cortical-suprarre-­

nal primaria se conoce COJIX) la Enfenredad de Addis.on y generalmente -

es una enfennedad insidiosa y progresiva. La incidencia de la enfe!. 
medad de Addison es estimada de O. 3 a 1 . O por cada 100, 000 personas, -

ocurriendo en fonna igual tanto en sexo masculino como femenino y a -
cualquieredad. A pesar de que todos los corticoesteroides pueden -- · 

ser deficientes en el estado de enfennedad, es importante hacer notar 
que la administración de dósis de cortisona podrán corregir la mayo-­
ría de los efectos fisiopatológicos. 

Las manifestaciónes clínicas de la insuficiencia suprarrenal no se de 
sarrollan hasta que por lo menos un 90'!, de la corteza suprarrenal ha­

sido destruída. Debido a que ésta destrucción ocurre lentamente, P!!. 
sarán varias semanas antes de que el diagnóstico de insuficiencia sea 
detenninado y la terapia con cortisona exógena se inicie. Durante -
este tiempo el paciente está en constante riesgo de ~ue se presente -
una crísis suprarrenal aguda. El paciente estará en condiciones pa­
ra producir la cortisona endógena que se requiere diariamente, sin 

embargo, en situaciones de stress (en una cita dental), la corteza S.!:!_ 

prarrenal está imposibilitada para producir la cortisona adicional r~ 

querida, y entonces se desarrollan signos y síntomas de insuficiencia 
aguda. 

Una segunda manera de hipofunción de la cortpza suprarrenal puede ser 

producida por la administración de glucocorticoesteroides exógems a­
un paciente con tma corteza suprarrenal nonnal. En el desarrollo de 

la crísis aguda suprarrenal, la insuficiencia suprarrenal secundaria­
es hoy en día un mayor potencial de amenaza que la enfermedad de Addi_ 

son. Los medicaroontos de glucocorticoesteroides son ampliamente de~ 
critos para ayudar al paciente a que no sienta los síntomas en tma -­

gran variedad de desórdenes como son: 

1) Enfennedades alérgicas. Asma (aguda y crónica), dermatitis de -­

contacto, m:irdidas de insectos, fiebre de heno, rinitis, reaccio--



nes a sueros, reacciones. por transfusión sanguínea, urticaria. 

2) Enfennedad cardiovascular. Shock, choque séptico, síndrome de 

postpericardiotomía. 

3) Enfennedad de los Ojos. Quemadas químicas o ténnicas, Blefaroco~ 

4) 

5) 

6) 

7) 

8) 

juntivitis, conjuntivitis alérgica (por catarro), injurias a la -­

c6rnea, glaucoma secundado, herpes zoster, neuritis 6ptica aguda, 

retinitis central. 

Enfennedad Gastrointestinal. Colitis ulcerativa, hepatitjs viral, 

enteritis. 

Enfennedad Genitourinaria. Ulcera de Hunner, síndrome nefr6tico. 

Des6rdenes hematopoyéticos. Anemia, leucemia (aguda y cr6nica),-

linfoma, púrpura. 

Infecciones e inflamación. Meningitis, tiroi<litis aguda, fiebre-

tifoidea. 

Enfennedad del Mesénquima. Artritis reumatoide. Lupus eritemato­

so, poliartritis, fiebre reumática aguda. 

9) Localmente inyectado. Artritis traumática, bursitis, osteoartri­

tis, tendinitis. 

~O) Enfermedad Metab61ica. Artritis aguda, Crísis de la tiroides ag_!! 

da. 

1:; Condiciones Varias. Procedimiento dental de cirugía. 

12) Enfennedad Pulnx>nar. Enfisema pulloonar, fibrosis pulnxmar, sar-­

coidosis, silicosis. 

13) Enfennedad de la piel. Dennatitis, erupciones por medicrurentos,­

eczema cr6nico, eritema multifonne, herpes z6ster, liquen plano, -

pénfigo vulgaris, púrpura alérgica, quemadura solar !'ever<L 

CUanáo los glococorticoesteroides son utilizadCls de esta fonna, su a!!, 

ministración produce atrofia de la corteza suprarrenal, por lo. tantc-

HtOO 



disminuyen la habilidad de la corteza suprarrenal para producir los -

niveles necesarios de corticoesteroides utilizados cuando existen si­

tuaciones que producen stress y llevando a desarrollar signos y sín-­

tomas de insuficiencia aguda suprarrenal. 

La insuficiencia aguda suprarrenal es realmente una emergencia médica 

en la cual el paciente se encuentra en peligro de nnrir debido a la -
insuficiencia de la cortisona. La muerte es debida generalmete a.un 

colapso periférico vascular (shock) y asistole ventricular (arresto -
cardiaco). El dentista se encuentra en una posici6n nada envidiable 
debido a que es un factor para producir stress en la mayoría de sus -
pacientes.. Debido a esto, tcdo el personal del consultorio dcntal­
debe estar capacitado para reconocer y manejar la crísis aguda supra­

rrenal, pero lo más importe.nte aún es que deben ser capaces de preve­
nir esta situaci6n. 

FACTORES PREDISPONENTES 

Antes de que se inicie una terapia con glucocorticoesteroides, la in­

suficiencia suprarrenal aguda era la fase terminal de la enfermedad de 

Addison. Ahora con la presencia de los glucocorticoesteroides, los­
pacientes q11e padecen la enfermedad de Addison pueden llevar ima vida 

relativamente normal. El stress va a requerir que el paciente oodi­
fique las d6sis de esteroides para prevenir el desarrollo de l;:i inc:11-

ficiencia aguda. El factor predisponente mayor en todos los casos -
de insuficiencia suprarrenal es la falta de hornxmas de glucocortico­

esteroides, que se desarrolla a través de varios mecanismos: 

1) Habiendo un retiro repentino de hol'llPnas estcroi<lcs en un pa­

ciente con insuficiencia suprarrenal primaria. 

2) Habiendo un retiro repentino en un paciente con corteza supr!!. 

rrenal normal pero con una insuficiencia temporal debido a una -
suspresi6n de la corteza por la administración de corticoesteroi 

des ex6genos (insuficiencia secundaria). 
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Comentario. Los pacientes. que padecen insuficiencia suprarrenal co!. 
tical pr:iimria y secundaria dependen de los esteroides exógenos. Un 

retiro re~entino en la terapia deja al paciente con una falta de hor­
monas de glucocorticoesteroides, haciendo al paciente que no se pueda 

adaptar nonnalmente al stress (intolerancia al stress). Se ha deiros-
trado por medio de estudios realizados que se pueden llevar hasta a un 
periodo de 9 meses para recotrar las funciones de la corteza suprarr~ 
nal después de una terapia con esteroides exógenos en pacientes con -
cortezas suprarrenales nonnales (Otros estudios han dennstrado que la 
fa.mci6n nomal no regresará hasta por un periodo de 2 años). En pa­
cientes que padecen la enfennedad de Addison requerirán el uso de es­
tos medicamentos por el resto de su vida. Al retirar de pacientes -
no Addisonianos los corticoesteroides exógenos lo que ocurrirá por un 
periodo de tiempo prolongado será que los glucocorticoesteroides en-­
dógenos aumentarán y el nivel de esteroides e:x6genos disminuirá. La 

duración de este retiro variará por diversos factores que incluyen:­
a) D5sis administrada de glucocorticoesteroides, b) Duración de la -­
terapia, c) Frecuencia de administraci6n, d) Tiempo de administración 
y e) Ruta o vía de administración. Se han establecido ciertos pro-­
tocolos para pennitir el retiro de los glucocorticoesteroides con si!!_ 
tomas míninvs y tma conveniencia relativa y segura para el paciente. 

El uso indiscriminado de glucocorticoesteroides en pacientes no Ad<li­
sonianos ha sido hoy en día la causa más común de la insuficiencia -­
suprarrenal. La supresión del eje hipotalámico-pituitario-suprarre­
nal no aparece a menos de que la terapia de glucocorticoides haya ~i­

do de larga duración o en dósis no fisiológicas (fannacol6gica) o --­
ambas. Para la nayoría de las enfemedades antes JOOncionadas que n~ 
cesitan el uso de glucocorticoides se requieren de d6sis farnacológi­
cas y que generalmente son mayores de las dósis fisiológicas. 

3) Después de stress ya sea fisiológico o psicol6gico. 

Comentario. Podesrcs incluir dentro del stress fisiológico: injurias-
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traunáticas, cirugía (inclurendo cirugía oral o periodontal), proced.!. 
mientas dentales extensos, infección, cambios agudos en la temperatu­
ra del ambiente, ejercicio 11D.1Scular severo y quemaduras. El stress­

psicológico coroo es el observado en un paciente ansioso (paciente de~ 
tal) puede también precipitar la crisis suprarrenal. 

En situaciones de stress, nonll.almente hay una liberación aumentada de 
glucocorticoides. Este aumento es mediado por el eje hipotalámico-­

pituitario.-suprarrenal y generalmente resulta de una rápida elevación 
en los niveles sanguíneos de los glucocorticoesteroides. Si la gl1i!! 
dula suprarrenal no está en posibilidades para satisfacer esta deman­
da de aunento, se desarrollarán signos y síntomas clínicos de insufi­
ciencia suprarrenal. En situaciónes dentales que producen stress, -
éste será el factor mas común e inmediato para producir insuficiencia 
aguda. 

4) Después de una adrenalectomía bilateral o remoción de un tu-­
' mor suprarrenal que e.staba en funcionamiento y que había estado­

suprimiendo la otra glándula suprarrenal. 

5) Después de una repentina destrucción de la glándula pituita-­
ria. 

6) Después de una injuria a ambas glándulas suprarrenales por 
trauma, hemJrragia, infección, trombosis o tumor. 

Comentario. Estas últimas tres causas de crisis suprarrenal se ob-­
servarán comunmente en 1..D1 paciente hospitalizado y por lo tanto no s~ 
rán de inmediato conocimiento del dentista. Sin embargo, los tres -
primeros factores serán las causas JMyores del desarrollo de la insu­
ficiencia aguda suprarrenal en situacion~s dentales. · 
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PREVENCION. 

La insuficiencia suprarrenal aguda se maneja a través. de la preven--­
ción, ésta se basa en el cuestionario de historia clínica que es com­
pletado por el paciente y el diálogo entre dentista y paciente. En­
la mayoría de los casos tendrán que hacerse ciertas 11YJdificaciunes a­
la terapia dental. 

Las preguntas a las que mas nos debellYJs de enfocar son las siguientes: 

1. - ¿Padece o padeció cualquiera de las siguientes enfemedades o prQ_ 
blerras? 

a) Fiebre reumática o enfermedad cardiaca reumática. 
b) Alergia. 
c) Asma o fiebre de heno. 
d) Urticaria o alguna erupción en la piel. 
e) Hepatitis, ictericia o enfennedad hepática, 
f) Artritis. 

C.Omentario. Las enfermedades específicas de esta pregunta son s6lo­
una pequeña parte de los usos clínicos de los glucocorticoesteroides. 
Fn todas éstas situaciones se emplean dósis fannacológicas (La d6sis­
fannacológica es collUlJ'lTl1ente de 4 a 5 veces más que la dósis fisio16-­
gica. La dósis fisiológica corresponde a una dósis igual que la r-r~ 
ducción nol1n:ll diaria u~ una corteza suprarrenal en función. Esto -
es equivalente a 20 mg. de cortisona). Con una historia positiva de 
cualquiera de estas enfermedades, el dentista <leberá seguir una hist~ 
ria a base de diálogo tratando de encontrar lo siguiente: 

1) ¿Qué medicamentos se usaron para el manejo del desorden? 
2) 'OOsis del medicruoonto. 
3) Vía de administración. 

4) lllración de tiempo que el medicruoonto fué tomado. 
5) ¿Qué tiempo ha transcurrido desde que tennin6 la terapia del -

medicruoonto? 
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2. - ¿Está tomando alguna medicina o droga? 

3.- ¿Está tomando cortisona (esteroides) en estos lOClmentos? 

Comentario. Estas dos preguntas se hacen para detenninar el uso de­

los glucocorticoides por el paciente. M.lchos de los cuestionarios -
han cambiado éstas dos preguntas en la fonna que sigue: 

a) ¿Está usted tomando o ha tomado algínl medicamento o d1~ga en­
un periodo de ¿os años a la fecha? 

b) ¿Está usted tomando o toméi alguno de los siguientes en un pe­
riodo de dos años a la fecha? 

Comentario. Estos crunbios son importantes debido a la probabilidad­
de supresión de la corteza suprarrenal desarrollada después del uso -
de dósis farmacológicas de glucocorticoesteroides por hasta pequeños­
periodos de tiempo. 

Diálogo de la Historia Clínica. Con una respuesta afirmativa a las­
préguntas anteriores, el dentista deberá llevar a cabo un diálogo con 
el paciente tratando de encontrar infonnación adicional. 

1.-_¿Qué medicrurento fué usado en el manejo de este desorden? 
Comentario. El dentista deberá determinar el agente específico usa-

do en la terar-ia del paciente. Deberá tomar en CU('lltn 1 as l'll fonn(xla 

des en que su tratamiento es basado en glucocorticoesteroide$ y los -
diferentes tipos de glucocorticoesteroides que existen. 

2, - ¿Qué dósis de medicamento torr.aba diariam:mte? 
Comentario. La dósis específica de glu:ocorticoesteroides es impor­
tante para medir el grado de supresión de la corteza, y la dósis ter!!_ 
péutlca equivalente de varios glucocorticoesteroides varía de Una 
agente a otro, col!D sigue: 
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AGENTE 

Cortisona 
Hidrocortisona 
Prednisolona 
Prednisona 
Metilprednisolona 
Triamcinolona 
Dexametasona 
Betarnctasona 

OOSIS EQUIVALOO'E. (MG.). 

25 
20 

5 

5 

5 

4 

0.075 
0~6 

Pacientes que padecen la insuficiencia cortical suprarrenal primaria­
(Enfermedad de Addison) reciben d6sis fisiológicas de glúcocorticoes­
teroides. Esto generalmente requiEre la acbninistración de aproxima­
damente 10 a 20 mg. de hidrocortisona (o su equivalente) al levantar­
se en la mañana, de 10 a 12 mg. a las 13:00 hrs. y de 5 mg. entre las 
17:00 y 18:00 hrs. Estas dósis reemplazan satisfactoriamente la -­
produ:ci6n normal de la corteza suprarrenal (aproximadamente 20 mg. -
de cortisona diarios). 

Los pacientes que reciben una terapia a base de glucocorticoesteroi-­
des para tratamientc sintomático de sus desordenes, coTIU.IIllllente reci-­
ben grandes dósis fannacológicas e terapéuticas. En el manejo de -­
ima artritis retunatoide, t:na désis diaria oral de prednisona de 10 a-

15 mg. se administra frecuent~~nte. La prednisona se administra -­
oralmente a pacientes con problemas de asma y en que sus episodios -­
agudos no responden a la terapia de broncodilatadores • Se emplean -
d6sis.divididas en un total de 40 a 60 mg./día. Esto es un equiva-­
lentP de 200 a 300 mg. de cortisona. D6sis de éste tipo por un pe-­
riodo indefinido de tiempo van a causar supresión de la corteza supr~ 
rrenal nom.al. 
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La "Regla del IX>s." es nruy útil para el equipo del consultorio, que ~ 

tenninará el factor riesgo de un paciente que toma o ha tomado la te­
rapia de glucocorticoesteroides. La Regla nos dice: La supresión -

de la corteza suprarrenal es sospechada si el paciente ha recibido t~ 
rapia de glu:ocorticoesteroidE·s: 

1) En una désis de 20 mg. o más de cortisona o su equivalente, 
2) Por vía oral o parenteral por Dn periodo contínuo de tiempo -

de 2 semanas o más , 
3) En el transcurso de dos años de terapia dental, 

3.- ¿Por qué vía fué administrado el ~edicamento? 

C.Omentario. Los glucocorticoesteroides pueden ser administrados por 

diferentes vías. La administración parenteral (intramuscular, intr~ 
venosa y subcutánea) y la administración intestinal (oral) pueden 11~ 
var a la supresión de la corteza suprarrenal nonnal con una disminu-­
ción en la producción de glucocorticoesteroides endógenos. ~ledica-­

rnentos administrados tópicamente (oftálmica, dennatológica, intrana-­
sal, traqueobronquial, vaginal o rectal) o por aplicación intra-arti­
cular generaL~ente no causa.~ supresión de la corteza suprarrenal debi 

do a la pobre absorción sistémica por éstas vías. 

4.- ¿Cuánto duró la terapia con glucocorticoesteroides? 
C.O:r.entario. A pesar de que para que exista una supresión de la cor­
te:a variará según el tit:lllpo y de ~aciente a paciente, se ha d0rrDstr~ 

do que una terapia ininterrumpida de glucocorticoesteroides por un -­

tiempo tan pequeño coJOO dos semanas prodocirá este fenl'mena • Cual­
quier paciente dental que ha recibido una terapia de glucocorticoes-­

teroides por dos semanas o más es tm candidato potencial para insufi­
ciencia suprarrenal. Esto constituye un seguhGC factor importante -

en la Regla de IX>s. 

. 5, - ¿Cuánto tiempo ha transcurrido desde que la terapia con glucocor­

ticoesteroides terminó. 
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Comentario. Esta pregunta es aplicable a pacientes con corteza su-­
prarrenal nonnal al comienzo de la terapia con glucocorticoesteroides 
a que fueron sometidos, probablemente a niveles altos de dósis fanna­

colégicas, hasta que la enfermedad esté bajo control y serán después­
retirados gradualmente de ésta. La corteza suprarrenal atrófica no­
comienza a funcionar ncmalmente por un periodo variable de tiempo - -

después de la terminación de la terapia. Durante éste tiernpc, la - -
corteza es capaz de producir niveles mínimos diarios de esteroides -
endógenos, qve en situaciones de stress es incapaz de satisfacer las­
demandas y con esto producen signos y síntomas de insuficiencia supr~ 
rrenal aguda. El periodo de tiempo que se requiere para tma comple­
ta regeneración de la función normal de la corteza suprarrenal varia­
dc acuerdo a la dósis y tiempo ue la terapia, pero normalmente es dc­
por lo menos 9 a 12 me~es. Se han reportado casos en qu~ hasta dos­
ru1os se tarde en recuperar la corteza suprarrenal. La Regla de lbs­
permite al dentista predecir que pacientes son riesgo para desarro--­
llar la insuficiencia suprarrenal aguda, debido al factor tres que -­
trata de pacientes que han recibido terapia de glucocorticoesteroi-­
des en un transcurso de dos años. 

Consideraciones de la Terapia Dental. Se deben hacer ciertas modifi 
caciónes a pacientes que van a recibir la terafia dental que estan t~ 
mando glucocorticoesteroides o que P.an recibido la terapia y satisfa­
cen los principios de la Regla del lkls. En tales circunstancias lo­
siguiente debe de considerarse: se deberán de completar las evalua-­
ci6nes dentales y médicas, un tratamiento dental provisional deberá -
ser trazado y se deberá consultar al médico del paciente antes de ini 
ciar la terapia dental. 

Cobertura de los Glucocorticoides. Los pacientes éon insuficiencia­
suprarrenal aguda son incapaces de adaptarse a situaciones de stress­
en lDl3 fonna nonrel y debido a esto sus niveles de esteroides deberán 
aumentarse por medio de la administración de esteroides suprarrenales 
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exógenos, antes, durante y después de cualquier situación de stress. 
Para la elección del régimen terapéutico se va a depender de la ev!!_­
luación clínica del paciente hecha por el médico, y de la evaluación 
del dentista en cuanto a que cantidad de stress habrá, de acuerdo al 
procedimiento dental. En casos extremos, tales como un paciente 
con enfermedad de Addison y con un grado de aprensión alto, el pa -­
ciente podrá ser hospitalizado y se le darán de 200 a 500 mg. de --­
cortisona por día. Esta cantidad es un equivalente a una respues-­
ta máxima del sistema suprarrenal y pituitario normal o a un caso de 
stress extremo. La mayoría de los procedimientos dentales podrán-­
ser considerados como un tipo de stress moderado, la cantidad que el 
paciente necesitará de glucocorticoesteroides será menor. La corte 
za suprarrenal de un adulto normal secreta alrededor de 20 mg. de -­
cortisona diarios y éste es el nivel que la mayoría <le los pacientes 
Addisonianos necesita por día. También se puede emplear medicamen­
to por vía oral. 

Mt\¡\IIFESTACIONES CLINICAS 

En situaciones de stress tales cano en el caso de un tratamiento den 
tal,un paciente con una corteza suprarrenal con hipofunción puede -­
presentar ·signos y síntomas clínicos de insuficiencia aguda de gluc2_ 
corticoesteroides. El resultado de esta insuficiencia aguda podrá­
ser la pérdida de la conciencia y coma. 

Dentro de los signos y síntomas iniciales tenemos: confusión mental, 
debilidad llUlscular y fatiga extrema. Se pueden presentar náusea y 
vánito jtmto con hipotensión )' cp1<;odios sincopales. En la insufi­
ciencia suprarrenal de una naturaleza crónica, existe tma pérdida de 
peso y una necesidad de agua y sal ya que la deshidratación y la hi­
potensión se vuelven más severas. 

En el consultorio dental el episodio agudo se notará progresivamente 
por una confusión mental más severa. Se desarrollan unos dolores -
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agudos en el abdómen, espalda baja y piernas y se nuta un progresivo­
deterioro del sistema cardiovascular. Este síntoma nos puede llevar 
a la pérdida de la conciencia y al coma. Si este estado <le coma no­
es manejado correctamente, la insuficiencia aguda suprarrenal llevará 
a la muerte del paciente. 

La pérdida de la conciencia no ocurrP. irullediatamente en la mayoría de 
los casos. La confusión mental progresiva y otros síntomas clínicos 
generalmente pennitirán un reconocimiento inmediato del problema y -­

así se instituirá el manejo de los pasos básicos para mantener la vi­
da del paciente. 

FISIOPATOLOGIA. 

En una función nonnal, la acción de las honnonas de la corteza supra­
rrenal afectan todos los tejidos del cuerpo y sus órganos y hacen po­

sible el mantenimiento de la homeostasis (en fonna constante) a tra-­
vés de sus acciones sobre el metabolismo de los carbohidratos, grasas, 
proteínas, agua y electrolitos. El organismo provee un suministro -
mín:Uro de honnonas de glucocorticoesteroides aproximadamente de 20 mg. 
diarios en un paciente en situaciones de no stress a través de la ac­
ción de la hol1JK)na adrenocorticotrópica (ACTI-1). Los niveles de ACTií 
en el plasma sanguíneo controlan la corteza suprarrenal y la produc- -
ción de todos los esteroides excepto la aldosterona. 

En un paciente con insuficiencia primaria suprarrenal (Enfennedad de­
Addison) la corteza suprarrenal está en hipofunción y no tiene posi-­
bilidades de proveer los niveles sanguíneos necesarios de corticoest~ 
roides que se requieren para mantener la vida aún en situaciones de -
no stress. Por ésta razón se da la terapia de reemplazamiento por -
via oral o parenteral de corticoesteroides. CoJOC> una regla general, 
un adulto nonnal secreta 20 mg. de cortisona por día, la terapia de -
reemplazamiento en la Enfermedad de Addison consiste en aproximadamc!!_ 
te 20 mg. de cortisona exógena (hidrocortisona) diariamente. 
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A pesar de que la corteza suprarrenal volverá a ::.u ÍU111..~uil<01üento no!_ 

mal después de una terapia prolongada (de 2 a 4 semanas) que puede --, 
ser más de un año. Mientras mas prolongado sea el tiempo de la ter~ 
ex6gena y mayores sean las dósis recibidas, el periodo de recupera--­
ci6n será mayor. 

En situaciones de stress, un paciente con hipofunción suprarrenal ya­
sea primaria (enfennedad de Addison) o secundaria (esteroides exóge-­
nos), el paciente recibe un nivel fijo de corticoesteroides exógenbs. 

MANIDO. 

La insuficiencia suprarrenal aguda es una situación que pone en peli­
gro la vida del paciente. Un manejo adecuado de ésta situación re-­
quiere que el dentista siga los pasos básicos para el mantenimiento -
de la vida y que administre los glucocorticoides al paciente. Un p~ 
ciente con insuficiencia suprarrenal aguda está en peligro irunediato­
de morir debido a la deficiencia de los glucocorticoesteroides, fal-­
ta de fluido extracelular e hiperpotasemia. El tratamiento se basa­
en la corrección de ésta condición. 

a) Paciente Consciente. 
1) Tenninar la terapia dental_. Al reconocer los signos y síntomas -
de la insuficiencia aguda, la terapia dental deberá ser inmediatamen­
te suspendida. La insuficic~-:.;., '1'.:'.11rl., debná sospecharse en pacien­
tes que desarrollan síntomas de confusión ~ntal, náusea, vómito y d2_ 
lor.. abdominal y que están recibiendo glucocorticoestcroides o que -­

han recibido 20 mg. o más de cortisona (o su equivalente) por vía --­
oral o parenteral por un periodo de dos semanas o más en un periodo -
de dos años de terapia dental. 

2) t.t>nitoreo de signos vitales. Se tomarán la presión sanguínea y -
el débito cardiaco. La presión sanguínea estará deprimida y el débi 

to cardiaco elevado. 
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3) Posición del Paciente. Si la presión sanguínea se encuentra de- -
primicia, el paciente deberá ser colocado en posición supina con las -

piernas elevadas ligt:rrunente. 

4) Botiquin de emergencia. Inmediatamente pedir el botiquín <le eme!_ 
gencia y el oxígeno. El oxígeno deberá ser acbninistrado por vía na­
sal o abarcando toda la cara. El flujo de oxígeno deberá ser de 5 a 
1 O 1i tros por minuto aproximadamente para que sea adecuado. 

5) Administración de glucocorticoesteroides. Se tomn del botiquín -
el Succinato sódico de Hidrocortisona (Solu-C.Ortef), se puede admini~ 
trar por vía intravenosa si es en caso de urgencia o por vía intramu~ 
cular. La dósis inicial debe ser 100 mg. de hidrocortisona en un p~ 
riodo de 30 segundos. 

6) Llamar al médico. Se deberá llamar al médico lo más pronto posi­
ble. Y si el paciente se encuentra consciente se podrá llamar pr~ 
ro al médico. Fn·la mayoría de los casos, el paciente deberá ser -­
llevado al consultorio de su médico o transportado inmediatamente al­
hospital, donde se instituirá un manejo definitivo. Si esto se re-­
quiere, el dentista o miembros del consultorio deben acompañar al pa­
ciente. 

b) Paciente Inconsciente. 

1) Reconocer tipo de Inc:Onseiencia. t.bver al paciente y preguntar -
si se encuentra bien. Una falta de respuesta nos llevará a diagnos­
ticar inconsciencia. 

2) Posición del paciente. La posición preferida para un paciente -­
inconsciente es la posición supina con las piernas elevadas ligeraiooJ! 
tf'. 

3) Pasos b4sicos para el mantenimiento de la vida. Se instituirá --
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irunediatamente los pasos básicos para el mantenimiento de la vida. -
Estos incluyen la posición de la cabeza, checar vías aéreas y respir~ 

ción, maniobra triple de vías aéreas (si es necesario), se checa vías 
aéreas y respiración para posible úso de ventilación artificial y se­
checa la circulación. 

En la mayoría de los casos, la respiración y la presión sanguínea se­
encuentran deprimidos y el pulso se encuentra acelerado pero débil. -
El mantenimiento <le las vías aéreas y la administración del oxígeno -
se requieren en la mayoría <le los casos. Sí el pulso se encontrase­
ausente, se deberá comenzar de irunediato el masaje cardiaco externo y 

continuarse hasta que llegue la ayuda necesaria. 

c) Manejo Definitivo. 

4) Botiquín de Frrergencia. Se debe in. .. .:.l.idtamente traer el botiquín 
de emergencia y el oxígeno al paciente, este se debe de administrar -
al paciente por vía nasal o con mascara de oxígeno. Se pnede dar al 
paciente las sales arom1ticas de amonia ya que en el roomento será di­
fícil distinguir si la inccnsciencia se debe a la insuficiencia supr~ 
rrenal aguda o a el síncope vasodepresor. 

La posición del paciente, mantenimiento de las vías aéreas y el uso -
de las sale3 o e: oxígeno no rJJs llevarán a una mejora notable en el­
pacientc qu: ¡''.'i:lPCe insuficiencia n~··~:i "''!''""'"T"'nal. Si no existe -
ningún progreso, se deberán llevar a cabo los siguientes pasos: 

5) Búsqueda de asistencia médica. Si continúa la inconsciencia des­
poos de haber efectuado lo!;: rfl~os anteriores se puede ver entonces -­
que la causa de la inconsciencia no es debida a lo más cOllÍÍn coro es­
el sincope vasodepresor y la hipotensión postura!. Se deberá c:Jn--­
sul tar inuediatamente a w1 médico. 

6) Evaluación de historia clinica. Mientras se espera por la ayula-
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de Wl médico y con el pacieut~ siendo mantenido con los pasos básicos 

para el mantenimiento de la vida, l.ll1 miembro del consultorio deberá -
repasar la historia clínica para tratar de encontrar la posible causa 
de la situación. Si no se encuentra ninguna causa obvia, el equipo­
dental en el consultorio deberá seguir con los pasos básicos para el­
mantenimiento de la vida hasta que llegue la ayuda médica. Si exis­
te evidencia de una posible_ insuficiencia ele glucocorticoesteroides o 
probable causa de inconsciencia, se deberá seguir el siguiente paso. 

7) Administración de glucocorticoesteroides. Se deberán administrar 
por vía intravenosa o intra.nn.lscular 100 mg. de hidrocortisona, ésto -
se indica en casos de insuficiencia suprarrenal. Los 100 mg. se de­
berán inyectar por vía intravenosa en Wl lapso de 30 segundos. Se -
deberá comenzar una infusión intravenosa a la cual se han agregado --
100 mg. de hidrocortisona y se debe de administrar por 2 horas. Si­
la via intravenosa no se pudiera utilizar, se inyectarán por vía in-­
tramuscular 100 mg. de hidrocortisona. 

8) Terapia adicional de medicamentos. En la presencia de tma pre--­
si6n sanguínea deprimida, se puede administrar un vasopresor mientras 
se espera por asistencia médica. 

9) Transporta1· al hospital. Con la a::;lstencia médica que llege se -
deberá preparar al paciente para transportarlo al hospital. En el -
hospital ~e tomarán 111u1.:::..Lrn:> Ut) ::;angre para ver si existe hipcrpoL ... 
semia y asi corregirla. Se designará una terapia definitiva al pa-­
ciente según sus necesidades individuales, que consiste en d6sis grag_ 
des intravenosas de glucocorticoesteroides, seguidas de d6sis adicio­
nales de esteroides orales e intranusculares o ambos. 

Es importante saber si la inconsciencia es provocada por una insufi-­
ciencia de glucocorticoesteroides, la irunediata administración de 100 

mg. de hidrocortisona será tm procedimiento que salve la vida al pa--
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ciente. Si faltara la hidrocortisona en el botiquín, el dentista -­

deberá seguir los pasos básicos para el mantcnin1iento de la vida has­

ta que llegue asistencia medica. 
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X JJ1Vi~üLTAD RESPIRATORIA. 

La dificultad al respirar puede ser muy incó¡¡pda para un paciente r¡ue 

se encuentra consciente pero imposibilitado para respirar normalmen-­

te. Existen muchas causas para que exista dificultad •espiratoria,­
pero solo hablaremos en este capítulo de la más común de estas. De­
bido a que el paciente se encontrará consciente durante el transcurso 
del episodio, los aspectos psicológicos del n~1nejo del paciente son -

generalmente los más importantes. 

La dificultad respiratoria no presentará nonm1mente tma situación -­
que ponga en peligro la vida del paciente, sin embargo, es necesario­
que exista un reconocimiento de la situación ya que el paciente no e~ 
tará recibiendo un suministro normal de oxígeno durante el episodio,­
es posible que pudiesen presentarse complicaciones crónicas debido a­
la hipoxia (deficiencia de oxígeno en el aire inspirado). Por otro­

lado, una obstrucción ba.j a de las vías aéreas es ciertamente una si- -
tuación que pone en peligro la vida del paciente el cúal no estará r~_ 
cibiendo oxígeno. El reconocimiento y manejo inmediato de esta si-­
tuaci6n deberán ser efectivos. 

FACTORES PREDISPONENTES. 

Posibles causas de dificultad respiratoria: 
-------------·--···~-- .. ' -·- --

Causa 
1) Síndrome de Hiperventilación 
2) Sincope vasodepresor 

3) Asma bronquial 

~) Ataque al corazón 
S) Hipoglucemia 

o) Reacción de ~obredósis 
7) Anafilaxia 

l:n:~u~11cJ.a 

Muy común 
Muy común 

Común 

Conún 
Común 

Menos conún 

Menos común 
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En la mayoría de los casos ant~rionnente mencionados, el paciente n0· 

presentará dificultad respiratoria a menos de que el desorden se agu-

dice. Como ejemplos podremos mencionar: anafila'<ia, hip,erglicemia,-

hipoglucemia, accidente cerebro vascular y ataque agudo al miocardio. 

Un conoc:imiento del desorden primario pennite .:il dcmtista rotlificar -

el tratamiento dental al paciente para así prevenir la exacerbación -

del problema. Sin embargo, existen situaciones en que el paciente -

tiene desordenes cr6nicos respiratorios en los cuales se incluyen.el­

asma bronquial y el ataque al corazón. La dificultad respiratoria -

estará presente todo el tiempo con estos .dos desordenes, principalme!l 

te con el ataque al corazón, así es que el dentista deberá tomar med.!, 

das para prevenir la exacerbación durante la terapia dental. 

El factor que lleva al paciente ~ exacerbación aguda de desordenes 

respiratorios es debido al stress, ya sea fisiológico o psicológico.­

El stress psicológico es el factor primario en la intensificaci6n de­

los desordenes médicos en odontología. De hecho, el síndrome de hi­

perventilación y el síncope va"odepresor que reµ:·esent:m las situaci9_ 

nes más comunes de c:r.:'rgen:-ia en el consultorio dental, son casi siem 

pre precipitados por el stress psicológico. 

PREVE.~CION 

Par~ prevenir una posible dificultad respiratoria se deberá realizar­

llll adecuado pretratamiento médico y una evaluación dental del pacien­

te a tratar. Una vez prevenidos de posibles desordenes médicos que­

pudiesen llevarnos a este proble.ma, el dentista pued" JTl(lcli l'i~~!' ':'1 "'2 
nejo del paciente para así evitar la exacerbación de las condiciones. 

Cuan<lo l<t ansiedad es el factor principal, se deberán emplear técni-­

cas de. psicusedación al igual que técnicas de reducción del stress. 

MANIFF.5TAC10NES CLINICAS 

Las manifestaciones clínicas de proble11~1s respiratorios varían de 
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acuerdo al grado de dificultad respiratoria. EP. la mayoría de los -
casos el paciente se encontrará consciente a través del episodio. 
Aunque la conciencia es un signo bueno, por lo menos nos indica que -
el paciente está recibiendo un suministro míniroo de oxígeno, que se -
requiere para que haya conciencia, aunque esto nos crea un problema -
adicional, que es el desarrollo de ansiedad aguda en el paciente. 
Por esta razón, el dentista que maneja esta situación deberá en todo­
momento mantener la calma y tener control de la situación. 

Los sonidos emitidos por problemas respiratorios y la sintomatología­
clínica varían con la causa del problema. En el asma bronquial, uno 
generalmente puede escuchar un sonido coioo chifli<lo o jadeo que se -­
produce por el flujo turbulento del aire a través de los bronquiolos­
parcialmente ocluídos. En el ataque al corazón, puede estar presen­
te la tos al igual que otros sonidos asociados con la congestión ve-­
nosa pulm:>nar. 

FISIOPATOLOGIA 

Varias porciones del sistema respiratorio se ven involucradas en los­
diferentes síndromes. En el asma bronquial, los bronquiolos son el­
sitio primario del desorden. En pacientes que padecen el asma bron­
quial los bronquios se vuelven altamente reactivos y denruestran una -
marcada actividad en el músculo liso (constricción de los bronquios)­
en respuesta a varias substancias. Los signos y síntomas clínicos -
del asma se relacionan en gran parte a la restricción de la respira-­
ci6n producida por el espaSllD bronquial. 

En el ataque al corazón, la dificultad respiratoria es generalmente -
el primer signo y síntoma notado. Es producido por una hiperutiliz!!_ 
ci6n del oxígeno en la sangre y una inhabilidad de los pulmncs para­
oxigenar completamente la sangre venosa y se relaciona con una con-­
gestión pulmnarycon tm exudado fluido venoso adentro de los sacos de 
aire alveolares. Este exceso de fluído previene que las porciones -
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~e los pulmones participen en el proceso de ventilación, producien­

do muchos de los signos y síntomas asociados con el paro cardiaco. 

En el síndrome de hiperventilación es un problema generalizado. 

El sitio primario del desorden se encuentra en la mente del paciente, 

y sus signos y síntomas clínicos son producidos por U."lll alteración -

en la química sanguínea. F..xiste un:i cantidad excesiva de bióxido -

de carbono que lleva a una situación conocida corro alca16sis respir!!_ 

toria, que produce muchos de los signos y síntomas clínicos de la h.!_ 

perventilación. Si se maneja satisfactoriamente, el síndrome de h.!_ 

perventilación no produce efectos residuales. Sin embargo, el paro 

cardiaco y el asma bronquial pueden producir cambios pennanentes en­

e! sistema respiratorio. Este tipo de pacientes reqtierirán consid~ 

raciones especiales para el manejo durante todas las .fases de la te­

rapia dental . 

Obstrucción baja aguda de las vías aéreas, es una situ.1ción que pone 

en peligro la vida del paciente ya que un objeto ext~·::.;1o ocluye el -

tracto respiratorio. El nivel en el cual el objeto ocluye la vía -

aérea determinará la severidad de la situación y en algím grado la -

forma en que será manejada. Si el objeto entra a cualquiera de los 

dos troncos principales de les bronquios, la situaci6n ~s peligro~a, 

pero no pone en peligro la vida del paciente irnnediatamente. Las -

oportunidades para que el cuerpo extraño entre :i 1 t-rr-n··n rlerccho - - -

bronquial son excelentes debido a la angulación que presentan las r!!_ 

mas bronquiales en su continuación con la tráquea. &l esta situa--­

ción, el pulmón derecho es cortado de su ventilación, pero el pacie_!! 

te todavía puede mantener una adecuada ventilación con el pulmón iz­

quierdo. Se requiere de hospitalización, pero la vida del paciente 

no está en peligro inmediato, sin embargo, si el cuerpo extraño se -

queda impactado en la tráquea, existe una obstrucción total de las -

vras aéreas que nos lleva a una situación que pone en peligro la vi­

da del paciente. Se requiere un conocimiento y manejo inmediato - -
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para prevenir un daño petm.'lnf'nte> ne>uroló~ico ~· l:i ::::.:.:r~~.. La !."!..;~i­

ra siguiente 11UJestr:1 los diferentes. si tics donde pueden pres.entarse­
desordenes del sistema respiratorio (Fig. 6). 

El.manejo definitivo de un problema respiratorio se basa en el reco­
nocimiento del problema y la detenninaci6n de la causa probable de -
la situación. Los siguientes pasos son básicos y comunes para el -
manejo de los casos de dificultades respiratorias. 

1) Reconocimiento de la dificultad respiratoria. Coro se mencionó­
anterionnente, la mayoría de los problemas respiratorios se asocia -
con sonidos c:.iracterísticns como es el chiflido o jadeo del asma --­
bronquial, la tos y respiración húmeda del paro cardiaco, En la h!. 
perventilaci6n generalmente no existe ningún sonido característico -
asociado con el sindrome; sin embargo, el paciente aparece con una -
ansiedad aguda e iJJ1posibilitado de controlar su respiración. 

2) Suspensión del procedimiento dental. La terapia dental deberá -
ser suspendida al llklmento de reconocer el problema respiratorio. 
Debido a que el stress es el factor primario precipitante en la may2_ 
ría de las situaciones, los síntomas clínicos podrán mejorarse al de 
tener el tratamiento dental. 

3) Posición del paciente. El paciente presenta dos principales pr2. 
blemas: la dificultad respiratoria primaria y el problema de aumento 
de ansiedad producida por la dificultad al respirar, Un paciente: -
con dificultad respiratoria que pierde la conciencia deberá ser i~ 
diatamcnte colocado en la posición supina, El manejo adicional del 
paciente se basa en los pasos básicos para el mantenimiento de la v~. 
da. 

En la mayoría de los casos de problemas agudos respiratorios, la cir 
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Fig. 6 

Sitios de origen de varias dificultades respiratorias. 
l. Corteza cerebral - Síndrome de hiperventilación. 
2. Laringe- obstrucción aguda de las vías aéreas. 
3. Corazón y pulm:ines- Falla cardiaca. 
4. Bronquiolos- asma bronquial. 



culación del aire a los pulJrones pennanP.ce adecuada, de tal fonna - -

que el paciente no pierda la conciencia. F:n este caso, se sugiere­

que el paciente tome cualquier posición en la cual le permita una - -
respiración efectiva. Generalmente éste se encuentra en posición -
sentada o parada. Es importante recordar que esta posición puede -
ser permitida si el paciente se encuentra consciente. 

4) Monitoreo de signas vitales. La toma de la presión sanguína,paj,_ 
so y respiración, deberán ser JnJnitorados en este momento, y en in-­
tervalos a través del manejo de la situación. Todas las lecturas -
deberán ser anot3das en la historia clínica del paciente. 

5) Manejo d0 signos y síntomas. El paciente deberá estar lo mas c<2_ 

ioodo posible, y el dentista deberá comenzar a tratar la ansiedad que 
es componente de esta situación por medio de una plática calmada pe­
ro firme. El cuello del paciente o cualquier otra prenda apretada, 
deberán aflojarse para permitir así tma respiración más libre. 

6) Manejo definitivo de la dificultad respiratoria. Una vez evalua 
do el estado cardiovascular del paciente, el dentista procederá al -
manejo definitivo de la situación. 
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XI OBSTRUCCION DE LAS VIAS AEREAS. 

La obstrucción de las vías aéreas deberá ser reconocida y manejada'lo 
más rápido posible. Por esta razón, se deberá dar un diagnóstico r! 
pido de obstrucción de las vías aéreas e iniciar el tratamiento de in 
mediato. 

En la práctica dental, el potencial para que los objetos caigan en la 
parte posterior de la faringe es nruy al to. Sin embargo, tma gran v~ 
riedad de objetos se recobran de la garganta del paciente, o por vía­
rectal una vez tragados accidentalmente. En un paciente consciente, 
el riesgo para que un objeto perdido en la faringe sea tragado por el 
paciente y entre al esófago, o sea expelido más hacia la parte supe- -
rior por el reflejo de la tos, es bastante alto. Sin embargo, tam-­
bién existe el riesgo de que el objeto entre a la tráquea y se aloje­
ahí, por esta razón, el dentista deberá estar familiarizado con las -
técnicas para remover tales objetos. 

En la mayoría de los casos, el objeto que se encuentra causando la -­
obstrucción, está alojado donde no puede ser visto o sentido a través 
del orificio bucal. Por lo tanto, el dentista deberá de ser capaz -
de reconocer el problema y actuar rápidamente para desalojar el obje­
to de las vías aéreas. 

REC'ONOCIMIIm'O DE LAS VIAS AEREAS. 

La obstrucción total de las vías aéreas en un paciente con rnovimien-­
tos espontáneos respiratorios, se manifiesta clínicamente por que és­
te trata de respirar haciendo grandes esfuerzos, demostrando una ex-­
pansión de la cavidad toráxica. Si la obstrucción es total, no eJd~ 
tirá ningún sonido asociado con ésta. El p~cicnte gcn::~l::::nt~ ~~ -
coge la garganta y en muchos casos se asusta. Una vez que ocurre la 
ob5trucción total de las vías aéreas, existe generalmente oxigeno ad!:, 
c~ado en la sangre cerebral para pcnnitir aproxilnadamcnte 10 segundos 
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de conciencia. Si la obstrucción no se reconocw, 111aneja, y se da oxí 

geno a los pulmones del paciente, sangre y cerebro, ocurrirá un daño­
neurológico pennanente en 1.D1 lapso de 3 a S minutos. 

MANIOBRAS BASICAS PARA EL MANTENIMIENTO DE LAS VIAS AER.EAS. 

Una vez que el paciente ha perdido la conciencia, se deberán aplicar -
los pasos básicos para el mantenimiento de las vías aéreas. En el -
capítulo de Inconsciencia se encuentran estos pasos que fueron dirigi 
dos a la causa mas común de obstrucción de vías aéreas como es la le!!_ 
gua. Una vez realizados éstos pasos y dándose cuenta el dentista -­
que la lengua no es la causa del problema, se deberán tomar otras me­
didas. En éstos casos en que es obvio que existe una obstrucción de 
las vías aéreas más bajas, el dentista deberá auxiliarse de los pasos 
básicos y proceder directamente a establecer una vía aérea de emerge!!_ 
cía: 

1) Posición del paciente. Posición supina con los pies ligeramente­
elevados. 

2) Inclinación de la cabeza hacia atrás. Una mano del dentista se -
coloca por debajo del cuello del paciente y la otra mano sobre la --­
frente de éste. El cuello se levanta con una mano mientras que la -
otra mano inclina la cabeza hacia atrás haciendo presión sobre la --­
frente. 

3) Checar vías aéreas·y respiración. La cabeza del dentista se col.2_ 
ca a una pulgada de la boca y nariz del paciente, se escucha y siente 
el paso del aire y a la vez SP. observa hacia el pecho del paciente y­

se busca el movimiento respiratorio. 

4) r.4.aniobra triple de las vias aéreas. (Solo si se inuic:l) . El --
dentista coloca sus dedos por detrás del borde posterior de la rruna -
de la mandíbula y disloca la mandíbula anterio~nte, a la vez incli-
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na la cabeza hacia atrá~ y abre la boca con los otros dedos. 

5) Se checan las vías aéreas y la respiración. 

6) Ventilación artificial. (Solo si se indica). 

Cuando la lengua es la causa de la obstrucción de las vías aéreas, 
estos pasos generalmente hacen la vía aérea patente. Sin embargo, -

cuando estos· pasos han sido realizados correctamente y la vía aérea -
sigue manteniendose obstruida (se diagnostica por una falta de sentir 
el aire y no existe IOOVimiento del pecho), el dentista deberá consid~ 
rar la posibilidad de que la obstrucción se localiza en la tráquea y­

entonces deberá proceder a establecer una vía aérea de emergencia. 

FSI'ABLECIMIDl'IO DE UXi\ VTA AEHEA DE EMERGENCIA. 

Cuando tm paciente se está sofocando, es necesario establecer una vía 
aérea patente. Existen tma gran variedad de procedimientos para es­
tablecer una vía aérea de emergencia y también se necesitan tener --­
ciertos conocimientos para realizarlos. Dos de éstos procedimientos 
(traqueotomía y cricotirotomía) requieren intervención quirí1rgica y -

·por lo tanto, tm conocimiento adecuado y habilidad para llevarlo a c~ 
bo correctamente. Un tercer procedimiento, que no es quir(1rgico, y­

que es el procedimiento de elección para el manejo inicial de las -­
vías aéreas obstruidas cuando las técnicas básicas son inadecuadas. -
Esta técnica se conoce colOCl la compresión externa subdiafragmática, -
conocida coiro la maniobra de Heimlich o la presión abdominal. Debi­
do a que esta técnica no es quirúrgica, es difícil que se presenten -
complicaciones serias, y esto es un factor que lo hace nruy útil en el 
consultorio dental. 

PROCEl'IMIENTOS 00 UNASIVOS PAM VIAS AEREJ\S POSITIVAS. 

Presión abdominal (compresión externa subdiafragmática o de Heimlich). 

En julio de 1974, el doctor Henry Heimlich publicó un papel descri---
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hiendo un procl'ui.i11.i.t'11LU para restablcL:t:r las vías aéreas en caso J1..• 

emergencia en que existía obstrucción de la tráquea. El procedimie!}_ 
to no era quirúrgico y por lo tanto, podria ser empleado en fonna se­

gura por personal no médico. 

Bases de la técnica. 

Si la cavidad toráxica es comprimida rápidamente, la presión en el áI. 
bol traqueobronquial aumenta. Esta presión aumentada es forzada ha­

cia afuera a través de la tráquea y es de suficiente fuerza para exp~ 
ler la mayoría de los objetos que se pudieron alojar en ella. 

Aplicación clínica. 

La técnica de compresión abdominal, se puede aplicar en tm núnero de­
situaciones clínicas con el paciente consciente parado o sentado, o -

con el paciente consciente o inconsciente recostado. Existe tma --­
adaptaci6n a este procedimiento que es la compresi6n del pecho, y que 
puede ser empleado en un paciente consciente o inconsciente que esté­
embarazado o muy obeso. 

Paciente consciente parado. 

Cuando la via aérea se encuentra completamente ocluida, existe sufí-­
ciente oxígeno en la sangre para permitir que la conciencia persista-
por aproxlma~mcnt :· <10 S a 1 O segundos. 
di.miento serealiza coroo sigue: 

Fn eet:i si tune ión el prv1..e-

1) El dentista se para atrás de él paciente, y coloca sus brazos al -
rededor de la cintura del paciente. 

2) Las manos del dentista se colocan en tejido s11:1v<> (abdómen), arri" 
ba del ombligo y por debajo de la caja toráxica. 

3) El pulgar de tma mano cerrada se coloca en el abd6men, y la otra -
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mano coge c> 1 puño cerrado. 

4) Se presiona el puño contra el abdómen del paciente con una presión 
rápiJa y hacia arriba y la maniobra se repite varias veces como sea -

necesario. 

Paciente consciente sentado. 

En esta situación el procedimiento se1ealiza como sigue: 

1) El dentista se sienta o se coloca parado de un lado del paciente. 

2) Las manos se colocan una encima de la otra, el puño de la mano de­
abajo se coloca sobre el abdómen del paciente, ligeramente por arriba 
del ombligo y por debajo de la caja toráxica. 

3) Se presiona el puño hacia el abdómen del paciente con una compre-­
sión rápida y hacia arriba, y se repite la maniobra tantas veces se -
necesite. 

Paciente consciente o inconsciente acostado. 

Una vez que el paciente ha perdido la conciencia se deberá emplear la 
pos1c1on supina. Si esta situación se presenta con el paciente en 
la silla dental, se deberá emplear la maniobra de presi6n abdominal -
para W1 paciente sentado. Si el paciente se encuentra acostado so-­
bre el suelo, se deberá hacer la siguiente maniobra: 

1} El dentista deberá juntar ambas pie111as del paciente y colocar las 
suyas a cada lado del paciente en posici6n de rrontar y viendo a ~ste. 

2) Se colocan la:; manos una encima de la otra, el puño de la mano de­
abajo sobre el ahtló1m.'n del paciente, ligeramente arriba del ombligo y 

por debajo de Ja caja toráxica. 
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3) Se presiona el puño contra el abdómen del paciente, con l.ll1a compr~ 

sión rápida y hacia arriba, y se repite la .maniobra tantas veces como 

se necesite. 

Es importante considerar la posibilidad de que al realizar la manio-­

bra de Heímlich en tm paciente inconsciente, el contenido del estoma­

go puede rejurgitar hacia la vía aérea superior. Si esto ocurriese, 

se deberá voltear la cabeza del paciente hacia tD1 lado y se deberá -­

limpiar la boca de todo material extraño, Una vez que se realiza la 

compresión abdominal se deberá checar la boca del paciente para ver -
si existe presencia del material extraño, aWlque en nruchos casos, el­

cuerpo extraño será expulsado con fuerza de la boca. 

Esta técnica, es exclusivamente tD1 procedimiento de tejidos blandos.­

No se deberá involu::rar ningtUJ.a estructura ósea (costillas o ester- - -

nón), En todos los casos, el dentista deberá aplicar presión con el 

puño por debajo de la caja toráxica. Si no se hace correctamente, -

se pueden dañar órganos coioo el hígado, el bazo, el esternón y las - -

costillas. Una vezrcalizado este procedimiento satisfactoriamente,­

el dentista deberá transportar al paciente a un hospital local o con­

su médico general. 

Presión en el tórax. 

Existen dos casos en los cuales es imposible efectuar la presión abc12_ 

minal a pesar de ser la indicada en los casos de obstrucci6n de las -

vías aéreas. Uno es cuando la llUJjer se encuentra en los últinPs me­

ses de embarazo, en los cuales el útero alargado no debe ser comprim.!_ 

do, y cuando el dentista no puede alcanzar el abdómen del paciente ya 

que éste es obeso. En estos casos, la presión sobre el tórax es la­

al ternativa. Las manos del dentista se van a colocar sobre el ter-­

cio medio del esternón con la compresión repentina. El proc~dimien­

to se deberá repetir tantas. veces sea necesario. 
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Procedimientos adicionales para pacientes adultos. 

En lugar de o junto con la presión abdominal, el golpe en la espalda 
puede asistir para remover .el objeto extraño. El paciente incons-.:: 

ciente es volteado de un lado observando al . dentista. Con la palma 
de la mano abierta, el dentista golpea varias veces la espalda del -
paciente. Una vez realizado esto, se vuelve a colocar al paciente­
en posición supina y se examina la boca para evidenciar el cuerpo --

extraño. (Fig. 7) 

Procedimientos para niños. 

Aunque se pueden aplicar en niños pequeños la presión abdominal o la­
presión toráx:ica, frecuentemente las vías aéreas se reestablecen al -
voltear al niño boca abajo y golpean.do su espalda entre sus dos horro­

platos. Al .invertir al niño boca abajo existe un beneficio adicional -
de las fuerzas de gravedad para el aumento de la fuerza intratoráxica. 

PROCEDIMIENIDS INVASIVOS PARA VIAS AEREAS OBSTifüIDAS. 

Tragueotomía versus cricotirotomía. 

Cuando las maniobras básicas para el mantenimiento de las \'fas a6n.:a:; 

han sido poco satisfactorias y al utilizar la compresión abdomimal y 

toráxica, no ha habido resultados para reestablecer la patenci~ n0 -­
las vías aéreas, se deberán considerar otro tipo de medidas llk1s extr~ 
mas para salvar la vida del paciente. Quirúrgicamente se puede a--­
brir la vía aérea en varias formas. Dos de las que mas comunmente -

se emplean son la traqueotomía y la cricotirotomía. Ambas técnicas­
tienen sus desventaj11.;, pero también ambas tienen su importancia, ya­

que las dos permiten la entrada de oxígeno a los pulmones del pacien­
te. ( Fig. 8 ) 

La traqueotomía ha sido conocida por más de dos mil años, sin embargo, 
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Fig. 7 

Golpe en la espalda. 

Fig. 8 

Relaciones anatómicas de importancia en la cricotirotomía. 



Fig. 7. El paciente se voltea hacia el rescatante. El resi.:utante 
libera golpes de una intención con las palmas de las ma~ 
nos entre los omóplatos del paciente. 

Fig. 8. Relaciorn.•s anatómicas de importancia en la. cricotiroto~ 
mía: 
l. Cartílago tiroides 
2. Cartílago cricoides 
3. ~lembrana cricotiroidea 

4. Anillo traquial 
5. Anillo traquial 

6. Base de la lengua 
7. Epiglotis 
s. Cartílago de la epiglotis 

9. Cartílago cricoides 

10. Anillos traqueales 
11. Cartílago cricoides 
12. Cartílago de la tiroides 



su p;iC'l ha cambiado para el manejo de la obstrucción de las. vías --

aéreas. En tm principio, fué considerada como la técnica primaria · 

para ser empleada en la obstrucción repentina de las vías aéreas. 
Pero, por una variedad de razones, la cricotirotomia es ahora consid~ 

rada col!ll el procedimiento de elección en obstrucción repentina de ·· 
las vías aéreas. En una.situación típica dental casi no existe nin-
gún indicación para la traqueotomía. 

La traqueotomía es un proceduniento quirúrgico usualmente empleado p~ 
ra mantener una vía aérea abierta por tiempo indefinido y no se reco­
mienda para abrir una vía aérea en caso de emergencia. El sitio de 
la traqueotomía contiene anatómicamente numerosas estructuras importa!!_ 
tes tales como el itSJJX:l de la glándula tiroides y varios vasos y ner -

vios importantes. También existe un riesgo de perforar el es6fago. 
Existen complicacionrs mfis comunmente con la traqueotomía a pesar de · 

ser realizada con calma y meticulosamente que con la cricotirotomía. 
Las complicaciones mayores que se presentan con la traqueotomía son la 
hemorragia y el netDOOtórax y también exj ste un riesgo de penetrar en el 
itsmo de la glándula tiroides. En la mayoría de los casos, el sangra­

do que ocurre es tma complicación quirúrgica mayor y que no puede ser· 
manejada satisfactoriamente en el consultorio dental. 

La punción r la mt!11lbrana cricotiroidea ( cricotirotomía) se lleva a ca 

bo más fácilmente y rapidamente que la traourotomía, y la incidencia · 

de complicaciones 0s .:.1gnificativamente menor. 1\n:::..Jm1cwnente hablag_ 
do no existe ninguna estructura importante sobre la membrana cricotiro.!_ 

dea, la incisión se reali::a a través de piel, tejido adiposo y apont1u~ 
sis. Generalmente no existe un sangrado excesivo al hacer la cricoti­
rotomía, unicrunente un sangrado menor al hacer la incisión sobre la piel. 

El cartilago cricoides tiene lD1 segmento posterior que impide la pene-­
tración al esófago y tráquea. 
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CRICOTIROTOMIA 
Anatomía 

La habilidad para localizar rapidamen.te el sitio para la cricotiro­
tomía es importante. Para efectuar cualquier procedimiento quirúrg_i 

co de emergencia para abrir una vía aérea y que sea efectiva, es ne 
cesario que la incisión se haga por debajo de la obstrucción. 

En la tráquea de tm adulto, la porción más angosta se encuentra lo­

calizada en la laringe. La mayoría de los objetos que producen -
obstrucción vienen a descansar en ésta área. Objetos lo suficien­

temente pequeños para pasar la laringe y e11u;.:r u 1•1 trJql ... ,1 ,iiv! ..... .!_ 
mente pasan ¡¡ tma de las dos principales ramas bronquiales, genera!_ 

mente la derecha, produciendo la obstrucci.: .. .!2 tm pulmón o tula ror 
ción significativa de éste. Esta situación no pone en peligro la­

vida del paciente, sin embargo, requiere de hospi tali z3ción y tal -
vez un procedimiento quirúrgico para remover el objeto. 

En niños pequeños, la porción más angosta de la tráquea se localiza 

a una distancia corta de las cuerdas vocales. La obstrucción gen~ 
ralmcntc ocurre en éste sitio, haciendo que la cricotirotomía no sea 

efectiva. Un manejo inmediato se refiere volteando al niño boca -
abajo y golpeandulu en la e::;~::~~!'.' r>ntre los no<: homóplatos. 

El cartílago tiroides que es el más largo de los cartílagos tr~que~ 

les y el cartílago cricoides ( el segundo cartílago traqueal más 
largo ) , representan las línt"as anatómicas para hacer la cricotiro­

tomía. Los cartílagos tiroides y cricoides representan los únicos -
dos cartílagos traquealPs que son anillos completos, los otros car­

tílagos traqueales se encupntran ahiertos en sus porciones posteri2_ 
res. Una estructura membranosa, la membrana cricotil'(lidea, fonna­

la coneición anterior entre estos dos anillos cartilaginosos y es -

el sitio preciso para la cricotirotomía. Puede ser facilmente lo­

calizado al colocar un dedo sobre la prominencia laríngea ( manzana 
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de Adán) del cartílago tiroides, y moviendo el dedo hacia la porci6n 

inferior se encontrará una ligera depresión. Esta es la membrana -

cricotiroidea. Inferior a ésta depresión se encuentra otra promi -

nencia que es el cartílago cricoides. Este se encuentra por debajo 

de la incisión, donde el cartílago tiroides y cuerdas vocales se en-
contrarán por arriba de la incisión. (Fig. 9 ) 

Se deberá utilizar un bisturí con hoja número 11 para realizar la cr.!_ 

cotirotomía. Se puede utilizar un núnero 13 como alternativa, .Se 

recomie:ida utilizar unicamente aquellos instrunentos con los que el -

dentista se encuentre familiarizado. 

TECNICA 

El paciente, inconsciente en este momento pero aún respirando profug_ 

el.amente, deberá ser colocado en posición supina, con una ligera in -

clinación de la cabeza hacia atrás. El cuello deberá estar nudera­

damente hiperextendido para pennitir una identificaci6n fácil de los 

cartílagos tiroides y cricoides, y de la membrana cricotiroidea. El 

cartílago tiroides deberá cogerse en forma finne entre el dedo pulgar 

y el tercer dedó de la mano izquierda, mientras que el dedo índice .!_ 

dentifica la membrana cricotiroidea. Entonces se introduce la hoja 

del bisturí: a través de éste espacio, haciendo una incisión de aproxl:, 

, iadamente eos centímetros d:l longitud en forna perpendicular al eje­

longi tudinal de la tráquea hasta que se penetre el lúmen de ésta. 

No se requkrc de anestesia, ya que el paciente se encuentra .irn.:on- -­

sciente y no responderá al estímulo de la incisi6n del bisturí. Es­

usual qu~ ~xista UI1 episodio de tos al penetrar la t4~~üC~. S~ ¡~­

mueve el bisturí. de la tráquea. Se mantiene abierta la incisi6n -

al colocar el mango del bistur1 a través de la incisión y rotando li 
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Anatomía de la Cricotirotomía 
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geramente el mango para así pennitir que la incisi6n pe.nnanezca a-­
bierta. 

Con una aguja de media pulgada, se estabiliza el cartílago tiroides 
y de la misma fonna con el dedo índice se identifica la membrana -

cricotiroidea. La aguja penetrará a través de ésta área hasta que 
entre al lúmen de la tráquea. La prevención de una perforación de 

la pared traqueoesofágica se evita, ya que el cartílago cricoides. -
tiene una pared posterior cartilaginosa. 

Si existen llDVimientos respiratorios espontáneos, el paciente pronto 

recobrará la conciencia. Una vez que ésto ha ocurrido es necesario 
recordar que la incisión hecha en la tr5q~:c::! c!0~cr'.! l'"'"'M""<:<:>r ahie.:_ 

ta hasta que el objeto que está produciendo la obstrucción sea reti­
rado. En la ausencia de movimientos respiratorios espontáneos, se 

deberá realizar la ventilación artificial para asegurar una adecuada 
oxigenación de la sangre. El siguiente paso a realizar será checar 

una adecuada circulación al palpar la arteria ca:-ótica. 

MANF.JO ADICIONAL 

Una vez que se ha establecido una vía aérea en el paciente, se po -
drá administrar oxígeno al paciente. Se colocará sobre la iPcisión 

en la tráque:i una cánula o mascarilla. Se d:!l::erá buscar asistencia 
médica y transporte al hospital para remover el objeto extraño y ce­
rrar la incisión en la tráquea con \.Ola observación posterior, 
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XII SINDROME DE HIPERVEMTILACION. 

Al considerar los desmayos y ataques que se presentan en el consul­
torio dental, el síndrome de hiperventilación requfore mención es -
pecial. Puede estar o no asociado con el síncope. · Este síndrome se 
presenta debicp a tma alteración en la calidad de la sangre que lle 
ga al cerebro. 

Se trata de tma de las causas más frecuentes de pérdida de conoci -
miente, g~r0ralmente producen vahído y cabeza ligera sin sincope 
verdadero. Casi siempre se trata de una manifestación <le ansiedad 
aguda. Al comien?o del ataque el paciente se queja de opresión t~ 
ráxica y sensación de sofocación. Quizá no se de cuenta que está 
respirando excesivrunente, pero generalmente recuerda su$piros bas -
tante profundos. ~lás tarde aparece una sensación de irrealidad, 
acompañada de angustia, miedo y , a veces, verdadero pánico. Apa­
recen frecuentemente síntomas relacionados con el corazón y el tubo 
digestivo, consistentes en palpitaciones o latidos fuertes del cora 
zón, opresión precordial, sensación de plenitud en la garganta y~ 
lestia epigástrica. En ocasiones hay sensaciones de "embotamiento", 
y enfriamiento <le manos, pies y zonas peribucales. 

El síndrome puede durar hastQ media hora o más; cuando las crisis 
son prolongadas puede haber tetania y espasmo carpopedal. 

La patogenia de los diferentes síntomas del trastorno, no esta cla­
ro. En personas no males, la hiperventilación en decúbito que du­
re hasta una hora no produce pérdida del conocimiento. Sln embar­
go, puede causar sensaciones de cierta inestabilidad, cabeza inseg!!_ 
ra y vlsión borrosa, pero sin el temblor, el sudor, las palpitacio­
nes o las ll'Olestias precordiales frecuentemente observadas en pacie.!! 
tes con hiperventilación e~pontánea. 
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La hiperventilación y la sobrcventilación pueden ser definidas cooo 

un aumento de la ventilación alveolar que stDDinistra oxígeno y ret:!:_ 

ra el exceso de bióxido de carbono. El bióxido de carbono es un -

factor prirrordial en la autoregulación del flujo cerebral, que es -

independiente de la presión arterial. Por lo t:into, con perfüsión 

cerebral inadecuada existirá una acumulación de bióxico de carbono 

que cause vasodilatación cerebral y aumente el flujo sanguíneo lo­

cal. Además, la presencia de bióxido de carbono en la sangre au­

menta la libertad con que la helll)globina cede el oxígeno, y promu~ 

ve la oxigenación de los tejidos vitales. En la hiperventilaci6n, 

la hjpocapnia marcada (disminución de bióxido de carbono en la san­

gre)puede dar colll) resultado vasoconstricción cerebral y a veces -

caída de la presión sanguínea causada por vasodilataci6n muscular. 

El pH de la sangre puede aumentar hasta 7. 5 y 7. 6 . El calcio to 

tal en plasma puede no cambiar,pero el calcio plasmático ionizado 

dismir.uye y puede conducir a espasmos carpopedales, y un signo de -

d:,:osteck positivo y otras manifestaciones de tetania. La hiperven­

tilación está asociada generalmente con síntomas adicionales inducl_ 

dos por la tensión em:>cional y la liberación de catecolaminas end~ 

genas, o sea, adrenalina y noradrenalina. Estos ataques nunca -

llegan a alcanzar su intensidad máxima en segundos, cono lo hacen 

los destr..ayos circulatorios, y no están relacionados con la postura. 

Aunque existe la sensación <le pérdida inmediata de la conciencia y 

aún la muerte, estos factores por si solos suelen ser insuficientes 

para causar síncope, y la pérdida del conocimiento que se observa a 

veces en pacientes con este s1ndrome probablemente dependa de mee!!. 

nismos vasodepresores cono los que se observan en el vahído común. 

El síndrome de hiperventilaci6n se observa cotnl.ll1l00nte descncadcna­

oo por tensión emocional w110 la angustia, miedo, excitaci6n, nPr­

viosisno, sobre todo en rm..ijeres nerviosas e inquietas que presen­

tan otros trastornos funcionales relacionados con la tensión. El 
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diagnóstico puede confinnarse cuando el paciente hiperventila volll!!. 
tariamente 2 o 3 minutos. 

La eliminación o supresión dé estos :factor~¡; 0 de .tensión es parte in 
,· ~. "'-~· ... ; ·~ -· . .:\'>,{- :.;:: .. '/ ·:.' < ,.• 

tegral de la prevención y trátamfoñto de''fa"~iperventilación. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento está basado primordialmente en su reconocimiento. -
Con frecuencia, el paciente no sabe que respira aceleradamente y -
una simple explicación aseguran<lole que todo lo que se necesita.p§:_ 
ra evitar la hjperventilación es que respire en una bolsa de papel 
o de plástico o respire repetidamente en la máquina de anestesia o 
analgesia sin oxígeno ni óxido nitroso, aliviará los síntomas de -
hiperventilación. Aunque el paciente muchas veces se tranquili­
za por el hecho de que puede controlar lós:ataques, dejando de res­
pirar o reinhalando en la bolsa de papel. 

El tratamiento dependerá finalmente de descubrir y eliminar la ca.!:! 
sa de la afección o trastorno em::>cional subyacente. En ocasiones, 
cuando las tensiones em:icionales son reacias, será necesario recu -
rrir al psiquiatra, pero generalmente con instrucciones y seguridad 
el paciente aprenderá a controlar los síntomas voltmtariamente hi -
pervcntilando, seguido después por una limitación consciente de la 
respiración. Estando así las cosas, el paciente se encontrará en 
control completo de la enfermedad, su causa y su curación, 
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xrn ASMA BRONQUIAL. 

El asma bronquial es una enfennedad alérgica que se caracteriza por -

ataques intennitentes de obstrucción bronquial que es causado por: --

1) Bl'.oncoespasmo, 2) edema de la mucosa, e 3) hipersecrcsión de moco­

viscoso. Habitualmente hay antecedentes de alergia, el caso clásico 

representa reacción utópica a diversos alergénos, pero en nruchas --­

otras circunstancias no hay componente alérgico demostrado. Por lo­

regular la enfermedad comienza en los primeros diez años de vida, --­

aunque son susceptibles personas de todas las edades y pueden ser t!l!!_ 

to hombres como mujeres. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. 

El asma bronquial se clasifica en tres grupos: 

1) Asma extrínseca e el agente desencadenante es extrínseco, co~o po­
len, polvo, alimentos), es observada en la minoría de padcntes, la -

enfennedad es causada en respuesta a un alergéno extrínseco conocido. 

2) Asma intrínseca, es observada en grupo más ntDneroso de sujetos en­

quienes los ataqoos asmáticos parecen ser desencadcnauos por diversos 

estímulos inespecíficos, que incluyen resfriado común (al cual pare­

cen particularmente susceptibles factores emocionales, frío y ejerci­

cios). 

Se ha dicho que los pacientes en quienes los ataques asmáticos siguen 

a una infección respiratoria y en raras ocasiones infección dental, 

han desarrollado respuesta alérgica a diversos agentes infecciosos. 

3) Asma mixta, es la forma que afecta al grupo más numeroso de pacien ' -tes y consiste en componentes de la forma extrínseca e intrínseca. 

Con frecuencia los pacientes con asma intrínseca o extrínseca poste-­

riormente presentarán el tipo mixto. 
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En los últimos años, se ha aclarado la patogenia del asma extrínseca­

al identificar y aislar la reagina, el anticuerpo sensibilizante de -
piel y mucosas que participa en reacciones atópicas. La reagina ti~ 
ne la propiedad de fijarse a células en detennina<los "órganos de cho­
que" como piel y mucosa bronquial, donde persiste semanus, y de esta­
manera sensibiliza el órgano al alergeno. Cuando el paciente se ex­
pone al alergeno, la acción alergeno-reagina causa liberación de di-­
versos mediadores químicos de los cuales dependen las manifestaciones 
de los at<1.ques aSllláticos. Los mediadores mas importantes son: hist~ 

mina, bradicinina y substancias de reacción lenta de la anafilaxia. -
La histamina puede fonnarse y liberarse r!ípidamente, causa contrae- -­
ción de músculos lisos, entre ellos los bronquiales; aunenta la per-­
meabiliclad vascular y las secresiones bronquiales. 

La brad.icinina se fonna a partir de precursores en muchos· tejidos ha­

jo la acción de diversos estímulos. que incluyen reacciones de antíg~ 
no-anticuerpo. También causa contracción de músculos lisos, vasodi­
latación con mayor penneabilidad y leucotáxis. La substancia de --­
reacción lenta de la anafilaxia es una substancia químicamente poco -
conocida que es liberada por la reacción de alergeno y reagina. Cau­
sa constricción bronquial duradera y parece ser el mediador principal 
despues de los primeros minutos. 

Está comprobado que estos pacientes ~resentan hiperreacción a los me­
diadores químicos, y en realidad la mayor respuesta a algunos agentes 
fannacológicos puede utilizarse collD prueba diagnóstica. 

MANIFIZTACIONES CLINICAS 

En la mayoría de los casos hay antecedentes familiares de enfenneda-­
des at6picas que incluyen fiebre del heno, eccema infantil, urticaria, 

además de asma bronquial. En estos casos familiares con frecuencia­
el asma comienza en la infancia y, en ténninos generales, cuanto rnas­

temprano sea el comienzo de la enfermeda'.d, tánto mas ~raves serán los 
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ataques. El asma temprana tiene nnyor probab1lldad de ser de forna 

puramente extrínseca que el asma que comienza en 1.ma etapa ulterior -

de la vi<la. Fw1dán<lose en los cambjos anatómicos, cabe esperar que­

el ataque de asma se caracteriz0 por disnea grave con sibilancias. 

A causa de que el árbol traqueobronquial se ensancha y alarga durante 

la inspiración, la dificultad mayor es la espiración. El paciente -

se esfuerza por i11troducir aíre en los pulmones y después no puede -­

expulsarlo, de manera que hay sobreinflamiento progresivo de los pul­

mones en el cual ei aire queda atrapado distal mente a los tapones' mu­

cosos. El resultado es la espiración sibilante duradera caracterís­

tica. Esta djficultad espiratoria hace que el paciente efectúe es-­

fuerzas musculares activos para e>.'Pulsar aire de los pulmones; de es­

ta manera, auncnta la presión transpulmon:ir, lo cual tiende a colap-­

sar las vías aéreas, agrava la situación y de esta w.anera se es table­

ce W1 círculo vicioso. 

El asma ocurre de manera característica en episodios que pueden durar 

de unos minutes a varios días, con gran amplitud de intensidad, los -

episodios ceden espontáneamente o con tratamiento, generalmente va--­

liéndose de broncodilatadores. Es característico que en los inté~ 

los no haya dificultad respiratoria, auno.ue no es obligado a que ello 

sea completo. Es probable que persistan algunas anomalías ftmciona­

les, entre ellas disminución del volúmen de espiración for::ada en un­

segwido y al.DTiento del volúnen residual medio. Sin embargo, este ca­

rácter int~ nnitente de la obstrucción bronquial, además de que rara- -

mente ocurra enfisenn destructivo en el asma no complicada, es lo que 

diferencia al asma de la enfennedad pulmonar obstructiva crónica. 

Cuando el asma aparece por primera vez en la vida adulta o en fase 

posterior, ~n ocasiones después de infección del aparato respiratorio 

inferior, en algunos casos, en espPciul los <lcl asma intrínseca, ocu­

rre un cambio en la naturaleza del trastorno. Los accesos se hacen­

menos frecuentes y graves, pero el grado de recuperación entre uno y-

otro es ITX!nos satisfactorio. El paciente sufre estrechamiento cróni 
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co de los bronquios y obstrucción del flujo del aire, y su capacidad­

de hacer esfuerzo físico se redilee en fonna progresiya. 

Esta obstrucción de la vía aérea suele asociarse a tos y·producci6n -
de esputo cr6nicos (bronquitis crónica) y tendencia a manifestar epi­
sodios de bronquitis purulenta. 

TRATAMIF.NTO. 

1) Oxigenoterapia si hay cianosis. Pocas veces es necesaria en los­
ataques agudos. 

2) la posición más confortable se consigue inclinando el cuerpo del -
paciente hacia adelante, con las manos apoyadas en el costado del si­
llón. 

3) Inyectar adrenalina por vía subcutánea (0.3 a 0.5 m1 de la solu--­
ci6n al 1 : 1000) si la dificultad respiratoria es intensa (disnea -­
grave, cian6sis). 

4) Llamar al médico si el ataque es muy intenso. 
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XIV PARO CARDIACO. 

Esta es la urgencia JDás grave q_uc puede ocurrir al paciente dental. -­
pues el· impulso esencial de la vída se ha detenido y la muerte puede­

ocurrir en pocos segi.mdos. El paro cardiaco puede presentarse. C011V-

1Dl fenómeno tardío de choque grave o por. si solo sin que haya existi­

do un trastorno previo. la tarea del equipo dental es reconocer su­

existencia lo más pronto posióle.r aplicar de inmediato los proce~--
mientos de resuci taci6n. Las causas más connmes de paro cardiaco 
son: ahogamiento, choque eléctrico y asfixia. 

La deteminación de un Paro Cardiaco radica en la ¡>!'esencia o ausen-­

cia de un pulso palpable. Si no se cuenta con un equipo electrónico ,, 
sofisticado COllD un electrocardioscopio, el pulso es el único sigro -

1\ 

disponible al equipo dental. 

Siempre que un paciente pierda la conciencia y no tenga palpable el -

pulso carotídeo (cúello), radial (Dnlfieca), o feiooral (ingle), debe S!!, 

ponerse que el corazón ha dejado de latir. Puede detenerse prirnero­
el corazón del paciente y luego su respiración, pues los pull!Pnes no· 

reciben sangre del corazón, o puede suspenderse primero la respira--­

ci6n y después en forma secundaria el corazón, en virtud de que éste­

no recibe oxígeno. 

Lo primero sed as9guramos de que el paciente st: i:u.......,;~rc in· -- · · - · 
consciente. Lu~¡go se observará s\ la respiración y el pulso están -. . 
ausentes. Una inspección de las pupilas también proporcionará. info! 

~ción valiosa. F.n circmstancias normal.es, cuando se l~ta el -­
párpado las pupilas sufrirán constricción. Sin embargo, 30 a 60 se­

gt.11dos después de que la circulación al encéfalo se ha vuelto insufi­

cient~, las pupilas comenzarán a dilatarse r evidenciaran la rnicC'~ i -• · · 

,dad ~nmediata de rcst~blecer la circulación ~a y ventilación -
del paciente. Otra inspección de las pupilas despu!s que se han ---
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aplicado las medidas de resucitación, servirá para determinar si los­

esfuerzos han sido eficaces. 

La ausencia de la respiración y del latido cardiaco son signos de ---
''nruerte el í:nica". Por fortuna, aunque el paciente está clínicamente 
muerto, todavía transcurrirán 4 a 6 minutos sin pulso y sin respira-­
ción para que un número suficiente de réJulas nerviosas se deterioren 
y produzcan la muerte biológica, aproximadamente 4 a 6 minutos, es el 
periodo disponible para proporcionar tratamiento urgente en la fonna­
de resucitación cardiopulm:lnar. 

TRATAMIENTO-

1) La reanimacion cardiopulmonar se lleva a cabo mejor con el pacien­
te sobre el piso o sobre tma superficie dura, para proporcionar sopor_ 
te adecuado durante la compresión esternal. 

2) Se debe proporcionar ventilación artificial. 

3) Se debe proporcionar circulación artificial. 

Debe hacerse resaltar que es por completo inútil proporcionar circul~ 
ción artificial si la sangre que circula no es oxigenada, y no tiene­
caso proporcionar ventilación artificial si la sangre no está circu-­
lando a travPs clPl '"""T!'>O· 

4) Deben hacerse los arreglos necesarios para que el pu~ú:11t~ sea -·­
transportado a un hospital mientras se hace la resucitación cardiopU!_ 
mom1r. 

VENTIIACION ARTIFICIAL. 

El principio de la ventilación artificial consiste en que la persona­
que realiza la resucitación exhala su aire hacia los pul11Dnes del pa-
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ciente: boca a boca, boca a nariz, ó boca a cánula. Es. absolutamen­
te necesario que s.e tenga pericia en cuando menos uno o dos de éstos­
métodos. El primer método, boca a boca tal vez es el que tiene me-­
nos desventajas potenciales, por lo tanto es el que debemos dominar. 

Los pasos de la ventilación artificial consisten en despejar la vía -
aérea extrayendo primero de la cavidad bucal cualesquiera de las obs­
trucciónes tales como dentaduras, dientes fracturados, amalgama o sa­
liva abundante. Luego deberá inclinarse hacia atrás la cabeza del -
paciente, o sea colocar el cuello en hiperextención, se coloca una ~ 
no sobre su frente y otra por abajo de su cuello para que este sea l!::_ 
vantado con una mano mientras se inclina la cabeza hacia atrás con la 
otra. Es muy importante que esta maniobra se realice en el mismo -­
plano horizontal que el resto del cuerpo. 

Una vez que la cabeza está en posición adecuada, se aprietan las fo-­

sas nasales con Jos dedos. Este paso es obvio, pues no tendría caso 
exhalar aire en la boca del paciente si se saliera por su nariz. 
Luego la boca del dentista debe cubrir por completo la boca del pa--­
ciente, pues de lo contrario la ventilación sería insuficiente. 

Una vez que se ha cubierto la boca del paciente, se sopla con in ten- -
sidad suficiente para que se expanda el tórax de éste. Esto por su­
puesto, requiere considerable menor esfuerzo en w1 lactante e~ 1 TTlPs­

que en un hombre de 50 años. Entre las exhalaciones se debe apartar 
la boca para que se pueda inspirar aire fresco. De una u otra forma, 
dependiendo de si una o dos personas atienden al paciente, la vcntil~ 
ci6n artificial deberá efectuarse alrededor de 12 veces por minuto. 

En ocasiones puede tener que recurrirse al método de boca a nariz, c~ 
mo en el cac::n de trismus o espasmo <le los músculos de la mandíbula. -
Además si el paciente no tiene dientes y no se dispone de una cánula­
bucal, entonces puede ser difícil obtener un cierre adecuado alrede--
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dor de la boca. Cuan&:> existe obs.trucci6n nasal por pólipos, tabi-­

que desviado o sinusitis, en estos casos la· cabeza del paciente se CQ. 

loca en la misma posición y la mano que estaca atrás del cuello se -­

lleva al mentón para cerrar la boca de manera que no se escape aire -

durante la inflación a través de la nariz. Después se procederá co­

Jll) en la resucitación boca a boca. 

Hay diversos tipos de equípo auxiliar com:> la cánula en forna de S, -

la bolsa de Ambú y el oxigeno. Para utilizar la bolsa de Ambú o --­

algún similar, se debe colocar la cabeza del paciente en la posici6n­

antes mencionada. La mascarilla del-e sujetarse finnemente sobre la­

boca y nariz del paciente y con esa misma mano deberá sostenerse la -

mandíbula para que la boca se mantenga cerrada; con la otra mano se -

toma la bolsa y se presiona. 

CIRCULACION ARTIFICIAL. 

Una vez que se ha establecido tma vía aérea apropiada y que se ha in,i 
ciado la respiración, se dirige la atención a la circulaci6n. Esta­

es de vital importancia, pues si henxls tenido éxito en la ventilación 

adecuada de los pulm:>nes, debenns ahora hacer circular el oxigeno a -

los 6rganos vitales del cuerpo. La circulación y la ventilaci6n van 

de la mano; la sangre circulante no oxigenada es inútil para el cuer­

po al igual que la sangre oxigenada que no está circulando. Para - -

volver a establecer la circulación en esta situación, e:; 111.1."'""'1.i.u - -

que el equipo de urgc.ncias proporcione en fonna artificial la acci6n­

de bomba del corazón. Esto se lleva a cabo mediante el masaje c~r-­

diaco. Este procedimiento consiste en comprimir el corazón a través 

de la parte anterior del estem6n. Al comprimirlo de esta manera, -

puede establecerse Ula acción de bomba cardiaca y mantenerse la circ.!:!_ 

laciún arLifidal debido a qutl d esternón se adhiere a las costillas 

mediante cartí1ago que le da cierta elasticidad al rniSJOO. Este per­

mite quP el PStPm6n pueda deprimirse. Puesto que la colU!IDla verte­

bral sirve de apoyo, el resultado neto es el miSllJJ que si se estuvic-
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ra compr:illliendo el corazón con la& manos. 

Para llevar a cabo el masaje cardiaco en fonna correcta, cs. necesario 

definir lineamientos específicos: antes de iniciar la compres.i6n. Co 

locando las yenns de los dedos en el exteIOO inferior del esternón --­

subyacente al est6mago, es posible palpar el apéndice xifoides, que -

es la pequeña punta rovible del esternón. Deberá colocarse el "ta-­

lón" de la mano sobre el extremo del esternón óseo que se encuentra -

inmediatamente arriba del apéndice xifoides. El brazo izquierdo del 

operador debe estar recto y estirado por completo. 

Los dedos del operador deben estar paralelos a las costillas pero sin 

tocarlas. Luego, se coloca la mano derecha en la misma posición so­

bre la izquierda y se puede iniciar la compresi6n. Es :importante -­

que la aplicación de la presión se limite a la parte inferior del ·es­

ternón para obtener la compresión máxima y también reducir al míniro­
el peligro de fracturar costillas y lesionar los órganos internos. 

El tórax puede ser comprimido de 3 a 5 on. si el asistente mantiene -

los brazos rigidos y extendidos, y se mece hacia adelante de manera -

que todo el peso de su cuerpo se apoye sobre el esternón del pacien-­

te. Esto comprime el corazón subyacente contra la colunma vertebral 

y expulsa la sangre del ventriculo izquierdo hacia la circulación ge­

neral y la del ventriculo derecho hacia los pulm:mes, Después rápi -

damente se deja de comprimir, levantando las manos, para pennitir que 

la elasticidad de la pared toráxica expanda l.Dla vez más el tórax, y -

la sangre vuelva al corazón, el ventrículo derecho se llena de sangre 

venosa de los vasos periféricos y el ventrículo izquierdo se llena de 

sangre oxigenada proveniente de los pulJllJnes. Este procedimiento se 

repite con una frecuencia de 60 compresiones por minuto con el objeto 

de hacer circular al encéfalo tm volf.nnen suficiente <le sangre. En -

un niño o lactante pueden requerirse 100 a 120 compresiones por minu­

to. 
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El masaje cardiaco a través del tórax puede modificarse ligeramente -

cuando se aplica a lactantes. 'i niños. La aplicación a niños del pf2. 

cedimiento nonnal en el adulto ha originado lllla alta ocurrencia de l~ 

si6n hepática. Los estudios sobre la localizaci6n del corazón en el 

lactante han demostrado que éste se encuentra por abajo del tercio ~ 
dio del esternón y no en el extrenP inferior como en los adultos. Por 

esta razón, se ha sugerido tD1 cambio en la enseñanza del masaje car-­
diaco a lactantes y niños pequeños. La compresión debe aplicarse en 

la región medio-esternal y en los lactantes puede lograrse sujetando­
el tórax entre las manos, con los dedos sosteniendo el dorso y los -­

pulgares colocados sobre el esternón. 

Bn niños nruy pequeños, la compresión puede realizarse utilizando el -
"talón" de una mano. Es muy importante no interrl.111pir el rit:JOO al -

hacer el masaje cardiaco, salvo cuando sea absolutamente necesario, y 
en tal .caso s6lo con brevedad, pues a(m en las mejores condiciones la 

circulación artificial produce sólo 30 a 40% del flujo nonnal de san­
gre. Por lo tanto, inclusive pequeñas pausas darán por resultado 

una reducción en la circulación sanguinea de zonas vitales. 

El paro cardiaco puede obedecer al detenimiento del corazón o a la - -
fibrilación ventricular. En un paro COJIK) el que ocurriría en un co!!_ 

sultorio dental, se dará un golpe súbito con la parte carnosa de la -
mano y el puño cerrado, sobre la región precordial en tm intento de -

iniciar los impulsos y suspender la fibrilación. Esto debe efectua!_ 
se en el primer minuto despues de sufrido el paro cardiaco, si no hay 

respuesta inmediata, entonces se proceder4 con el masaje cardiaco ex­
terno. 
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XV EDEMA PULMONAR. 

Mecanisrros de la fonnación de edema de los pulmones. En la fonna--­
ción de edema de los puln10nes, las fuerzas que intervienen son la pr~ 
sión hidrostática de los capilares, la presión coloidosmótica de pla~ 
ma,,y líquido intersticial, y la pres~ón del liquido intersticial. 

A consecuencia de ma alteración en las fuerzas hidrostáticas, o un -
awnento de la penneabilídad capilar a la proteína, se desplaza líqui­
do desde el capilar hacia el espacio intersticial en el tabique al---
veolar. Cuando el líquido intersticial aumenta se desplaza dentro -
del tejido conectivo alrededor de los vasos sanguíneos, bronquios, y­

en los tabiques interlobulillares. El flujo de linfa está aumentado 
y suprime parte de este líquido. Si el líquido intersticial sigue -
actnnulándose, va disecando entre las células endoteliales capilares y 

la membrana basal fina; la resultante es una lesión de la pared capi­
lar. Finalmente, el líquido se desplaza a través del epitelio al- --
veolar penetrando en el alveolo, Este 1íquido contiene proteínas 
plasmáticas, y muchas veces fibrinógeno y glóbulos rojos. 

SINl'OMAS Y SIOOS. 

Durante el peri?do de desarrollo de edema intersticial hay disnea in­
tensa sofocante, la respiración es rápida y superficial. Una crisis 
intensa de disnea nocturna paroxística, es la resultante de insufi--­
ciencia ventricular izquierda, es un buen ejemplo de los síntomas del 
edema intersticial. Durante la crisis el paciente está sentado y -­
respira rápidamente, con gran dificultad. Su cara da sefial de ansi~ 

dad y está sudando. Puede tener dificultad para hablar por la dis- -
nea continua. A pesar de ésta, el exámen de los pulmmes puede no -
denvstrar estertores, y la radiografía no demuestra edema intraalveo­
lar. Si el edema intersticial tiene cierto tiempo de existencia, c~ 
rno ocurre en la estenosis mitral, el paciente puede no tener disnea -
en reposo, pero si con el ejercicio. 
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Al desarrollarse edena intraalveolar el paciente sigue con disnea in­

tensa en reposo, y puede toser eliminando esputo blanco o rosado esp~ 
rnoso. El exámen de los pulJOOnes descubre gran núnero de estertores-· 

húnedos, con cianosis, si el edema es intenso. Cuando persiste la -
fonna.ci6n de líquido de edema, el paciente se ahop,a en el líquido ed.!:_ 
matoso. 

ALTERACIONES DE LA FUNCION PUJl-ONAR. 

La respiración rápida y superficial característica del edema pulm:l-­
nar en desarrollo se cree que resulta de estfuuil.os neur6genos proce-­
dentes de receptores en los tabiques alveolares. A consecuencia del 
estímulo anormal para ventilar, la tensi6n de bióxido de carbono en -
la sangre arterial está disminuída. Con el edema intersticial la s~ 
turaci6n de oxígeno de la sangre arterial puede cambiar ¡)oco, pero al 
desarrollarse edema alveolar viene la hipoxia. La tensi6n de oxíge­
no en la sangre arterial puede caer hasta valores extraordinariamente 
bajos en el edema intraalveolar difuso, a pesar de achninistrar conce!!_ 
traciones elevadas de oxígeno. Posiblemente haya en esta fase awne!!. 
to de la presión parcial de bióxido de carbono en sangre arterial. 
En los casos de edema pulroonar grave, hay con frecuencia, disminuci6n 
del pH de la sangre arterial. Esto quizá se deba a la acid6sis metfl_ 
bólica que guarda relación con el aunento de la producción de ácido -
láctico y retención de bióxido de carbono. La nruerte se produce por 
hipoxia. 

El edema del pulmSn origina cambios en la mecánica de la ventilación. 
La capacidad vital está disminuída, y el curso del edema pulroonar pu~ 
de vigilarse utilizando repetidamente esta medición simple en la cama 
del enfenro. La capac;idad pulroonar total también está disminl,lí<la; -
l~ "~ducción ~e acompaña de un cambio en las propiedades elásticas -­
del pulmón. Se necesita un cambio mayor de la presión intrapleural -
para producir un volúmen deteminado de cambio en el pulmón (disminu-
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ción de la adaptabilidad pul.mJnar). Esto, a su vez, origina aumento 

de trabajo para respirar. .Con edema inicial no suele haber cambio -

en la resisten~i~ ~l cür~Ó del aire dentro del pulmón; mas tarde la -

obstrucción a{ ~as~ del aire puede depender de la presencia de líqui­

do en los bronquios. 

CAUSAS DE EDEMA P®DNAR. 

Aumento de la presión capilar pulioonar. Esta es la causa más fre---

cuente de edema pulmonar. El mecaniSJID usual es \IDa insuficiencia -

del ventrículo izquierdo. Hipertensión, enfermedades valvulares a6!. 

ticas e infarto agudo del miocardio, son las causas más frecuentes de 

insuficiencia aguda del ventrículo izquierdo. El edema de los pul~ 

nes suele ser de tipo crónico e intersticial. 

La presión capilar pulmonar puede estar aumentada por incremento del­

volúmen Je sangre. Un aumento general del volúmen de sangre se aco!!! 

paña de aumento de volúmen de sangre pulmonar, que, a su vez, origina 

aumento de las presiones vasculares pulmonares. La administración -

de grandes volúmenes de sangre puede desencadenar edema pulmonar en -

una persona nonnal. Más frecuentemente la administración de sangre­

º de solución salina origina edema pulm::mar en tm individuo que pre-­

viamente estaba enfenno <le corazón o riñón. Hay quetcner mucho cui­

dado al administrar sangre o solu:ión salina a lllla persona con antec~ 

dentes de insuficiencia de ventrículo izquierda, pues pequeños volú­

menes de líquido pueden desencadenar el edema puloonar. Una combin~ 

ción <le insuficiencia ventricular izquierda y aumento de volúmen de -

sangre puede causar edema puloonar en pacientes con anemia crónica 

grave que están recibiendo transfusión de sangre. 

El edema pulmon:ir que complica las enfenncdades renales incluye sobr~ 

carga <le líqui<lo e insuficil'IKin ventricular izquierda. Si el pa--­

cicnte esta ol igúrico, conP ocurre en la necrosis tubular aguda o en­

la glomerulotwfrit is aguda, y recibe un <.'Xccso <le liquido por vía bu-
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cal o intravenosa, aumenta el volúmen de sangre y puede producirse -­

edema pulmonar. Frecuentemente hay hipertensión, que predispone a -

la insuficiencia ventricular izquierda y des~mpeña un papel importan­

te en la formación de edema pulmonar. La neuroonía urémica se cree -

que. es una forrra de edema pulroonar que ocurre en pacientes con insu-­

ficiencia renal grave. 

El edema pulrronar puede complicar lesiones intracraneales. La causa 

más frecuente es un awnento de la presión intracraneal por lesión de­

la cabeza o hemorragia intracraneal espontánea. Tembién se ha des-­

crito acompañando a t1JOOres del cerebro y <lespués de crisis convulsi­

vas generalizadas. 

El edema pulroonar quizá sea una complicación de la autoadministración 

de grandes clósis de heroína o metadona. El proceso de este tipo de­

edema quizá se relacione qon la hipoxia sec1.D1daria a la depresión res­

piratoria. 

Presión colidosmStica disminuída del plasma. El edema pulrronar en -

algunos casos depende de disminución de la concentración de proteínas 

plasmáticas, si no coinciden otros factores predisponentes. En el -

edema de los pul.I11Jnes producido por inyección masiva de solución sal.!. 

na, la disminución de proteínas plasmáticas contribuye a la fonnación 

de edema. Esto es particulannente cierto cuando las proteínas plas­

máticas han disminuido por hennrragia. En las enfennedades renales­

la disminoción de la concentración de proteínas plasmáticas puede ser 

factor contribuyente del edema pulJIJJnar. 

Aumento de penneabilidad capilar. Algunos gases inhalados en los --· 
pulroones lesionan los capilares del mism:> y at1100ntan la penneabilidad 

de la pared capilar para la proteína. 

El edema pulmonar puede ser una reacción idiosincrática a ciertos fá!. 
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macos. Los fánnacos que se ha notificado que produc;n mnnento de la 

permeabilidad capilar y edema, son hexametonio, nitrofurantoína, bu-­

sulfán y metotrexato~ y se ha notificado edema pulnxmar después de -­

una sola transfusión sanguínea, a consecuencia de hipersensibilidad. -

El edema pulmonar puede ser tma complicación de choque séptico, Trun 

bién puede ocurrir en pacientes a los que se resucíta a partir de ch~ 

que grave que se asocia a trawnatismo no toráxico, Los datos patolQ. 

gicos en el pulrrón de choque consiten en zonas de atelectasia y edema 

intersticial y alveolar. No se comprende con claridad el proceso -­

causal de estos cambios patológicos en el pulmón. Entre los facto-­

res que entran en juego quizá se cuenten la lesión de los capilares­

pulmoriares y la administración excesiva de líquidos intravenosos du-­

rante el tratamiento del choque. 

Hay muchos datos indicando que la administración de una concentración 

elevada de oxígeno por largo tiempo lesiona los capilares pulmonares. 

TRATAMIEN'IP. 

El tratamiento del edema pulm>nar estriba en tOllk'lr medidas generales, 

y en la terapéutica específica de la causa fundamental_ Ejemplos de 

terapéutica específica son la digital para la insuficiencia ventricu­

lar izquierda, el tratamiento adecuado de las arritmias, y el empleo­

de medicamentos antihipertensivos en caso de insuficiencia cardfaca -

desencadenada por tma hipertensión grave. 

La morfina logrará alivio espectacular de la sintomatología., si se ad 

ministra durante la fase intersticial de edema o en las primeras eta­

pas de edema alveolar. El tipo de respiración puede nonnalizarse y­
desaparece la a11Justia. La morfina tiene gran valor en las crisis .J 

de edenn pulmonar resultantes de insuficiericia ventricular izquicrda­

aguda. El prouucto se administra por vía subcutánea en d6sis de 15-
mg., si interesa una acción rápida, o si hay choque, puede darse por­

por vía intravenosa. La administraci6n de morfina a pacientes de en_ 
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fennedad pulmonar obstructiva crónica, con la impresión equivocada de 
presencia de <Cdema pulmonar, debe cvi tarsc a toda costa. La mor.fina 
también debe evitarse en las etapas tardías del edema pulmonar, cuan­
do la respiración está deprimida por hipoxía intensa. 

Hay que administrar oxígeno, ya que puede haber hipoxia. Eh el ede­
ma pulmonar ligero puede obtenerse una concentración adecuada de oxí­
geno en el aire inspirado empleando una sonda nasal. Eú el ed~ma --
grave quizá se necesite una concentración elevada de oxígeno. Si el 
edema pulmonar es rebelde al tratamiento ordinario y persiste la hi-­
poxia a pesar del uso de oxígeno, deberá pensarse en la posibilidad -
de introducir un tubo intratraqueal )' lplicar presión positiva inter­
mitente y presión positiva en la fase espiratoria final. La respir!!_ 
ción por presión positiva disminuye el gasto cardiaco, inhibe el mov,!. 
miento de líquidos en los alveolos e impide que las vías aéreas tenn,!. 
nales se cierren. Se piensa que este último efecto es el más impor­
tante. El empleo de concentraciones elevadas de oxígeno por largo -
tiempo para tratar el edema pulmonar deberá evitarse, ya que puede -­
causar mayor lesión a los capilares. La disminución del volúmen en­
sangre pulm:mar es absolutamente necesaria en el edema pulmonar aso-­
ciado con presión capilar pulnxmar elevada. Esto puede lograrse ac:!:!_ 
mulando sangre en las extremidades o por sangría venosa. C.olocando­
al paciente en posición sentada, con las piernas colgando, se acumula 
la sangre en éstas. Puede acumularse sangre adicional aplicando tor. 
niquetes venosos en la parte alta de los muslos. La sangría venosa­
de 500 a 700 ml. es particulannente útil cuando la crisis de edema -­
pulmonar ha sido desencadenada por administración de sangre o por el­
cmplco en exceso de líquidos intravenosos. También han demostrado -
ser útiles los diuréticos. El ácido etacrínico administrado por vía 
venosa en dósis de 50 mg. prodocirá rápidamente una diuresis masiva,­
con la consiguiente reducción del volÚ!l<'n de sangre. 
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XVI CONCIENCIA AE.TERADA. 

Un gran número, de condiciones médicas sistemicas pueden manifestarse­

clín.icamente COl!KJ alteraciones en el estado de conciencia del pacien­

te. En la mayoría de los· casos como:. sobredósis de drogas·, síndrome 

de biperventilación, hipoglícemia, híperglicemia, accidente cerebro -

vascular, hipertiroidismo e hipotiroidismo puede ocurrrir la pérdida­

de la conciencia. Sin embargo, en la mayoría de los casos, un reco­

oocímiento inmediato de los signos y síntomas clínicos y la ínstitu-­

ción de medidas Cól'rectivaz permitirá al paciente pennanecer conscie!! 

te por lo menos hasta que esté disponible el manejo definitivo. 

La conciencia alterada puede ser el primer signo clínico de un probl~ 

ma médico serio que requiere una terapia imnediata e intensiva para -

mantener con vida al paciente. Es. importante que el dentista esté -

enterado del pasado médico del paciente para poder reconocer la sit~ 

ci6n cuando se presente y poder manejar cualquier situación aguda que 

se pudiese desarrollar posterionnente. 

FACTORES PREDISFONENIT:.S 

La causa más común de conciencia alterada es la ingestión o adminis-­

tración de medicamentos. Con el uso de técnicas de sedación en la -

práctica dental, nos encontram:is con un gran número de reportes de s~ 

bre administración inadvertida de estos agentes a los pacientes. 

Una utilización apropiada de éstas técnicas minimizarán estos inciden 

tes. 

La sedación consciente más comunmente utilizada por los pacientes de!!_ 

tales y no prescrita por tm dentista es el alcohol. La mayoria de -

los den ti ~tris en alguna ocasión han Lt:u~.lv que atender un pacieP.te - -

con alcohol en su sistema. Un manejo adecuado del paciente en este­

momento sertí revisar al pacient::- y darle tm nueva cita dándole una a.Q_ 
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vertencia sobre la auto-administración de los medicamentos. Es :im~­

portantc que el dentista trate de buscar una razón por la cual el pa­

ciente ha tomado este agente antes del tratamiento dental y tomar me­

didas para prevenirlo. 

El síndrome de lüperventilación es el más común para pr::;ducir concie!l 

cia alterada. Raramente lleva al paciente a la pérdida de la con--­
ciencia, pero puede llegar a perderla. El factor precipitante en la 
mayoría de los casos de hiperventilación es la ansiedad aguda. Se -
ve en forma primaria en pacientes jóvenes (menores de 30 años) y mas­
frec11entemente en el sexo femenino. 

La diabetes mellitus, hipoglucemia e hiperglicemia, son las que más -
comurunente padecen pacientes dentales y que presentan síntomas clíni­
cos de conciencia alterada. Una falla en el manejo médiéo de la en­
fermedad y la presencia de stress llevarán rápidamente a el estado de 
conciencia alterada y posiblemente a la pérdida de ésta. Un pacien­
te no diabético puede estar también propenso a episodios de hipoglic~ 

mía bajo ciertas circunstancias. 

Otras causas de conciencia alterada son el accidente cerebro vascular 
y el infarto. Un manejo adecuado de un paciente con post-accidente 

cerebro vascular reduce la posibilidad de un segundo incidente que -­
ocurra durante la terqpi~ dental. 

La disftmción de la glándula tiroides es otra situación en la cual -­
pueden ocurrir los estados de conciencia alterada. A pesar de que -

complicaciones clínicas agudas de la hiper o hipoftmci6n de la tiroi­
des son nruy raras en la practica dental, el dentista deberá saber que 
existe una disfunción el.e la glándula tiroides y ser capaz de recono- -

cer los signos y síntomas de complicaciones de la glándula tiroides. -
De mayor imporatancia para el dentista que trata un paciente con dis­

función de la glándula tiroides, es la incidencia de enfermedad car---

# 153 



diovascular en estos pacientes. Con todas éstas situaciones, tm au­

mento en el stress disminure la habilidad en el paciente para poder -

llevar la terapia dental sin ninguna complicación. 

PREVENCION 

Un reconocimiento de niveles de aprensión altos en un paciente dental 

disminuye la posibilidad de una sobre<lósis de medicamento y de síndr2_ 

me de hiperventilación, y una utilización adecuada de las técnicas de 

sedación consciente previenen WJ.a sobredósis en el tratamiento. En­

otras situaciones, el conocer el dentista al paciente pennite irodifi­

car la terapia prada disminuir el riesgo en el paciente. Para 11 e- -

var a cabo tma correcta valoración del paciente es necesario recurrir 

a la historia clínica, examinación física y ronitoreo de signos vita­

les . 

. MANIFESTACIONES CLINICAS 

Puede haber la presencia de signos y síntomas tales co100: frío, apa-­

riencia de humedad asociad2. con confusión mental y el comportruniento­

de una paciente hipoglicémico que contrasta con el paciente hipergli­

cemico diabético cor. apariencia caliente y seca. La presencia de -­

aliento con olor acetónico nos da eJ signo clínico par:' reconocer la­

hiperglicemia. 

t.l. accidente cerebro vascular puede presentar tma repentina inconsci~ 

cia o una serie de síntooos relacionados con la disfunción del siste­

ma nervioso central. Estos síntomas pueden relacionarse con desaj~ 

tes en el habla, pensamiento, 100ci6n, sensación o visión. El estado 

de conciencia puede pennanecer no alterada (paciente alerta) o puede­

derrostrar varios grados de alteración de la conciencia que pueden ser 

clPsde un dolor de cabeza, mareo o confusión mental. 

Un paciente con hipotiroidiSJOO, si no es tratado, puede exhibir sínto 
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mas de debi.lidad, fatiga, letargo y habla lenta, al igual que muchos­

otros signos clínicos. El hipertiroidismo no tratado muestra en el­

paciente nerviosiSJll), irritabilidad, inquietud y un grado de incoord.!_ 

nación Jll)tora que puede ir de un temblor ligero a uno más severo. 

Una consecuencia seria del hipertiroidismo no tratado es "la crísis -

de la tiroides". Puede aparecer espontáneamente, pero comunmente se 

presenta después de un stress espontáneo con pacientes que padecen el 

hipertiroídismo. El grado de mortalidad asociado con esta complica­

ción es muy alto. 

FISJOPATOLOGIA 

Et.t la diabetes mellitus, accidente cerebro vascular y la disfunción -

de la glándula tiroides existe un factor específico responsable para­

el inicio de los signos y síntomas y las manifestaciones clínicas son 

evidentes por todo el organisrro. Complicaciones clínicas de la dia­

betes mellitus son causadas por un nivel muy alto o llUlY bajo de gluc~ 

sa en la sangre. La diabetes mellitus considerada cooo una en.fenne­

dad que tiene disminuida la utilización de carbohidratos, es también­

tma enfermedad de los vasos sanguíneos, llevando a una enfennedad car­

diovascular en mayor incidencia en pacientes diabéticos que no diabé­

ticos. Un crunbio en la calidad de la sangre circulante es responsa· 

ble por la mayoría <le los problemas clínicos agudos asociados con ] a­

diabetes. 

Signos y síntomas de la disftmción de la glándula tiroides se relacio 

nan clínicamente con el nivel en sangre de la hoTJll)na tiroides (tirox.!, 

na) y su acci6n farmacológica en otras partes del cuerpo. 

Un inadecuado fluido de sangre al cerebro también produce signos y 

síntomas de conciencia alterada. Una insuficiencia temporal lleva a 

un síndrome clínico conocido corro ataque isquémico transitorio, y tma 

insuficiencia más prolongada lleva a un cambio neurológico permanente 

conocido colll.l infarto cerebro vascular. 
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Una vez reconocida la conciencia alterada, se deben seguir ciertos P! 

sos básicos para el manejo irunediato <lel paciente. 

1) Reconocimiento <le conciencia alterada. Cambios en el nivel de la 
conciencia durante un trDtamiento dental deberán ser un aviso al den­
tista para que tennine el procedimiento. 

2) Tenninación del procedimiento dental. 

3) Posición del paciente. Para poner en posición al paciente con un 
estado de conciencia alterado varía de acuerdo al factor causal. En­
la mayoría <le los casos el paciente retiene la conciencia; por lo ta_!! 
to se pueden utilizar las posiciones supina, semisupina o erecta. Se 
debe observar al paciente y tomar sus signos vitales (particulannente 
la presión sanguínea). 

Un paciente diabético o con disfunción de la tiroides estará más cómo 
do si está sentado. Si ocurriese la inconsciencia, el paciente debe 
rá ser manejado como cualquier paciente inconsciente. 

Los accidentes cerebro vasculares se asocian comurunente con la extre­
ma elevación de la presión sanguínea. En estos casos es importante­
que la posición no sea supina, ya que la sangre cerebral tiene su pr.=_ 
sión reducida. Si el ataque cerebro vascular lleva al paciente a -­
una pérdida ele la conciencia asociada con presión sanguínea alta, se 
debe alterar la pos i.ción del paciente 1 igcramente. La posición sup.i 
na causa un aunento c>n la sangre del cerebro (en su presión) que no -
será benéfica en el IOOmento. Por lo tanto, se puede colocar al pa-­
cientl' en la posición supina pero con su cabeza ligeramente elevada. 

4) ~bnitorco de si.i:,'Tlos vitales. Se deberá tomar la presión sanguí-­

Jll'a, pulso, respirnc ión y temperatura durante el periodo de crísis y 
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se deberá llevar un record pe:rrnanente. 

5) Manejo de signos y síntomas. Se deoerán tratar los signos y sín~ 
tomas de tal fonna que el paciente se sienta más· cómodo. Deberá --­
haber cobertores disponibles si el paciente tiene frío, se deberán -­
aflojar el cuello, cinturón o cualquier otra prenda que esté apretada 
para pennitir una facilidad a la respiración. 

6) Manejo definitivo. En este momento, se deberá tomar una decisi6n 
para el manejo definitivo del paciente. En tm consultorio, el mane­
jo puede ser desde los pasos básicos para mantener la vida del pacie!}_ 
te (accidente cerebro vascular), o la administración de medicamentos­
para terminar con el episodio (hipoglicemia). 
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XVII DIABETES MELLITUS. 

La diabetes mellitus es una enfennedad en la cual el defecto prima -

río de la enfennedad parece radicar en un retardo, y una reducción -
en la magnitud de insulina secretada en respuesta a un estímulo dado, 

permitiendo entonces una acumulación excesiva de glucosa en la san -
gre. El cambio patológico prbnario en la diabetes se encuentra en 
los islotes de Langerhans del páncreas. La insulina necesaria p~ra 
transporte activo de glt;cosa a través de la membrana celular. En la 
diabetes, la glucosa entra en las células con dificultad, de TOCJdo que 
se deteriora su utilización por los tejidos. Se observa encrrosamien 

u -

to de la membrana basal de la~ pequeñas arteriolas en la mayor parte 
del cuerpo, pero los efectos clínicos importantes se producen en ri­
ñones, retina, sistema nervioso y piel. Nonmlmente, la insulina -
aumenta los depósitos de glucógeno en el hígado, pero en la diabetes 
el hígado no está capacitado para convertir satisfactoriamente la glg 
cosa en glucógeno. El nivel de glucosa sanguínea se eleva y empieza 
a ent-::·::: en los túbulos renales tan rápidamente que no puede reabsor­

berse y , en consecncncía, se produce glucosuria. Debido a que la -
glucosa no puede entrar a las células del tejido adiposo, se rroviliza 
la grasa como fuente de energía y ésto produce elevación de los áci­
dos grasos libres y de los triglicéridos en el plasma, y de éstos ú1-

t:i.roos en el hígado. La disponibilidad red\::;ich de la glucosa da por 

resultado que se utilizen los ácidos grasos, que se convierten ~n 
cuerpos cet6nicos ( acetona, ácido acetoacético y ácido B-hidroxibu­
tírico) que aparecen en sangre y orina. 

Los efectos de la cetosis, debidos en parte a la diuresis concomitan 
te por glucosuria, incluyen equilibrios negativos de agua, sodio,cl~ 

ruro, potasio y nitrógeno. 
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REFERENCIA 

Los factores. hereditarios constituyen el terreno propicio para que el 
padecimiento se presente, pero también existen factores ambientales -
o extrínsecos ( costunbres de alimentación, falsa imagen de salud en 
la obesidad, si tuacíones de stress· eroocional y físico, menor tenden­
cia al ejercicio, etc ..• J, factores intrínsecos e penetración del -
gen transmisor, tendencia a las: infecciones, trastornos endocrinoló­
gicos asociados, etc .•. ) que favorecen su aparición clínica. Por -
ésta razón debe considerarse siempre que tm paciente con anteceden -
tes en la familia de diabetes mellitus, la posibilidad de tener un -
padecimiento dependerá del número ue familiares afectados y de los -
factores extrínsecos e intrínsecos que precipitan su aparici6n. 

CLASIFICACION 

Se divide en forma global, en hereditaria y no hereditaria o secun~ 
ria a otros padecimientos. 

Dentro de la hereditaria se reconocen dos grandes grupos: 
A) La forma juvenil o lábil, denominada así por presentarse en el 90\ 
de los casos en sujetos por debajo de los 15 años de edad y por su -
inestabilidad, ya que la glucemia en estos pacientes presenta ::u:iplias 
floctuaciones. Esta fonna juvenil o lábil puede presentarse tam -
bién en pacientes adultos. 

B) La fonna de tipo estable o del adulto, se presenta la mayoría de 
las veces. en personas con más de 40 afios de edad, generalmente obe -
sos, y cuyo control es mucho wás senclllo. Esta forma de diabetl'" 
puede presentarse también durante períodos cortos de la evolución de 

pacientes jóvenes con fonnas lábiles. 

Por regla, en el diabético juvenil la enfennedad es muclx> más RY'ave 
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que en la mayoría de los pacientes. diabéticos adultos.. En casos -

más graves, la diabetes mellitus: también puede afectar al metabolis­

mo de las grasas y las proteínas ingeridas. 

La gran cantidad de glucosa que el diabético excreta en la orina -

produce mayor pérdida de líquidos por los tejidos, de manera que la 

glucosa puede ser excretada en solución. Esta elimin~ción de lí -

quidos por los tejidos da lugar a una sed excesiva, que el diabético 

solo alivia bebiendo gran volúmen de líquidos. 

La diabetes puede clasificarse en leve, moderada o grave, de acuer­

do al tipo de tratamiento con el que se controla. El diabético mo­

deratlo puede ser controlado mediante dieta e hipogluc..::miantcs buca­

les ( medicamentos que reducen la glucosa en sangre ) . Estas son 

píldoras, no insulina, tomadas por el paciente en ciertas dosis pre~ 

critas. Se desconoce el mecanismo de acción preciso de éstos agen­

tes hipoglucemíantes. Se piensa qm.' Pn Pl diabético moderado algu­

nos islotes de Langerhans no son funcionales y se postula que los h.!_ 

poglucemiantes estimulan a los islotes restantes para que secreten -

más insulina de la que producen nonnalloonte. El resultado <le éste 

efecto es el control de la concentración sanguínea de azúcar. Algu­

nos médicos dudan de la eficacia de estos medicamentos, pero un 

gran número de pacientes los ingieren. 

El diabético grave,es aquel que no es controlado mediante dieta, hi­

pogluccmiantes , o ambos, sino que requiere de insulina. Este gru­

po de pacientes representa 30 a 35% de los diabéticos e incluye a -

los diabéticos juveniles, así como a los diabéticos adultos con val2_ 

res variables de glucemia. La insulina debe administrarse inyecta-

da por abajo de la piel ( vía subcutánea ) , y se inactiva si es adm.!_ 

nistrac.la por vía oral. A mt'n tlllo los pacientes son adiestrados para 

que se apliquen la insulina por sí mismos. 
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Hay diferentes tipos de insulina, cada una con d1íerente duración 

de acción y tiempo de efecto máx:im:J. Cada persona debe ser valorada 
en fonna individual respecto a sus requerimientos específico!>. Un 
tratamiento satisfactorio para w1a persona, puede no ser suficiente 
para otra. La eficacia de la insulina aplicada se detennina por -
la cantidad de glucosa en la sangre y por su presencia en la orina. 

Por lo tanto, los individuos nonnales no secretarán insulina en can 
tidad apreciable hasta que hayan ingerido azúcar. En este 11Dmento 
la insulina es secretada para pennitir que la glucosa sea absorbida 
por la célula y el exceso es convertido en glucógeno. En el diabé 
tico que est.'i Y-:-::'.:.:.cndo insulina inyectada, la sangre contiene és­
ta honnona suministrada artificialmente. Es muy comprensible que 
debe haber glucosa para que actúe la insulina, pues de lo contrario 

pueden presentarse consecuencias lamentables. Por lo tanto, es 
muy importante que el paciente tenga ciertos alimentos en su cuerpo 
después de una inyección de insulina para que dicho medicamento pu9_ 
da actuar. Si este tipo de diabético no recibe alimentos y toma -

insulina, entonces puede llegar a presentar choque insulínico. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las manifestaciones bucales de la diabetes pueden variar desde rel!_ 
tivamente simples en el diabético controlado hasta graves en el no­
cr:-;:+ ;·cl:J.do. l'ut::ui::u ¡;onsistir en: 

1) Gingivitis y dolor de cnc]as. 

2) Destrucción notable del hueso que sostiene los dientes, lo cual­
conduce a aflojamiento y pérdida de éstos. 

3) Xerostomía. 

4) Ulceraciones de la mucosa bucal. 
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5) Pulpi tis, en la cual el diente afectado parece no tener caries -

(se piensa que es debido a inflamación de la arteria que irriga al­

diente). 

6) Curación retardada después de operaciones, ya que hay tm mayor -

grado de esclerosis arterial en el diabético y por consiguiente la­

circulación sanguínea es deficiente. 

7) Aliento cetónico (parecido al olor de la fruta .. podri<la) en el 

diabético no controlado. 

Sin embargo, esto últÍ!JJJ no es diagnóstico de diabetes mellitus. 

Muchos de estos signos, especíalmentc los de las encías son muy se­

mejantes a los que se encuentran en otras enfermedades generales y­

por eso es difícil diferenciarlos. El diagnóstico final de diabe­

tes mellitus se hace mediante pruebas de sangre y orina. 

Es muy importante qt::c el dentista tenga cui<la<lo de observar estos -

signos, ya que hay muchas personas diabéticas que no han sido diag­

nosticadas. Bien puede ser el dentista quien note algunas de es-­

tas manifestaciones bucales y remita al paciente con algún médico ·· 

para que confinne el diagnóstico de diabetes, o bien, le mande ha-­

cer los análisis correspondientes. 

VALORACION Y TRATAMIEN'ID. 

Hay ciertos pasos que deben seguirse para valorar al diabético cuU!!_ 

do acude al consultorio dental a tratamiento. La mayoría de los -

diabéticos, reciben instrucciones de sus médicos para que verifi--­

quen diariamente si su orina contiene algo de azúcar, hay ciertos -

métodos sencillos para hacerlo y pueden consistir en sumergir una -

tira de panel o indicador en la orina de un individuo, el cual adoE_ 

tará ciertos colores, dependiendo de si la orina no tiene azúcar -­

o si la tiene en cantidad leve, rroderada o abundante. 
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También pueden aplicarse tabletas a la orina, la cual al reacc1u1k.L1, 
producirá ciertos colores, ci.ue tambien dependerán de la presencia y­

cantidad de azúcar en orina. Los diaoéticos se vuelven apáticos a­
veces para verificar diariamente su orina, debido a que han seguido­
las instrucciones por largo tiempo y han encontrado nonnalidad. Lue 
go comienzan a omitir estas indicaciones hasta la total suspensión.­
Si el individu::> no ha verificado su orina o si esta ha sido anormal, 
no se le deberá hacer ningún tratamiento dental. Si el paciente v~ 
rifícó su orina y se encuentra nonial, y si controla su padecimiento 
únicamente con dieta, entonces se puede proseguir con el tratamiento 
dental. 

Es conveniente saber si el paciente ha tomado su medicación habitual 
en caso de ser controlado mediante hipoglucemiantes o insulina, si -
no lo ha hecho, es conveniente no dar ningún tratamiento dental. 

La visita al consultorio dental es una situación que provoca tensión, 
y durante esta, la médula suprarrenal libera adrenalina a la sangre. 
Una de las propiedades de la adrenalina es producir descomposición -
del glucógeno en glucosa,y es básicamente t.m antagonista de la insu­
lina, ya que actúa de una manera opuesta. Por lo tanto, en el indi_ 
vidw que acude al consultorio dental y no está tomando su medicame!!_ 
to, la cantidad de adrenalina circulante puede ser suficiente para -
producir una elevación en la concentración sanguínea de glucosa, ~~­

to puede ser mi..')' g!'::':~, ;·:; '· special en l' 1 din h6t i co grn\'C', r11rc: '.'"" -

de ocasionar coma diabético. 

Si la orina del paciente fué nonnal y el se ha estado medicando ade­
cuadamente, entonces hay que preguntarle si ha comido. Esto es de­

particular importancia en el paciente que ha tomado iJ1:>ull11a. S1 -

no ha comido, no ge le dará tratamiento dental hasta que haya inger_i 
do algo de azúcar, ya sea en fonna de terrones de azú..:ar, jugo de n!!_ 
ranja, etc. 
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Si el paciente ha tomado su insulina pero no ha i11gerülo ali.Ju~HLu.:; 1 -

hay posibilidad de que caiga en choque insulínico. 
CI-K>QUE INSULINTCO 

El choque insulínico puede manífeS.tarse por nerviosismo, temblores, -
debilidad, dolor abdominal, sudoración, náusea, confusi6n mental, -­
pulso finne, rápido en ocasfones·, y convulsiones. Si se detenninan 
los valores de glucemia, se encontrarían por abajo de 60 mg. por 100 

ml. de sangre. Esta es una cantidad menor a la requerida por el -­
cuerpo para realizar sus funciones en forma eficaz. Puede ocurrir­
choque ínsulínico cuando se achninistra demasiada insulina, cuando se 
ha ingerido poca comida o ha transcurrido un lapso largo de tiempo -
entre la administración de insulina y la ingestión de alimentos, cuan 
do ha ocurrido vómito o diarrea por una causa que no sea diabetes, -
lo cúal entonces da lugar a una menor absorción del alimento que la -
persona ha ingerido y, por lo tanto, habrá mucha insulina e insufi -
cientes alimentos en el cuerpo del individt.P, y por últim:>, a veces -
puede ocurrir choque insulínico cuando se hace ejercicio extraordina­
rio, pues éste hace que se consuma gran parte del azúcar disponible -
en la sangre. 

Para tratar el cfioque insulínico cuando el paciente está consciente,­
se debe dar a éste una cantidad considerable de azúcar. Si el pa - -
ciente está inconsciente, el dentista puede inyectarle glucosa o epi -
nefrina por vía intralíngual para estimular la descomposición de glu­
cógeno en glucosa. El paciente qu.; 11a a caer en choqoo insulínico,­
por lo general dirá que se siente mal, y es sumamente importante que­
se entienda que al achninistrarle azúcar durante estas primeras etapas, 
se pueden evitar graves complicaciones • 

. CUIDAOOS PRE y rosr-OPERATORIOS 

Después de haber valorado al paciente antes de ser tratado y haberse 
confinnado que su diabetes está bajo un control suficientemente ade­
cuado, puede iniciarse el tratamiento dental. Es importante que si 
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se va a utilizar llll anestésico local, no debe llevar epinefrina, o si 

la contiene no será en una concentración mayor de l ~ 100000, pues -­
esta estimula la descomposición de glucógeno en glucosa, y por lo tag 

to, junto con la tensión de la intervensión dental, puede elevar la -
glucemia. Puede utilizarse un anestésico local qu"' contenga vaso -- -
constrictor diferente como la neocobefrina, la cual se encuentra en -
la carbocaína. Si se va a practicar una operación, es necesario as~ 
gurarse de que el paciente es físicruoonte capaz de soportar la inter­
vención planeada, y después de ser operado, tomar las medidas para -­
controlar el sangrado post-operatorio mediante suturas y cualquier -­
otro auxiliar heJOOstático conveniente, de manera que el paciente pue­
da comer irnnediatairente despues de ser operado. Se sabe por expe--­
riencia, que si un paciente sangra por la boca, no comerá ni beberá,­
y es en extrellD importante que el diabético que ha estado tomando in­
sulina, . ingiera azúcar para que ésta actúe. Algunos pacientes, de­
pendiendo del grado de infección y de la gravedad de la diabetes, p~ 
den ser protegidos con antibiotícoterapia, ya sea después de la inter. 
venci6n o antes y después de la misma, pues se sabe que en el diabéti 
co hay una disminución en la resistencia de los tejidos que da origen 
a una curación retardada. 

# 165 



XVIII DISFUNCION DE LA GLANDULA TIROIDES. 

La glándula tiroides consiste de dos glóbulos elongados de un lado de 

la tráquea que se fusionan por medio de un itsmo delgado de tejido lQ. 

calizado a nivel del cartílago tiroides. La glándula tiroides prod!:!_ 

ce y secreta honnonas que tienen una función importante al re&rular la 

actividad bioquímica de la mayoría de los tejidos del cuerpo. Es - -

esencial que la glándula tenga un funcionamíento adecuado para un. cr~ 

cimiento y metabolismo normal. 

La disftmci6n de la glángula puede ocurrir por una sobreproducci6n - -

(hipertiroidismo) o baja producción (hipotiroidisnn) ele la honnona ti 

roidea. En ambos casos, las manifestaciones clínicas pueden ser de~ 

de una disfünción subclínica a situaciones agudas que ponen en peligro 

la vida del paciente. Aforttmadamente, la mayoría ele los pacientes­

con disfunción de la glándula tiroides presentan una fonna menos seve 

ra de esta enfennedad. 

El hipotiroidismo es un estado clínico en el cual, los tejidos del -­

organismo no reciben un suministro adecuado de honoona de la tiroides. 

El estado clínico del paciente con hipotiroidisoo se relaciona con la 

edad, al principio de la enfermedad y al grado y duración de la defi­

ciencia hornonal. El cretinism:i, es un síndrome clínico que se pre­

senta en infantes y niños como resultado de la deficiencia de la hur-

11Dna tiroidea durante la etapa fetal y los primeros años de vida. 

El hipotiroidismo severo desarrollado en tm adulto se conoce coJTíl --­

mixedema. El mixedenn, aparece com:> un infiltrado mucinoso por deba 

jo de la piel. 

El hipotiroidismo severo no manejado, puede llevar a la pérdida de la 

conciencia, estado que se conoce con d nombre de coma de mixedema. -

El grado de rrortalidad es muy alto (50 a 90\). 
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El hipertiroidismo se conoce con otros nombres co10C> son:. Tirotoxicosis, 

Bocio tóxico (difuso o 11Ddular), Enfenuedad de Basedow., Enfennedad de­

Graves, Enfennedad de Parry y Enfennedad de Pll.Dllller. Se puede defi-­

nir, coioo el estado de actividad de la glándula tiroides: al.Jllentada, as~ 

ciado con la producción de cantidades excesivas de las líonoonas tiroi-­

deas: tiroxina y triodotironina. Debido a que las honnonas tiroideas­

afectan el metabolÍJIVJ celular de casi todos los sistemas del organiSIOO, 

los signos y síntomas del hipertiroidismo podrán notarse en cualquier -

parte del organismo. El hipertiroidisnv no tratado, puede llevar a u­

na situación que ponga en peligro la vida del paciente, conocido con el 

nombre de crisis de la tiroides, que se manifiesta co!lXl un hipennetabo­

li.snD nn.r¡ severo. A pcS.'.lI" de que hoy en día no es muy común, el grado 

de 11X>rtalidad de la crísis de la tiroides es de 35 a 76i. 

FACTORES PREDISPONENTES. 

La disfunción de la glándula tiroides es un desorden relativamente co-­

mún; abarca un soi de los desordenes endócrinos. El hipotiroidismo en 

un paciente adulto, generalmente se desarrolla como resultado de tma -­

atrofia ideopática de la glándula tiroides. Otras causas del hipoti-­

roidis!OO incluyen un tiroidectomía total, ablasión despues de una tera­

pia radioactiva e procedimiento frecuentemente empleado en el manejo de 

la hiperfunción de la glándula tiroides), y tiroiditis crónica. La -­
hipofunción de la glándula se observa .m.ís. frecuentemente en el sexo fe­

menino y con un mayor grado de incidenci:i ai. d1..l..:l\:ar!>L· .i..i menopausin. -

El coma de mixedama que es el estado final del hipotiroidiSIOO no trata­

do, tiene un grado de nDrtalid:id aproximado de SO a 90%, y casi no es -

notado clínicamente. 

El dentista deberá estar prevenido de posibles pacientes con hipotiroi­

diSJOO debido a que estas personas, si no son tratadas clínicamente, re­

presentan un alto riesgo en el consultorio dental. El paciente con -­

hipotiroidismo, es generalmente sensible a sedantes, narcóticos y tran­

quilizantes, medicamentos comunmente empleados en la profesi6n dental.-

# 167 



Dosis terapeuticas nonnáles·de estos agentes pueden resultar como -
reacciones de sobredosis en individuos con hipotiroidiSIIX). 

El hipertiroidísmo y el hi.pc.tiroidismo_,generalmente comienzan benig­
namente, y sí no se traté'. puede progresar a una fonna de enfennedad 
mas severa, enfenuedad conocida como crísís de la tiroides. La·i.!}_ 
cidencia de la híperfunci6n de la glándula tiroides es de 3 por cada 
10 OQO adultos por año y se encuentra en el sexo femenino en una prg_ 
porci.6n de 5:1 sobre el SeJo.'.O masculino. Su mayor incidencia ocurre -
entre las edades de 20 a 40 años. A pesar de que su etiología es -
desconocida, el hípertiroídísmo es más común en áreas donde existe -
deficiencia de yodo y se na dmnostrado que tiene tendencias. familia­
res. Se puede manifestar en sus inicios durante períodos de stress. -
físico y emocional. 

La crisis de la tiroides, raramente observada, ocurre en pacientes -
con híperfunción no tratada o tratada incompletamente. En alguna 2. 
casión, la crisis puede ocurrir repentinamente en un paciente en el­
cual previamente no había sido diagnosticado el hipertíroidismo. TB!!! 
bíén puede ocurrir una. repentina exacerbación severa de signos y síg_ 
tornas del hípertíroídisnn, que puede ser precipitada por una enfe~ 
dad íntercurrente e enfenneda~ que sobreviene en el curso de otra), 
infección, trauma, cirugía o stress psicológico tal como el embarazo, 
generalmente acomnaf\ado i1or hipertP11ni". La disftmriñn <le la glánd!,! 
dula tiroides, ya sea la hiperfunción o hipof1.ll1ción, se asocia con wi 

alto grado de incidencia de enfennedad cardiovascular. Fonnas menos -
severas de ambos tipos de disftm.ción pueden pasar desapercibidos. A -
pesar de que ambas situaciones llevan a un al to riesgo, el padente 
que presenta la más severa, no diagnosticada, o no tratada, es el que 
tiene un mayor riesgo durante la terapia dental. El dentista deberá 
saber TPrnnocer cada tma de éstas entidades quúnicas y tomar medidas 
para disminuir el factor de riesgo. 
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PREVENCION --·--
Las metas para el manejo de pacientes con disfunción de la glándula 

tiroides son: 

l. Prevenir que sucedan situaciones que ponen en peligro la vida del 

paciente ( coma de mixedema y crisis de la· tiroides ) ~ 

2. Prevenir la exacerbación de las complicaciones de la disfunción -

de la glándula tiroides ( enfermedad cardiovascular ) . 

HISI'ORIA CLINICA 

La forma corta y larga de la historia clínica no tienen preguntas e~ 

pecíficas sobre la posible disfunción de la giánduia tiroides. Las 

únicas preguntas que nos pileden llevar a una historia de la disfun­

ción de la glándula tiroides son las siguientes: 

PREGUNI'A 5 • 

¿Ha tenido usted alguna enfermedad u operación grave? 

a) Si es así, cual fuú la cnfennedad u operación? 

PREGUNTA 6. 

¿ Ha estado usted hospitalizado o ha padecido una enfermedad grave en -

un transcurso de S años? 

a) Si es así, cual fué el problem? 

Comentario. fu las preguntas S y 6 los pacientes podrán menciorw.r la· 

unform('dflil d(' 1 n glándula tiroides. 

PREQJNTA 1 O. 

¿Ha tenido usted cirugía o tratamiento de rayos x por un t\11Dr, crecí- -

mic-nto, o al ~t:T'" 0tr:i rnndición de su cabeza o cuello? 

Comentario. Una tiroidectomía total o subtotal, es tma manera coníin -

de terapia de la hiperfunción de la glándu1:t tiroides. La interven---
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ción quirúrgica es común en e.quellas glándulas que desarrollan nó­
dulos tiroideos benignos o malignos. Radiación con yodo radioact,i 

vo es otra técnica collllll1mente empleada para destruír la hiperfun--­
ción del tejido tiroideo. 

PREGUNTA 11 • 

¿Está usted tomando algún medicamento? 
a) Si es así cual? 

Comentario. Pacientes con hipofunción de la glándula tiroides re7 
ciben un estracto de la tiroides o preparación sintética. El medi_ 
camento mas comunmcnte usado y el age:nte considerado a ser el de -­
elección es L-tiroxina sódica (Cynoplus). T:Jmbién existen ct;os -
agentes para el mmejo de la hipofunción. La meta en el manejo de 
la Itipofunción o de la hiper:función de la glándula tiroides es al-­
canzar un nivel nonnal en la función glandula~, conocido como esta­
do eutiroideo. 

PREGUITTA 13. 

¿Es usted alérgico o ha reaccionado adversamente a:? 
f) Yodo •. 

Comentario. El yodo, también frecuentemente utilizado en pror.edi­

mientos de diagnóstico clínico, es comunmente utilizado en el mane­
jo de la disfunción de la glándula tiroides. Es una substanci~ ~1 
tamente alergénica. Un historial con una respuesta adversa al yo­
do deberá ser preguntado al paciente por que razón le fué adminis-­
trado. El yodo es un ingrediente que se utiliza en nruchas de las­
soluciones indicadas para la terapia de la higiene oral. 

g) Codeina u otros narcóticos. 

Comentario. Pacientes que clínicamente padecen hipntiroidism:> son 
sensibles a la acción farmacológica de los narcóticos. Cualquier­
respuesta adversa a un analgésico fuerte deberá ser cuidadosamente-
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evaluada para descripción precisa de la naturaleza de la respuesta. 

Reacciones de sobred6sis que se desarrollaran después de dar d6sis PI'2. 

medio de algún medicamento, indicará la hipofunción de la glándula ti­

roides. 

PREGUNTA 15 , 

¿Padece usted cualquier enfennedad, condición o problema no mencionado 

anterionnente que crea me deba infonnar? 

Comentario, Así coro en las preguntas 5 y 6, el paciente con disfun­

ción de la glándula tiroides podrá indicar su presencia en este espa-­

cio. 

Diálogo de la Historia Clínica. Con la presencia de una historia po­

sitiva de enfermedad de la glándula tiroides se indica el. siguiente -­

diálogo: 

1.- ¿Cuál es (o fué) la naturaleza de la disfunción de la glándula ti­

roides: hipofunción o hiperfunción? 

2. - lCollXl está siendo tratada? 

Comentario. Estas dos preguntas son para determinar el estado gene-­

ral de la enfennedad. Después del diálogo de la historia clínica, se 

hará la examinacíón física para buscar la evidencia clínica de la pre­

sencia de l;:i iH e!'""";~~ ::... :_ ...... 1uda ue l.u~ ~..i:;us, el paciente es­

tá en estado eutiroideo y representa un riesgo nonnal durante la tera­

pia dental. En la ausencia de una historia clínica con disfunción de 

la glándula tiroides, pero si existe evidencia clínica, se deberán ha­

cer las siguientes preguntas: 

3. - ¿Ha usted perdido o aumentado peso sin estar bajo algún régimen - -

dietetico? 

Comenta!i9· El aumento de peso se nota generalmente en el hipotiroi-­

diSITO clínico, donde tma pérdida de peso con un aumento de apetito se-
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nota frecuentemente en el hipertiroidismo. 

4. - ¿Es usted sensióle en algunas ocasiones ha tempt>raturas bajas o a­

medicamentos que quitan el dolor? 

C.omentario. Esto representa comurunente signos y síntomas de una hip.e_ 

fmción de la glándula tiroides. 

S. - ¿Es usted sensible en algUnas ocasiones al calor? 

6.- ¿Ha estado usted volviéndose mas irritable y tenso? 

· C.omentario. Estas dos representan signos y síntomas de la hiperfun-­

ción de la glándula tiroides. 

Examinación Física. En la rrayoria de los casos, un paciente ~ue tie­

ne un antecedente de disfunción de la glángula tiroides, ha recibido o 

está por el momento recibiendo terapia. Estas personas, están gene-­

ralmente en el estado eutíroideo (función nonnal} y no representan un­

al to riesgo durante la terapia dental. 

Un paciente con la disfunción de la glándula tiroides no detectada, 

representa un posible riesgo elevado durante la terapia dental. Sig­

nos y síntomas clínicos hacen posible que el dentista pueda reconocer­
la disfunción dP 1a gHínd•Jla tiro idee::. L::.., i1acientes con hipotiroi · -

dismo clínico demuestran una. lengua larga y gruesa con papilas atrófi­

cas, con piel edenntosa y manos y cara rego1·detas. La piel general-­

mente está reseca y el sudor está ausente. La presión sanguínea par­

lo general está nonnal (ligera elevaci6n en la fase diastólica), y el­

pulso se encuentra lento (bradicardia) . 

El p~ciente con hipertiroidismo clínico aparece nervioso, con manos S!:!_ 

dorosas y calientes que pueden exhibir un temblor ligero . La presi6n 

sanguínea se encuentra elevada (fase sistólica), y el pulso se encuen-
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tra marcadamente elevado (:taquicardia). El diagn6stico diferencial -

mas difícil de hacer es entre el hipotiroidisroo ".( la ansiedad aguda. -
Pero en el hipertiroidisrno el paciente presenta manos sudorosas y ca-­
lientes, y en la ansiedad manos sudorosas y frías. 

Consideraciones de la Terapia Dental. Pacientes. que padecen la dis-­
fW1ci6n de la glándula tiroides, que están recibiendo o han recibido -
terapia (cirugía, medicamentos o irradiación) y que tienen un nivel -­
normal de hoTIJK)na circulando y que son asintomáticos, se consideran -­
·.CUtiroideos. Estos pacientes pueden ser manejados de una manera nor­
mal en el consultorio dental. 

En la presencia de manifestaciones clínicas ligeras, la terapia dental 
puede proceder de manera normal, pero con posibles mJdificaciones. 
Si se sospecha de hipotiroidismo las siguientes medidas deberán ser t~ 
roa.das: 
1) Se deberá consultar al médico del paciente antes de considerar cua.!_ 
quier terapia dental. 

21 Se deberán tomar precauciones si se está utilizando cualquier depr~ 
sor del sistema nervioso central. De importancia particular son los­
hipnóticos sedantes (barbitúricos}, analgésicos narcóticos y tranquil.!_ 

. . 
zantes me~ores. Los pacientes con hipotiroidismo son extremadamente­
sensibles a las acciones depresoras de estos medicamentos y administr~ 

ción de dósis nonnales de estos agentes pueden crear sobredósis, lle-­
vando al paciente a una depresi6n cardiovascular, respiratoria o ambas. 

3) E.-<iste una al ta incidencia do enfennedad cardiovascular asociada 
con el estado de hipotiroidismo. 

Un antecedente de hipoft.mci6n de la glándula tiroides, deberá llevar -
al dentista para buscar otros posibles signos y síntomas de la enfer-- ' 
medad cardiovascular. Si existC' la prtlsencia de signos y síntomas -­
más intensos (apatía mental, habla lenta, somnolencia) se deberá evi-­
tar el tratamiento dental nasta hacer una consulta médica o hasta que 
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se haga el nnnejo definitivo del desorden clínico. 

Un grado leve de hiperfl.D1ción de la glándula tiroides, puede pasar co­
IOO ansiedad aguda, con muy poco riesgo clínico. Cíertos desordenes -
cardiovasculares, principalmente la angina de pecho, se exacerban con­
hipertiroidisJOO. Si esto se desarrollase, se deberá proceder al man~ 
jo irunediato del paciente. Una hiperfunción severa deberá ser un in­

dicativo para inmediatamente consultar al médico. No se deberá lle-­
var a cabo la terapia dental hasta que el desorden metabólico sea co-­
rregido. La crísis de la tíroídes atmque rara, puede ser precipitada 
por lll1 stress fisiológico o psicológico en pacientes con hipertiroidi~ 
mo no tratado o tratado incompletamente. 

Existen consideraciones adícionales para tratar a lll1 paciente con hi-­
pertiroidisrro clínico. La atropina no deberá ser administrada. Es­

ta es un agente vagolítico (inhibe el nervio vago) que aunenta el Iat.f. 
do cardiaco y puede ser tm factor para precipitar la crísis de la ti-­
roides. La epinefrina deberá ser utilizada con mucha precaución en -
estos pacientP.s. Los vasopresores actúan como estimulantes cardiova~ 
culares,y con la presencia de un sistema cardiovascular ya estiJnulado­
por el estado de hipertíroidiS!lX>, puede precipitar arritmias cardiacas 
agudas, que incluyen la fibrilación ventricular, crísis de la tiroides 
o ambas. Se pueden utilizar los anestésicos locales si se siguen las 
siguientes precauciones~ se deberá utilizar la menor solución concen-­
trada que sea efectiva, se deb.erá inyectar el menor volúmen posible de 

anestésico, y se deberá aspirar antes de inyectar cualquier anestésico. 
El riesgo mayor en potencia, es el uso de epinefrina para la retrac--­
ción gingival. Este agente puede precipitar efectos laterales no de­
seados, especialmente en la presencia de hipertiroidisrro. Se deberá­
usar su uso en estos pacientes. 

Pacientes que son ligeramente hipertiroideos, pueden ser confundidos -
con pacientes aprensivos. El uso de técnicas de sedación consciente­
no está contraindicado, ya que la causa del nerviosisrro es químico y · 

11 174 



no de origen dental, y así se obtendrá tma mejor efectividad en los -­

fámacos. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Hipotiroidismo. El hipotíroidismo puede ~er descrito coro el estado­

en el .cual t0das las funciones del cuerpo pasan por una disminución - -

progresiva de activida:d debido a una insuficiencia en el stuninistro de 

honnonas de la glándula tiroides. Cuando esta deficiencia ocurre du­

rante la niñez, se obsenran alteraciones durante el crecimiento y des!!_ 

rrollo, y este síndrome se conoce como cretinismo. En el cretinism:i­

huóo una falta de la honn:Jna de la tiroides en el úter~un poco antes­

de nacer. El crecimiento físico y mental del individuo se encontrará 

retardado. La osificación de los huesos, el desarrollo de los dien-­

tes es pobre y la erupción tainbíén se retarda, existe un dflño neuroló­

gico pennanente. Clínicamente, el infante se encuentra apático y to!!. 

to y generalmente con una temperatura anonnal. La lengua se encuen-­

tra alargada, la piel y los labios gruesos, la cara ancha y regordeta, 

y la nariz se encuentra aplanada. 

Cuando el hipotiroidismo ocurre en adultos, el principio es generalme!!_ 

te incidioso. En Ia mayoría de los casos, el paciente es referido -­

por su esposa o pariente para buscar ayuda médica, debido a que ha au­

mentado de peso repentinamente, tiene mucha pereza o mucho sueño. El 

pacit"ntC' grnl'ralmente no se da cuenta de estos cambio". Los signos y 

síntomas que pueden llevar a hacer un diagnósti!=o de l\ipotiroidisiro -

incluyen: una debilidad y fatiga anonnal, inhabilidad para tolerar te!!!. 

peraturas bajas, letargo, y resequedad en la piel. En el curso de la 

enfennedad, puede haber disminución del habla, ronquera, una falta de­

sOOa.ción, aumento de peso, eodema periférico, disnea, y dolores angino-

sos. U>s signos clínicos incluyen: cara regordeta, inflamación de -- . 

los párpados, un color de la piel carotenémico (nnranja-rojizo), con -

mejillas rosadas, lengua engrosada, piel engrosada y edematosa. La -

presión sanguínea pennanece aproximadamente nonnal, pero el pulso <lis-
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minuye. Puede ocurrir un ataque cardiaco congestivo con congestión -

pulironar si el hipotiroidismo en fonna severa no es tratado. La com 

plicacíón más severa del hipotiroidismo es el coma de mixedema, que -­

tiene un alto grado de mortalidad, y se inanifiesta por hipotermia, bra 

dicardia, hipotensión, y pérdida de la conciencia. 

Hipertiroídisoo. Tanto el hipertiroidismo conP el hipotiroidismo son 

raramente severos en sus principios. Al igual que el hipotiroidisnP, 

la persona que descubre cambios en el paciente es su esposa o familiar. 

los principales síntom.:-is el ínicos son: nerviosismo, irritabilidad en -

atnnento e insomio. Existen otras manifestaciones clínicas como: una -

intolerancia a temperaturns calientes, hip0rhidrosis (atunento marcado­

en suloracíón), sobreactivídad, movimientos rápidos con incoordinaci6n, 

y habla rápida. Un signo ímportante es una pérdida de peso inexplic~ 

ble con Wl atnnento en el apetito. El paciente se fatiga muy fácilme!!_ 

te y puede sentir palpitación cardiaca. 

los signos clínicos son: atnnento en la presión sanguínea (presión sis­

tólíca mayor que la diastólíca), aumento del pulso, taquicardia y en -

ocasiones ataque congestivo cardiaco. E x:iste una sudoración excesiva 

la cual es evidente y la piel se observa tibia y húmeda. Las extremi 

dades, principalmente las manos, exhibe~ varios grados de temblor. Se 

presenta exoftalmía en un 71 % de los pacientes con hipertiroidiSlTX) y -

puede asociarse con visión doble, visión borrosa, lagrimeo, ardor, y -

una disminución en la actividad visual. El hipertiroidisnP no trata­

do puede progresar a una situación de emergencia que pone en peligro­

la vida del paciente conocido como crisis de la tiroides. Una exacer 

bación aguda de los signos y síntomas del hipertiroidismo, se manifies 

tan por signos de un hipermetabolisllD severo. Las manifestaciones -­

clínicas que se incluyen son: hiperpirexia (temperatura corporal alta­

mente elevada), sudoración c>xcesiva, náusea. vé~~t", ~,,,,,,.,. .. e: nhr1nr1i.na­

les, disturhios cu1iovasculares, tales conP, taquicardia y arritmias, 

al igual que posible ataque cardiaco congestivo con posible edema pul-· 

monar. Las manifestaciones dP1 si e: tema nervioso central generalmente 
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lJl'Ogresan de un temblor ligero a una severa agitaci6n y desorientación 

a un comportamiento psicótico, inconsciencia parcial '{ finalmente coma. 

Sin ningún manejo, o en muchos. casos aún con manejo adecuado, la crí-­

sis de la tiroides tiene un alto grado de l!X)rtalidad. 

FISIOPATOWGIA. 

HipotiroidiS100. Los signos· y síntomas clínicos del hipotiroidismo, -

son producidos por niveles ínsuficíentes de hormona de la tiroides en­

circulación. Por ésta razón, exíste t.ma disminución de todas las f~ 

cienes del organismo. Además, existe una hipofunción crónica y por -

esto cx.iste un infiltrado progresivo de mucopolisacáridos y de mucopT2_ 

teinas en la piel, dandole a la pfel la apariencia de regordeta. Es­

te edema mucinoso se ha denominado míxedema y es una característica - -

del hipotiroidismo. Este edema, puede tamóién causar l,lJl alrgamiento­

del corazón, que lleva a derrames pericardiacos y pleurales, a dificu!_ 

tades respiratorias y cardiovasculares asociadas con el hipotiroidism:i. 

Se ha denostrado clínicamente, que con hipotiroidi.s::io clínico se ve a­

celerada la arterioesclerosis. El coma de mixedema, es el punto fi -

nal ele la progresión de Wl hipotiroidisrro severo. La causa de la pér 

dida de la conciencia puede ser por hipotermia, hipoglucemia o la re-­

tenci6n del bióxido de carbono, todos los cuales se encuentran presen­

tes en esta situación clínica. 

!:fü~~rtí:o.i~.i-~. El hipertiroidiSJOO, es el rl'sul t~tlo d<' tma produc-­

ción excesiva de honoona de la tiroides endógena, o por la excesiva as!_ 

ministración de horroona de la tíroides exógena. los signos y sínto-­

mas clínicos se relacionan con el nivel de estas honnonas en la sangre. 

Las honoonas de la tiroides producen \D1 aumento en el consl..IOO de encr­

gia de el organiSJOO, y una elevación en el metaboliSllD basal. Debido 

a este aumento en la utilización de la energía, el paciente tirnP f~­

tiga y pérdida de peso. Problemas cardiovasculares en pacientes con­

hipertiroidisoo, se relacionarr· probablemente a la acci6n directa de --
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las honocma,:; sobre el miocardio. Se pueden incluír dentro de estos -
problemas, el atnnento del pulso cardiaco, r el al..Vllento de la irritabi­
lidad cardiaca. Este aunento en el traóajo cardiaco, es probablemen­
te responsable por tm m.nnento en los problemas cardiacos, corro es la -
angina de pecho y el ataque congestivo cardiaco. Antes de que se pr~ 
sentasen los inicios del hipertiroidismo o del hipotiroidismo, pudo h~ 
her estado presente la enfennedad cardiaca en fase subclínica, y con -
la terapia de hol1!Klna de la tiroides, el trabajo del corazón aunentó -
de tal fonna, que clínícamente es evídente el problema cardiaco. La­
función del hígado, se encuentra disminui'.da en el hipertiroidismo, por 
lo tanto, todos los medicamentos que se metabolizan en el hígado debe­
rán emplearse juicíosamente y en dósis más pequeñas que las normales. -
Debido a los efectos de la atropina y cpinegrina en el corazón y en el 
sistema cardiovascular, estos· agentes, no deberán ser administrados a­
individuos que padezcan con severidad el hipertiroidismo. La difere!!_ 
ciación primaria entre la crísis de la tiroides y un hipertiroidismo­
severo, es la presencia de hiperpirexia, que si se permite que progre­
se, puede alcanzar temperaturas letales para el organismo en un perio­
do de 24 a 48 horas. El\ este estado de hipertiroidiS11P severo, la d~ 
manda de energía del organisno hace que el sistema cardiovascular tra­
baje erexceso, llevando a signos y síntomas clínicos de arritmias car­
diacas, ataque congestivo cardiaco, y edl"ma pulrronar agudo. 

Hipotiroidisioo. No se requiere ningún manejo para la mayoría de los­
pacientes que presentan evidencia clínica de hipofunción de la glándu­
la tiroides. Si existe alguna duda en la mente del dentista lllW. vez­
completada la evaluación médica y dental, se requerirá de una consulta 
médica antes de iniciar el tratamiento dental. Es necesario recordar 
que, pacientes que padecen hipotiroidismo, son sensibles a los barbitQ 
ricos (sedantes), narcóti~us lmeperidina y codeína), y tranquilizantPS 
(diazepan) y que puede ocurrir una sobredósis de éstos fánnacos siendo 
administrados en dósis nonnales. 
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Un manejo efectivo de tm paciente con hipotiroidismo, se obtiene a tr~ 
vés de la achninistración oral de la hornx:ma tiroidea dis.ecada. En la 
mayoría de los casos, se continuará la terapia por toda la vida del p~ 
ciente. Despues de 30 días de haber comenzado la terapia, el pacien­
te regresa a su peso original y todos los signos y síntomas clínicos -
han desaparecido. El pronóstico para un paciente con hipotiroidismo­
tratado, es favorable, ya que el organiSllX> regresa a su estado de sa-­
lud nonnal. 

a) Paciente Inconsciente • 

. 1) Pasos básicos para el mantenimiento de la vida. Bn el caso en que 
un paciente que padece hipotiroidismo perdiera la conciencia, se dcbe­
tener en cuenta la posibilidad de que ocurra el coma de mixedema, El 

manejo de este paciente incluirá: posición, establecimiento de las --­
vías aéreas, checar la respiración, achninistración de oxígeno, y circu 
lación. 

2) Ayuda médica. Este paciente puede no recobrar la conciencia des-­
pués de haber seguido los pasos básicos así que, es necesario buscar -
ayuda médica (paramédicos, médico general del paciente). 

3) ~1anejo definitivo. El manejo definitivo de este paciente incluye, 
la administración masiva intravenosa de horroonas de la tiroides por Vf!. 

rios días y corrección de la nipotennia. Se requiere de terapia adi­
cional, dependiendo del estack:> del paciente. El grado de Ill)rtalidad­
de est·a enfennedad, es bastante alto (SO a90i) a pesar de una terapia­
rigurosa. 

HipertiroidiSill), Los pacientes que padecen hipertiroidi5111), clínica­
mente se observan nerviosos y aprensivos. Si los síntomas clínicos -
parecen ser más intensos, es necesario que el paciente tenga una cita· 
con su médico antes de comenzar cualquier tratamiento dental. El --­
riesgo para precipitar la crisis de la tiroides es bajo, sin embargo,-
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el stress puede indu:ir a crear una situación que ponga en peligro la­

vida del paciente. El uso de ciertos fánnacos, principalmente la - - -

atropina, pueden precipitar la crisis de la tiroides y por lo tanto, -

se contraindica su uso en individuos con hipertiroidisrro. 

a) Paciente inconsciente. 

1) Pasos básicos para el m.111tenímiento de la vida. 

21 Ayuda médica. Un paciente que padece hipertiroidismo y que pierde 

la conciencia, debe recióir un manejo eficiente e inmediato. La posi 

bilidad de que ocurra la crisis de la tiroides no es alta, pero debe -

ser considerada, soóre todo si el paciente tiene temperatura alta. El 

manejo en el consultorio dental será llevar a cabo los pasos básicos y 

llamar inmediatamente al médico. 

3) Manejo definitivo. La terapia definitiva, consiste en disminuír la 

temperatura del organismo y disminuír los niveles en sangre de hormo-­

nas de la tiroides. En su terapia específica se incluye: corticoest~ 

roides, fánnacos a base de yodo, medicamentos antitiroideos, y fluí-­

dos intravenosos para corregir la deshidratación que generalmente exi~ 

te. La crisis de la tiroides y el coma de mixedema tienen lll1 pron6s­

tico desfavorable. 
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XIX ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR. 

El ac~idente cerebro vascular es un desorden neurológico focal debido 

a la destrucción de la sustancia del cerebro corro un resultado de una 
herrorragia intracerebral, trombosis, embolia o insuficiencia vascu -

lar. Entre los sinónirros del accidente cerebro vascular se inclu -

yen: CVA, ataque fulminante, y apoplejía cerebral. 

El accidente cerebro vascular es muy com(m entre la gente adulta. 

Es la tercera causa más común de nortalídad ( enfennedad cardiaca en 

primer lugar y cáncer en segundo ) • El accidente cerebro vascular 

es la enfennedad más común en el cerebro. El promedio de edad en -

que por primera vez se presenta, es a1rrroxirnadarnente a los 60 años de 
edad. 

Generalmente el accidente cerebro vascular se clasifica por su causa. 

Los dos grupos principales son: infarto cerebral r herrorragia intra­

craneal. El siguiente cuadro es la clasificación de la enfennedad 

cerebro vascular: 

ETIOLOGIA 

1.- Infarto Cerebral 

2.- Arterioesclerosis y trombosis 

3.- Embolia cerebral 

4.- HenvJrragia intracraneal 

5. - Aneurisms arteriales 

6.- Enfenneclad vascular hipertensiva 

roRCENTAJE 

88'!. 

81'!. 

n. 
12\ 

~ORTALIDAD 

25'!. 

45'!. 

50'!. 

Exis t1.: u11 síndrome denominado coro ataque isquémico transitorio (TIA), 

o ataque incipiente. Consiste en pequeños episodios ele isquemia re 

rebral y que no producen ningún daño neurológico. 
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Isquemia cerebral e Infarto al cerebro. 

La isquemia cerebral y el infarto al cerebro, son los tipos más co­
munes de enfennedad cerebro vascular, que tiene un total de 85% de­
todos los accidentes cerebro vasculares. Las causas primarias de­
la isquemia e infarto cerebral son la arterioesclerosís y la tromb.2_ 
sis intracraneal, arterias extracraneal~s y la embolia cerebral. El 
infarto al cerebro se.puede defínir como la muerte del tejido ne1;ll"al 
e cerebro) producido por isquemia. La causa prírraria de la isque­
mia es una disminución prolongada del fluído sanguíneo al cerebro. 
Esta fonna de C/A es muy común entre las edades de 60 y 69 años de -
edad, y ocurre más frccuen temen te en el sexo masculino ( 2 ~ 1) . 

El infarto al cerebro se acompaña generalmente por anormalidades en 
el suministro sanguíneo arterial del corazón hacia el cerebro. tn -
la mayoría de los casos, ésta anonnalidad es producida por arterio -

esclerosis, que comunmente se encuentra en ciertas áreas anatómicas, 
especialmente donde se origina la arteria carótida común y por arri­
ba de la bifurcación de la carótida. En la tercera década de la vi 
da en un adulto nonnal existe placa arterioesclerótica significativa 
en las arterias, pero en la mayoría de los casos, la evidencia clín.!_ 
ca e en forma de infarto agudo al miocardio o infarto cerebral ) se 
presenta hasta la quinta o sexta década de vida. 

El angostamiento de los vasos por arterioesclerosis debe ser signi­
ficativo ( aproximadamente 80% de la reducción del llTulen ) , antes -
de que el flujo sanguíneo sea redocido a niveles clínicamente signi­
ficativos. Un segundo factor de importancia en vasos arterioescle­
r6ticos es la fonnación de un trombo ( coágulo sanguíneo ) • La for­
mación de éste ocurre más frecuentemente en vasos con arterioescle -
rosis, que en vasos que nq tienen arterioesclerosis. 

En ambos casos, el suministro sanguínPo al área del cerebro distal 
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a los vasos angostos u ocluidos, está severamente reducido de tal 
fonna que una porción del tejido cerebral se welve isquémico y sus 
células se vuelven necróticas y encogidas ( infartadas ), producie!!. 
do signos y síntomas de déficit neurológico. Pacientes con ciertas 
enfennedades han derocistrado tener más· predisposición para dcsarro -
llar arterioesclerosis, desarrollarla a una edad más temprana, y t~ 

nerla en un mayor grado de severidad. Episodios agudos de isque -
rnia cerebral y de ínfarto cerebral pueden desarrollarse en cualquier 
oomento, sin embargo, el zoi ocurren durante el sueño. 

La embolia cerebral es un factor causal en tm 7% de los accidentes 
cerebro vasculares. Antes de los 50 años de edad las causas más -
co11D..1I1es de embolia cerebral son: f íebre reunática cardiaca con este 
nosis mitral y fibrilación atrial, infarto agudo al miocardio,fibri 
lación atrial, endocarditis suóaguda bacteriana y tirotoxicosis con 
fibrilación atrial. La embolia cerebral ocurre entre los 20 y los 
70 años de edad, sín embargo, es muy frecuente después de los 40 -

años, 

El ataque isquémico transitorio (TIA), también denominado ataque -
incipiente,puede ser considerado COIOCl " 1.ll1 ataque transitorio t1 de 
la misma forma que el dolor originado por la angina de pecho, que 
es considerado t1 lD1 ataque cardiaco temporal". Los TIAs son prod!!_ 
cídos por una isquemia cerebral de duración variable. Los cp i c;o -
dios pueden durar por un período corto de 10 segtmdos o por un pe · 
ríodo largo de una hora. El episodio pTOmP~io tiene una duración 
de entre 2 a 10 minutos. Puede ocurrir varias veces al día o en · 
íntervalos semanales o mensuales. En los períodos entre episodios 
el paciente no tendrá síntomas. La importancia clínica de los TTAs 

es que sefialan la existencia de un grado significativo de enfennedad 
cerebro vascular, y denruestran claramente un potencial de peligro -
para que se produzca el infarto cerebl'al. Entre lDl 25\ a lDl 33\ -
de pacientes con ataque isquémico transitorio sufren del accidente 
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cerebro vascular en tm período de 2 a 5 años del comienzo del TIA. 

lfemorragia·rntracraneal 

La segunda categoría principal del accidente cerebro vascular es la -

hemorragia intracraneal ( Apoplejía ) . Esta categoría es responsa -

ble por aproximadamente el lOi de toda la enfennedad de accidente c~ 

rebro vascular, e independientemente de la causa, representa una e~ -

fennedad muy seria con tm alto grado de lThlrtalidad. Ocurre comunmen 

te antes de los 50 años de edad. La hemorragia intracraneal, se pu~ 

de desarrollar de cualquier vaso sanguíneo, pero gern:ralmente se ori-

gina el sangrado en las arterias. Las principales fuentes de hem:>rre_ 

gia íntracraneal son: ruptura de aneurismas arteriales y enfennedad -

vascular hípertensíva. En ambos casos, las paredes de los vasos in­

volucracbs están defectoosas;-defectuosas congénitamente y con defec­

tos adquiridos posteríonnente- produciendo áreas débiles. La causa 

de la ruptura de la pared del vaso es probablemente lD1 cambio agudo -

( elevación) en la presión sistólica. Clínicamente, la mayoría de -

los incidentes de hemorragia intracraneal ocurren mientras los pacie!!_ 

tes se encuentran realizando sus actividades normales, tales coJOC> tr~ 

bajo, levantando cosas· pesadas, y haciendo esfuerzo debido a estreñi­

miento ( estos factores se conocen cOIIP stress físico ) , y todas es -

tas actividades se asocian con elevación de la presión sanguínea. La 
hemorragia intracraneal representa un riesgo potencial para el denti~ 

ta que trabaja con pa~it·nt1:::; ansiosos y con procedimientos potencial­

mente dolorosos. Tanto la ansiedad coro el dolor se asocian con au­

mentos significativos en la presión sanguínea y el latido cardíaco del 

paciente, haciendo que se desarrolle más connmmente la hem:irragia in­

tracraneal. 

Los sobrevivientes de episodios de la enfermedad cerebro vascular; 

tienen tD1 alto riesgo para que exista una futura repercusión. Un 2oi 

de pacientes sobrevivientes de enfermedad vascular arterioesclerótica 
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tienen un accidente cerebro vascular subsecuente, en lUl período de 
12 a 24 meses, y una tercera parte de pacientes con aneurismas (rup­
tura) desarrollan repeticiones. Sin embargo, el riesgo de una rep~ 
tici6n de un accidente cerebro vascular no es el mayor riesgo que ~ 
ne en peligro la vida del paciente. El factor mayor limitante es -
la enfennedad cardiovascular para un paciente post-accidente cerebro 
vascular. t.ñs de un soi de éstos individuos mueren de un infarto -
agudo al miocardio, o falla cardiaca. Un paciente post-accidente -
cerebro vascular representa un riesgo definitivo durante la terapia 
dental. Es necesario realizar una completa evaluación en éstos pa -
cientes, y tomar consideraciones especiales durante la terapia para 
reducir el riesgo potencial. 

FACTORES PREDISPONENTES 

Existen varios factores que han sido identificados y que significati 
vamente aunentan los riesgos para que se desarrolle el accidente ce­
rebro vascular. Entre estos factores tene11Ds: presión sanguínea al­
ta (hipertensión), diabetes mellitus, alargamiento cardiaco ( deter 
minado por medio de electrocardiograma), hipercolesterolemia, el.uso 
de anticonceptivos orales y fumar cigarros. 

La presión sanguínea elevada,ha demostrado ser el mayor factor de 
riesgo en el desarrollo de ambas fonnas mayores de accidente cerebro 
vascular. Se estinn que el riesgo de desarrollarse un accidente c!:_ 
rebro vascular agudo aunenta en un 30\ por cada 10 lllll. de Hg. de el~ 
vación de la presión sanguínea sistólica por arriba de los 160 mm.de 
Hg. Períodos elevados de presión sanguínea también producen engro­
samiento y degeneración fiórinoide de las arterias cerebrales. La 

arterioesclerosis se desarrolla a una Pil::icl lTlfis tC'r.:prana y a un grado 
m:'ls severo en pacientes con presi6n sanguínea elevada. Existe otro 
mecaniSJOO por medio del cual la presión sanguínea lleva a una inci -
dencia atunentada de accidente cerebro vascular, que es a través de -
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la respuesta normal de las arterias cerebrales a elevaciones en la 
presión sanguínea. Las arterias: cerebrales, primariamente las. más 
pequeñas, pasan por constricción en respuesta a la elevación de la -
presión sanguínea, por ésto reducen el fluido sanguíneo local al ce­
rellro, llevando ciertas áreas del tejido cerebral a isquemia, que si 
es prolongado producirán in~arto cereóral. 

La presión sanguínea elevada, representa un factor riesgoso mayor en 
el desarrollo de todas las formas de enfennedad cerebro vascular. P~ 
ro, la presión sanguínea alta también representa el único de los fa~ 
tares desgosos que si es corregido e disminuyendo la presión ) se -
asocía con una disminución de la incidencia del accidente cerebro 
vascular. Este factor es de gran ímport:m.cia para la profesión de!!_ 

tal. La mayoría de la terapia dental se asocia con dolor ( real o 
imaginario), llevando al paciente a llll a1..11rento de ansiedad y ésto a­
carrea un aumento en la actividad cardiovascular. Clínicamente, e~ 
to es evidente al medir la presión sanguínea y el latido cardiaco. -
En pacientes que existe evidencia de factores de riesgo de accidente 
cerebro vascular (diabetes, arterioesclerosis, etc ••• ), éstas ele­
vaciones en la actividad cardiovascular pueden precipitar llll accide!!_ 
te cerebro vascular y generalmente del tipo hemorrágico. 

Un paciente post-accidente cerebro vascular, representa un riesgo ~ 
yor en el consultorio dental. Los 5nbreviviente5 a~ tm accidente ce­
rebro vascular tienen oportunidad de recuperar algún grado de función. 
Al ser atendido un tipo de estos pacientes, es necesario recordar que 
el grado de incidencia de tm accidente cerebro vascular es alto y -

que los factores corro dolor y ansiedad aumentan el riesgo en el pa -
ciente. Por ésta razón es necesario que exista un manejo adecuado 
de dolor y ansiedad para controlar un paciente post-accidente cere -
bro vascular. 
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PREVENCION 

Para prevenir que ocurra o que haya recurrencia del accidente cere -
bro vascular, se debe lDlO basar en el reconocimiento de los factores 
de riesgo y posibles cambios: en la terapia dental a realizarse. Tam 
hién es muy importante tener una lii:storia clínica completa junto con 
el diálogo de la historia clínica. 

Cuestionario de la Historia Clínica 

PREGUNTA 7 

¿ Tiene usted o ha padecido cualquiera de las siguient1.::s uuforn1t::cla­

des o problenas ? 

c. Enfennedad cardiovascular e problema cardiaco, ataque cardiaco, 
insuficiencia coronaria, oclusión coronaria, presión sanguínea 
alta, arterioesclerosis, infarto). 

Comentario. La presión sanguínea alta, es el único factor más impor­
tante que causa accidente cerebro vascular y es el único factor que 
si se altera baja el riesgo para que se produzca el accidente cere -
bro vascular. La hipertensión generalmente se presenta en dos te!. 
ceras partes de los pacientes con accidente cerebro vascular. Para 
prevenir estos accidentes es necesario hacer tomas periódicas de la 
presión en los pacientes dentales, y sobre todo en pacientes que pre 
sentan l.lll riesgo médico. 

f. Desmayos o convulsiones. 

Comentario. Los desmayos pueden indicar 1 a presencia <l..: u;, u L •. iltUU i.:?_ 

quémico transitorio. Es necesario que se haga una evaluación com -
pleta del paciente antes de realizar cualquier tratamiento clPntnl. 
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PREGUNTA 12 

¿ Está usted tomando cualquiera de los siguientes? 
a. Anticoagulantes ( adelgazadores de la sangTe 
b. ~dicina para presión san&ruínea alta 

Comentario. Todos los pacientes que sobreviven un accidente cerebro 
vascular reciben una terapía a base de anticoagulantes. En la mayQ_ 
ría de los casos, éstos medicamentos se requieren ¡xir el resto de· la 
vida del paciente. Los anticoagulantes en un paciente post-accide!!_ 
te cerebro vascular son de beneficio primario en la prevención de -
recurrencias. Medicamentos antihipertensivos se prescriben para a­
quellos pacientes que tienen presión elevada después de un post-acci 
dente cerebro vascular. Trunbién se ntilizan diuréticos para el ma­
nejo de la presión alta. 

Diálogo de la Historia Clínica. En la presencia de t.m antecedente 
de accidente cerebro vascular se podrá utilizar el siguiente diálo­
go de historia clínica: 

1.- ¿ Tuvo usted accidente cerebro vascular ? 

2.- ¿ Estuvo usted hospitalizado ? Si fué así, ¿por cuánto tiempo? 

Comentario. Estas preguntas sirven para tnrn1r infonnación básica -
respecto a la naturaleza y severidad del accidente cerebro vascular. 
Después de W1 acdut:nu: cerebro 1;:.:;c111 nT, existe un grado de recupe­
ración del déficit neurológico. Aunque el tiempo varía de W1 pa -
ciente a otro, t.ma máxima mejoría ocurre en un transcurso de 6 meses. 
El tratamiento dental deberá ser suspendido por éste tiempo. 

3.- ¿Qué grado de d6fícit neurológico (parálisis ) ocurrió como -
resultado del accidente cerebro vascular y qué grado de fun -

ción ha sido recuperado ? 

Cpmentario. A pesar de que puede ser nn.iy obvio el déficit JIDtor (h~ 

miplegia) al observador, puede haber meno ros grados de déficit neu-
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rológico no obvios. El paciente generalmente está dis¡1uesto a ha-

blar de su cnfennedad con el dentista. 

4.- ¿Qué medicamento (s) está usted tomando ahora? 

Comentario. Si el pacjente está tomando anticoagulantes, puede ha -

ber sangrado durante la terapia dent:il. ~ necesarjo consulta médi 

ca y roodificaciones a la terapia dental antes de iniciar el trata -

miento. 

5. - Si había la presencia de presión sanguínea elevada en el 100mento 

del accidente cerebro vascular, ¿. Cuál fué su presión sanguínea 

cuando ttNo el accidente cerebro vascular ? 

6. - ¿ Con qué frecuencia se toma usted su presión sanguínea y cual -

es su presión nomal ? 

Coment:irio. La presión sanguínea alta está presente en la mayoría de­

los pacientes de accidente cerebro vascular. En la mayoría de los -

casos, no había sido detectado hasta que el accidente cerebro vascu-­

lar se fué desarrollando. Pacientes que son rotivados en el manejo -

de su enfennedad, mon i torean su presión sanguínea regularmente. Es­

tas medidas de presión sanguínea sirven corro punto de referencia para 

comparar los signos vi tales que se toman en el consultorio dental. 

La presión sanguínea de un paciente post-accidente cerebro vascular -

no debe ser ele\·a<la significativamente. La presión sanguínea debe -

ser tonada en forma de rutina en pacientes post-accidente cerebro va! 

cuJ ar antes dL• cada cita dental. 

En la ausencia de un antecedente de accidente cerebro vascular, pero­

una respuesta positiva a la pregunta 7, g, el dentista debe de sospe­

char la posihk pn'sencia de cpisodios isquémicos transitorios. Es­

ta pregunta tamhiL;n JHIC'd0 indicar la presencia <le ansiedad hacia el -

dentista, hipotensión postura] o ataques cpilépticos, y por esta ra-· 

zón si· tlebC'ní l lev,1r a cabo ww. evaluación cuidadosa. 
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7.- ¿Ha usted experimentado alguna vez episodios inexplicables de~ 
.reos, adonnecjmiento <le las extremidades o defectos del habla? 

Comentario. Episodios transitorios de hipoxia cerebral pueden pro­
ducir signos y síntomas como mareo, adormecimiento de extremidades o 
defectos del habla. Los episodios pueden ocurrir diariamente o a -
intervalos menos frecuentes. Ei1 la mayoría de los casos el pacien­
te sabe de la existencia de el ataque isquémico transitorio y recibe 
terapia a base de anticoagulantes e antihipertensivos para reducir -
el posible riesgo de desarrollarse un accidente cerebro vascular. 
Estos pacientes se deben manejar en el consultorio dental conv si h,!! 
biesen padecido ya el accidente cerebro vascular. 

Examinación Física 

La evaluación física de un paciente post-accidente cerebro vascular, 
debera de incluir una completa examinacjón visual para determinar la 
extención de cualquier residuo de déficit neurológico y debe incluir 
también el ioonitoreo de los signos vitales (presión sanguínea, pulso 
y respiración). 

Sjgnos vitales. Es necesario una técnica adecuada para la toma de­
la presión sanguínea. Para el dentista que maneja un paciente pos!_ 
accidente cerebro vascular, es vital el conocimiento de la presión -
sanguínea de éste antes cualquier tratamiento dental. Una elevada­
presión sanguínea es potencialmente una situación que pone en peli-­
gro al paciente y aull)enta la posibilidad de que se presente un segtl!!_ 
do accidente cerebro vascular. Un paciente con una presión sistóli 
ca de ZOO mm. de Hg. o presión diastólica de 115 nm. de Hg. o más --
elevada no deberá recibir ninguna terapia dental hasta que la pre--­
sión sanguínea esté bajo control. Generalmente se necesita tma co!!_ 
sul ta médica inmediata y posponer la terapia dental hasta que se co­
mienzc fo terapia con antihipertensivos. 

Otros factorrs. La presencia de una aprensión no usual deberá ser-
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detenninada. La respuesta fisiol6gica a tma ansiedad aumentada in­
cluye niveles sanguíneos elevados de catecolaminas, epinefrina, y de­
norepinefrina, que aumentan el trabajo cardiaco y la presi6n sanguí-­
nea. 

Consideraciones de la Terapia Dental, El paciente post-accidente ce 
rebro vascular representa un riesgo médico dura.i1te la terapia dental. 
Existen ciertos factores básicos a considerar en el manejo de estos -
pacientes: 
1) Tiempo que ha transcurrido desde el episodio. fu se deberá reali 
zar ningún tratamiento dental por lo menos 6 meses después del espis~ 
dio, El riesgo de reincidencia es mayor durante este periodo. Te­
rapia de emergencia como dolor o infección, deberá ser manejada con -
medicamentos, se deberá demorar la terapia dental si es J.X?Sible u ho! 
pitalizarse el paciente si se requiere de terapia dental, 

2) Se deberá minimizar el stress durante el tratamiento dental, Es­
importante que las citas sean cortas (máxinP de 60 minutos), que haya 
tm control de dolor efectivo (anestésicos locales con vasoconstricto­
res), y uso de piscosedación durante el tratamiento. Se deben de -­
producir niveles ligeros de sedación para evitar complicaciones. Se­
ha derrostrado, que la sedación con oxígeno o con óxido nitroso son s~ 
guras y efectivas en la reducción del stress en paciente~ post-acci-­
dente cerehro vascular. 

3) ¿Cu.1ndo representa un paciente post-accidente cerebro vascular un­
al to riesgo para la terapia dental? La presión sanguínea y el pulso, 
son indicativos del estado cardiovascular de un paciente post-accide!!, 
te cerebro vascular al momento del tratamiento dental. llnn ll\:'lrcada­
elevaci6n de la presión sanguínea, deberá ser l!Ptivo para aplazar el­
trntnmiento dental hasta que haya una consulta m!ldica o terapia de.e~ 
rrecci6n de la presión sanguínea. 

4) Sangrado del paciente post-accidente cerebro vascular. La mayoría 
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de los pacientes sobrevivientes del accidente cerebro vascular o pa-­

cientes con ataques isquémicos transitorios reciben terapia a base de 

anticoagulantes para reducir la mortalidad asociada con una reincide!!_ 

cia. Si el paciente está recibiendo estos agentes y se requiere de­

un tratamiento dental que pueda producir un sangrado importante, se -

requiere una consulta médica previa antes del tratamiento. 

Cuando se llevan a cabo los procedimientos dentales, el dentista d~b~ 

rá tomar pasos de precaución para minimizar la posibilidad de una h~ 

morragia post-operatoria. Si ocurriese una gran cantidad de sangra­

do es necesario dar al paciente vitamina K; utilizar agentes heJOOstá­

ticos tales coJOO celulosa oxidada, utilizar suturas mfü tiples en lug~ 

res de extracción o cinieía parodontal 1 utilizar paquetes de presi6n­

de 6 a 12 horas después del operatorio (mayor tiempo si es necesario), 

y disponer del teléfono del dentista por 24 horas después del operat~ 

rio. 

En cualquier caso en que el dentista tenga que tratar a un paciente -

post-accidente cerebro vascular, no se deber!i. proceder al tratamiento, 

hasta que no haya duda de la habilidad física del paciente para tole­

rar en fonna segura el tratamiento. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los signos y síntomas de un accidente cerebro vascular dependen del -

área del cerebro que esté isquémico, y de acuerdo al accidente que se 

haya presentado, Al principio puede ser violento, el paciente puede 

caer al suelo, inm6vil, con la cara enrojecida y un pulso irregular.­

Las respiraciones pueden ser lentas y una pierna y un brazo pueden e! 

tar flácidos. El principio puede ser gradual sin alteración en la -

conciencia y solo un deterioro mínÍl!D en el habla, pensamiento, fun-­

ción JOOtora y sensitiva. 

ws signos y síntomas conn.mmente observados en accidentes cerebro vas 
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cular incluyen: dolor de cabeza, vértigo y mareo, somnolencia, sudo'-­

raci6n, escalofríos, náusea y v6mito, La pérdida de la conciencia y 

ioovimientos convulsivos son menos comúnes. Ocurre debilidad y para­

lisis en las extremidades contralaterales al accidente cerebro vascu­
lar y pueden observarse también defectos en el habla. 

Ataque isquémico transitorio. 

Las manifestaciones clínicas del ataque isquémico transitorio, varían 
de acuerdo al !irea del cerebro afectada. La mayoría exhiben adonne­

cimientos de las extremidades contralaterales (piernas, brazos, manos, 

dedos) que pueden ser descritos por el paciente co!lP "agujas y alfil~ 

res", Durante el ataque isquémico transitorio el nivel de concien-­

cia no se ve afectado, pero el proceso del pensamiento se puede ver 

entorpecido. 

Los episodios isquémicos transitorios normalmente tienen una duraci6n 

de 2 a 10 minut0s, pero ha habido casos de 1 hora o de 10 segundos, -

Su frecuencia varía de un paciente a otro. 

Infarto cerebral, 

En pacientes en que el infarto cerebral es producido por cambios ar-­

terioescler6ticos en los vasos cerebrales o en pacientes con trombo-­

sis, el principio de los signos y síntomas, es generalmente mas gra-­
dual (signos y síntomas neurológicos que aparecen en un tiempo deter­

;;ilnado), y que son generalmente precedidos de un ataque isqu&ri.co --­

transitorio. El dolor de cabeza, si está presente, es por lo gene-­

ral muy leve y limitado al lado del infarto cerebral. 

anbol ia cerebral , 

Los accidentes cerebro vasculares que ocurren coro resultado de una -
embolia difieren clinicamente en que el princinio de los sintomas es-
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generalmente precipitado. Un dolor de cabeza ligero ~s el primer -­

sintoma, y nonnalmente precede el principio de sintauas neurol6gicos­

en el transcurso de varias horas. Los sintorras neurol6gicos se limi 

tan al lado contralateral del cuerpo. 

Henvrragia cerebral. 

Debido a la naturaleza de stress de la práctica dental y sus efectos­

en la funci6n cardiovascular, la hemorragia intracerebral es la fo.nna 

más común a desarrollarse de accidente cerebro vascular en el consul­

torio dental. El principio de los signos y síntomas clínicos es ge­

neralioonte precipitado, la primera manifestaci6n es tm repentino y --
• 

violento dolor de cabeza. Los pacientes que lo han experimentado 

han descrito el dolor de cabeza como intenso, angustibso y como el 

más fuerte que hubiesen experimentado. Al principio, el dolor de ca 

beza es localizado y gradualmente se vuelve generalizado. 

Otros signos y síntomas son la náusea y el vómito, escalofrios y sude. 

raci6n, marco y vértigo. Los signos de déficit neurol6gico pueden -

ocurrir en cualquier momento, pero generalmente ocurren después de V! 
rias horas. 

Los accidentes cerebro vasculares generalmente ocurren durante perio­

dos de actividad comJ trabajo, levantando objetos, y stress fisico 6-

piscológico (como en el consultorio dental). Una tercc:o:" 1,;-.;:tc de -

los pacientes con hem:irragia intracerebral,pierden la conciencia des­

pues de minutos de haberse iniciado. Este es un signo de mal aguero, 

ya que usualmente, indican que ha ocurrido una gran herrorragia. El­

soi de los pacientes conscientes denuestran un deterioro marcado y -­
posteriormente pierden la conciencia. E1·1 grado de rortalidad ini--­

cial de todos los accidentes cerebro vasculares he11JJr~gicos, es ---­

aproximadamente de so~. pero los pacientes en estado de coma, tienen­

tD'l grado de rortalidad entre 70\ y 100\. 

# 194 



FISIOPATOLOGIA. 

Existen dos ·factores que producen el cuadro clínico del accidente ce­

rebro vascular. Uno de ellos, es el requerimiento continw de oxí-­

geno para el cerebro y la inhabilidad del cerebro de expanderse en su 

espacio confinado, el cráneo. El cerebro es incapaz de almacenar -­

oxígeno y tenerlo de reserva para usarse en tiempo de deprivaci6n de­

oxígeno. · Una desorganización en el suministro de oxígeno al cerebro 

(embolia, henDrragia), produce alteraciones en la actividad del cere­

bro (detectables por medio del electroencefalograma) , en tm tiempo de 

10 a 20 segundos y una nruerte neurológica irreversible en un lapso de 

3 a 10 minutos. Una deprivaci6n gradual (cambios arterioescler6ti-­

cos) lleva al misioo resultado en un periodo mayor de tiempo. 

Isquemia cerebro vascular e Infarto cerebral. 

Con el desarrollo de la isquemia, ocurren cambios en el tejido neural 
afectado. El tejido isquémico se vuelve suave, y el borde entre la­

materia gris y blanca no se distingue. Bajo el microscopio, :las ne!!_ 
runas en el área isquémica aparecen necr6ticas y encogidas. 

Existe edema que ocurre nonnalmente despul5s de un infarto cerebral. -

El grado del edema se relaciona con el tamaño del área infartada. 

El edema aunenta el tej ido confinado al cráneo y es responsable por­

e l ligero dolor de cabeza notado en el accidente cerebro vascular -­

arterioescler6tico. Cuando existe un accidente cerebro vascular más 
severo, el grado de edema puede ser lo suficientemente grande para -­

forzar porciones del hemisferio cerebral hacia abajo donde se encue!!_ 

tra el cerebelo, produciendo ma reducción en el riego sangutneo y -­

fluido cerebro espinal hacia el cerebro. Debido a esto, el grado -

de isquemia y de d6ficit neuroll5gico. aunenta, llevando potencialnxmte. 

a la isquemia y al infarto al tronco superior del cerebro (m6dula), -

que produce la pérdida de la conciencia y posterionnente pueden ser -

fatales. 
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La importancia clínica del edema, se observa en el hecoo de que durél!!. 
te las primeras 72 horas despues del accidente cerebro vascular no h~ 

morrligico, existe un al.Dnento gradual del déficit neurol6gico y una - :­

disminución en el nivel de conciencia. Puede haber el regreso gra-­

dual de parte de una función normal neurol6gica, cuando la circula--­

ción colateral a la región infartada mejora. La recuperación máxima 
ocurre nonnalmente en un transcurso de 6 meses. 

Accidente cerebro vascular heioorrágico. 

El accidente cerebro vascular·hennrrágico difiere clínicamente del no 

hennrrágico en que tiene un principio más rápido y los síntomas son -

más intensos y se asocian con un mayor riesgo de muerte. El recur:;o 

sanguíneo más común en un accidente cerebro vascular hennrrágico son­

las arterias. Existen dos causas primarias de este tipo de accideR­

te cerebro vascular: ruptura de aneurismas y enfermedad hipertensiva­

vascular. Los aneurismas, que son dilataciones en los vasos sanguí­

neos, han debilitado las paredes musculares que pueden producir rup-­

tura al aumentar la presion sanguínea. La enfennedad hipertensiva -

vascular, produce cambios degenerativos en las paredes de los vasos -
sanguíneos (generalmente pequeñas arterias) en un mayor tiempo, pero 

que llevan a el debilitamiento y posible ruptura. Las rupturas de -
estos vasos ocurren invariablemente durante periodos de trabajo en -­

los cuales existen elevaciones de la presión sanguínea. 

Una :vez que se ha producido la ruptura, la sangre arterial rápidamen­

te llena el cráneo, produciendo un aumento en la presión intracraneal 

que puede producir tm desplazamiento rápido del cerebro hacia el cer~ 

belo y posterionnente la muerte. El edema cerebral, que siempre se­

desarrolla, es otro factor que se adiciona para el alto grado de JOOr­

talidad de esta fonna de accidente cerebro vascular. 

El dolor de c~beza intenso que se nota en el accidente cerebro vascu­

lar heIIDrrágico, se relaciona a los efectos irritantes de la sangre -
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y sus productos de desecho en los vasos sanguineos, meninges, y teji­

do neural del cerebro. El dolor de cabeza es localizado en tm prin­

cipio, pero se vuelve generalizado al ir al.Dllentando la irritaci6n me­

níngea debido a la diseminaci6n de la sangre. El rápido aumento de­

la pt'esi6n intracraneal debido a la hemrragia y al edema son las di­

ferencias clinicas entre el accidente cerebro vasculár herrorrágico y­

el no herorrágico. El déficit neurol6gico puede ser detenninado en­

los pacientes sobrevivientes por el área de tejido neural que ha per­

dido el riego sanguíneo y se ha vuelto a infartar. 

MANEJO 

El manejo de tm paciente con accidente cerebro vascular se relaciona, 

con la rapidez del principio de los signos clínicos y la severidad de 

la situaci6n. fü la mayoria de los casos, se realiza una terapia de 

soporte y los pasos básicos para el mantenimiento de la vida. 

Ataque isquémico transitorio. 

En la mayoría de los casos, el paciente penranece consciente. Por -

esta raz6n, es dificil diferenciar entre un ataque isq~mico transit~ 

rio y llll accidente cerebTO vascular. La duraci6n del episodio es ~ 

portante en este aspecto. La mayoría de los ataques isquémicos tr~ 

sitorios tienen una duraci6n de aproximadamente 2 a 10 minutos, y los 

signos y s1ntomas del accidente cerebro vascular no tienen regrcsiú11. 

El manejo inicial de cualquier paciente con signos y sintomas de acci_ 

dente cerebro vascular incluye lo siguiente: 

1 • - Tenninar la terapia dental • 

2.- Manejo de los signos y sintomas. 111 ambos, ya sea el ataque is­

quémico transitorio o el accidente cerehro v:iscular, Pl !'~riente per­

manece consciente. Se debe colocar al paciente en posicitSn vertical 

y tratar• de que el paciente se encuentre c611VJdo. Eri el ataque isqu! 

mico transitorio generalmente los signos desaparecen en lD1 transcurso 
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de lO minutos, y no hay necesidad de buscar ayuda m~dica si el pacie!! 
te pennanece consciente y los síntomas desaparecen. 

3.- r.bnitoreo de signos vitales. La presión sanguínea se encuentra­
muy elevada durante el episodio, y el pulso puede estar elevado o no!. 
mal. 

4.- Manejo definitivo. Una vez tenninado el episodio, se deberá CO.!!. 

sultar al médico del paciente y si es posible, una. examinaci6n médica 
y discutir los cambios a la terapia dental. No se deberá permitir -
al paciente operar su vehículo y debe ser acompafiado por una persona­
responsabl e. 

Accidente cerebro vascular 

a) Paciente consciente. Si los signos y síntomas de un accidente ce­
rebro vascular ocurren y no tenninan en un tiempo razonable (10 a 15 
minutos), el ataque isquémico transitorio no e:; la causa, y puede -
tratarse de un verdadero accidente cerebro vascular en progreso. Si 
el paciente todavía se' encuentra consciente, se deberán llevar a ca 
bo los siguientes pasos: 

l. Terminación del procedimiento dental. El paciente con signos ne_!! 
rológicos que pennanece consciente deberá pennanecer en posición ver­
tical. 

2. t.bnejo de signos y síntonas. El paciente, consciente aún, debe­
rá de estar c6IOOdo durante el episodio. Cualquier signo o síntoma 
deber!i ser llBJlej a.do. 

3. r.bnitoreo de signos vitales. J)Jrante el episodio se deberán to­
nar la pres16n sanguínea, el pulso y la respiración de cada 10 a 15 
minutos. 

4. Ayuda médica. Si los signos y síntomas neuro16gícos persisten por 
10 a 15 minutos, o si se desarrolla un deterioro clínico en el pacie.!!. 
te más rápidrunente ( dolor de cabeza intenso, parálisis progresiva ) 
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se deberá buscar ayuda médica. 

5,. Medidas adicionales. Unicamente si se desarrolla dificultad res 
piratoria, se deberá administrar oxígeno al paciente. El oxígeno -
produce vasoconstricci6n cerebral, potencialmente al..Ullentando el área 
de isquemia y de infarto cerebral. No se deberá administrar ningún 
medicamento a éste paciente. 

b) Paciente inconsciente. La pérdida de la conciencia tiene muy mal 
pronóstico clínico,( 70% a 100% grado de mortalidad inicial )en el -
accidente cerebro vascular, El tipo hcmorrágko es el que más co -
múrunentc produce inconsciencia. Generalmente lo precede tm intenso 
dolor de cabeza. 

1, Posición del paciente. Inmediatamente después de haber perdido 
lc. ccncicncia, el paciente se deberá colocar en posici6n supina. 

2. Pasos básicos para nantener la vida. Se llevan a cabo irunediata­
mente los pasos básicos para mantener la vida. El mantenimiento de 
las vías aéreas y de la respiraci6n,son críticos. Se deberá adminis 
trar el oxígeno si se encuentra disponible. 

3. M>nitoreo de signos vitales, Se toman los signos vitales (pre -
sión sanguínea, pulso y respiración ) • En la mayoría de los casos, 
el pul~o está en f0!'!'.'2 tl~ T~bot~ y Pl latido cardiaco puede ser nor­
mal o lento. Si el latido cardiaco, la presi6n sanguínea, o ambos 
se encuentran ausentes, se deberá instituir inmediatamente la resuc.!_ 
taci6n cardiopulmonar. La presi6n sanguínea está generalmente ele­
vada ( la sist6lica nnyor de 200 1'1111. de Hg. ) • En este caso, la 
posici6n del paciente deberli ser supina pero con la cabeza dcvaua 
ligermmlnte, ~sta posición pennite también nantener las vías aéreas 
y ventilar adecuadamente al paciente. Si se requiere la rcsucita­
ci6n cardiopulmonar(por la ausencia de pulso y presión sanguínea), 
el paciente deberá ser colocado en la posici6n supina real, 
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4. Asistencia médica. Se deberá pedir ayuda médica lo más pronto 

posible. Mientras llega la ayuda médica, se deberá seguir con los 

pasos básicos para el mantenimiento de la vida. 
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XX DESORDENES CONVULSIVOS. 

La mayoría de los desurdenes convulsivos, aunque no son benignos, -
son alteraciones transitorias en la famci6n del cerebro, ca.racteri­
zadas clínicamente por el principio brusco de signos y síntomas de 
naturaleza motora, sensitiva o psíquica. En éstos casos, la pre­
venci6n <le autoi n ju ria al paciente durante la convuls i6n y una ter~ 
pia de soporte despu~s de la convulsión, son los principios esenci~ 
les del manejo en los desordenes convulsivos, Si se lleva a cabo 
correctamente, el índice de rortalidad rara vez ocurre, Una emer­
gencia que pone en peligro la vida del paciente, es cuando despué~ 
de una convulsión sigue otra y se vuelven continuas. En e$tOs ca­
sos de necesita tma acción inmediata y terapia específica para pre­
venir la muerte del paciente. 

TIPOS DE ATAQUES CONVULSIVOS 

Las manifestaciones clínicas de actividad neuronal excesiva paroxí~ 
tica en el cerebro, nos lleva a una serie de actividades motoras y 
sensitivas, que pueden involucrar una o todas de las siguientes: 
funci6n visceral alterac!P., sensitiva, olfatoria, auditiva, visual, 
fen6meno gustativo, roovimientos rootores anomales, cambios en el ce-!!! 
portamiento, } alteracionEis de la conciencia, A continuación tene­
mos la clasificación de ataques epilépticos: 
l. Ataques parciales ( ataques comenzando localmente) 

A. Ataques parciales con síntomas elementales ( generalmente sin 
deterioro en la conciencia ) 
l. Con síntomas !llltores ( incluye ataques Jacy.sonianos ) 
2. Con síntomas especiales sensitivos o somatosensitivos 
3. Con síntomas aut6nmoos 
4. Fonnas compuestas 

B. Ataques parciales con síntomas complejos ( generalmente con -
deterioro de la conciencia ) , 16bulo temporal o ataques psic!?_ 
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motores. 

l. Con deterioro de la conciencia únicamente 
2. Con síntomas cognoscitivos 

3. Con síntomas afectivos 
4. Con síntomas psicosensitivos 

5. Con síntomas psicoiootores 

6. Formas compuestas 

C. Ataques parciales generalizados secundariamente 

II. Ataques generalizados ( simétricamente bilaterales y sin ningún 
principio local ) 

l. Ausencias ( petit mal) 
2. Epilepsia bilateral masiva 

3. Espasmos infantiles 
4. Ataques cl6nicos 

5. Ataques t6nicos 
6. Ataques t6nico-cl6nico ( gran mal ) 

7. Ataques atónicos 
8. Ataques asimétricos 

III. Ataques lDlilaterales ( o predominantes ) 

IV. Ataques no clasificados ( debido a datos no completos ) 

l.Ds ataques que son más frecuentes y que poseen Wl mayor potencial -

de 11Prtalidad y de enfennedad, son aquellos del grupo II - ataques -

generalizados o ataques sin· 'lD1 principio local. Dentro de éste gr.!! 
po de encuentra el episodio convulsivo t6nico-cl6nico que está repr!:_ 

sentado clinicamente collll el gran mal o la epilepsia mayor, o el pe­

ti t mal o la epilepsia menor, que tani>itSn tiene como nombre un ata -

que ausente. 

l.Ds ataques focales o parciales ( gntpo I ) son ataques que involu -
eran Wlll regi6n específica del cerebro. Los síntomas y signos de -

tales ataques focales, se relacionan con la regi6n espectf ica del c~ 

# 202 



rebro que ha sido afectada. Dentro de los signos y síntomas, se 
pueden incluir síntomas específicos motores, sensitivos, o ambos, o 
aparecer co100 "ataques o accesos ", con síntomas más complejos que 
tienen relacionadas ilusiones, alucinaciones, o dejavu. Los ata -
ques focales pueden pennanecer localizados, en tal caso el nivel de 
conciencia del'paciente puede estar perturbado y puede haber nive -
les variables de anmesia. Un ataque focal también puede generali~ 
zarse (grupo II ), con pérdida de conciencia, Los ataques gener!!_ 
lizados son de mayor importancia clínica al dentista que los ataques 
focales, primariamente debido a su mayor potencial de autoinjuria y 
de las complicaciones post-ataque. 

Ataques gener~lizados 

La mayoría de los pacientes con ataques generalizad0c: r 0 ..:-t:1·r0ntes -

(epilepsia), desarrollan una de las tres mayores formas: gran mal,-
petit mal o ataques psicoiootores, El 70% de los epilépticos tienen 

únicamente tm tipo de desorden convulsivo, y el 30% restante tienen 
2 o más tipos. 

El gran mal, o epilepsia mayor, es la forma más común de desorden -
convulsivo, estando presente en un 90t de los epilépticos. Aproxi_ 
madamente un 60% de los epilépticos tienen ésta única fonna, donde 
tm 30% tienen otro tipo de ataques al igual que el gran mal. Lo~ 

ataques convulsivos de tipo t6nico-cl6nico son los que generalmente 
en la mayoría de las personas caracterizan cOIOO"epilepsia". La epi_ 
lepsia del gran mal puede ocurrir en cualquier edad. El ataque de 
tipo t6nico-c16nico, puede ser producido por un desorden neuro16gico 
o se puede desarrollar en m cerebro nom.:il ncurológicamente, pero -
secundariamente debido a lD1 disturbio matabólico, sistémico o t6xico. 

Los ataques de gran mal ( neuro16gic:imPnt" inrl11rido::: ) bcncralmentc 
duran de 2 a. 5 minutos. 
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La epilepsia petit mal e epilepsia menor o ataques ausentes ) se en­

cuentra en un 25% de los epilépticos, Unicamente tm 4% tienen la -
fonna de petit mal co11D tma fo:nna Gnica, el 21% restante lo tienen -

en combinaci6n con otras fonnas e comunmente con el gran mal). los 
a taques de peti t mal, generalmente se desarrollan durante la infancia 
(generalmente entre los 3 y 10 años). La incidencia de los ataques 
petit mal disminuye al ir atDUentando la edad, y su persistencia has1a 

los 30 años es muy rara. Clínicamente el ataque de petit mal cons~ 
te en una pérdida de conciencia muy breve, nonnalmente durando de 5 

a 1 O segundos y sólo en raras ocasiones 30 segundos. El paciente -
no hace ningún movimiento durante el episodio ( otro tal vez que Pª!. 
padea"), y·la terminación del episodio es igualmente abrupto. Si -
el paciente se encuentra erguido al momento de comenzar el episodio 

generalmente permanecerá en la misma posici6n durante el ataque. 

Los ataques psicomotoTes se presentan en aproximadamente t1J1 18i de -

los epilépticos e 6i se presenta sólo, y l2i se presenta en combina­

ción con otras formas ) y son ataques menores en los cuales el pací~ 
te pierde contacto con el ambiente por aproximadamente 1 a 2 minutos. 

Puede desarrollarse en cualquier edad. El paciente generalmente no 
se cae pero se tambalea tm poco. Este puede hacer sonidos ininteli 

gibles y van a ser difíciles de comprender. La amnesia invariable­
mente acompaña a ésta fonna de ataque. 

El estado de epilepsia es un estado en el cual los ataques repetiti­

vos ocurren sin recuperación entre episodios. A pesar de que el e~ 
tado ele epilepsia puede ocurrir con cualquier tipo de ntaque,éste -

ténnino conrunmente se aplica a los episodios de epilepsia del gran -
mal, en los cuales el paciente pennanece inconsciente, y en ataques 

continws t6nico-cl6nicos por largos períodos de tiempo ( horas o -

dfas ) • El estado de gran mal es lDlª sitwci6n que pone en peligro 
la vida del paciente, que puede progresar a un daño cerebral, falla 
cardiaca o renal y a la muerte si no es manejado correctamente. 
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ETIOLOGJ.A. 

Muchos factores son conocidos para producir ataques convulsivos, sin­

embRrgo, sobre un 751' de las personas con ataques recurrentes (epiléE_ 

ticos) se ha dicho que sufren de una epilepsia ideopática, en la cual 

no existe un factor etiológico definitivo en el cual el ataque sea -­

producido p::ir algo. Otro nombre para esta es la epilepsia genética, 

que se relaciona a personas con epilepsia idiopática,teniendo de un -

3 a un 5% de incidencia, que nonnalmente es de 6 a 10 veces en un ra!! 

go nonnal. La epilepsia adquirida (epilepsia sintomática) está pre-

sente en el 25\ restante. Este ténnino indica que la evaluación del 

paciente demuestra una causa o causas proh:ibles. l':'ntl'o de los fac­

tores conocidos que producen clínicamente ataques convulsivos se incl~ 

yen: malfonnaciones congénitas tales como una infección materna (ru­

beola), tralD!l3, o hipoxia-anoxia durante el parto, infecdones del -­

sistema nervioso central (meningitis, en\.efalitis), alguna injuria en 

la cabeza (una causa muy común), convulsiones febriles, enfermedad -­

cardiovascuJar, y desordenes metabólicos o t6xicos. Las convulsio-­

nes febriles son geneTalmente asociadas y son precipitadas debido a -

una marcada elevación de la temperatura. Ocurren generalmente en i!l 
fantes y en nifios pequeños, particularmente durante el primer afio de­

vida. Tales convulsiones, no recurren en más de i.m 85 i de los casos, 

sin embargo, en un 30\ de ~stos. niños pueden despues desarrollar epi­

lepsia sin calentura o tempC'r.,t11,..,.,c:. Las com'lllsiones fl:'h1·i1es no -­

~on un factor mayor en Ja práctica dental. 

La enfermedad cardiovascular es otra causa potencial de los ataques -

convulsivos y se encuentra generalmente en grup::is de gente mayor. La 

pérdida de. la conciencia que progrese hacia los ataques convulsivos,­

se produce en una disminuci6n del flujo cerebral. 

Un vehículo mayor para la producción de una epilepsia adquirida, es -

un desorden t6xico o metabólico (hipoglicemia, hipocalcemia, anoxia). 

Es importante saber sobre estos factores ya que si los ataques son --
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producidos por éstos, pueden ser prevenidos de que ocurran, y si oc:u­
rriesen, el ataque puede ser tenninado específicamente con tma tera-­
pia específica rápidamente. El manejo de un ataque agudo es unifor­

me no importa el factor causal. 

La causa más común de factores que producen convulsi6n en un consulto 
rio dental, es una sohred6sís por la reacción de los anestésicos loca 
les y una reacción hipoglicémíca. 

FACTORES PREDISPONENTES. 

La mayoría de los pacientes con una historia de desórdenes convulsi-­
vos para disminuir la incidencia de un ataque ab>UJo, ;~n~ralmente lo­
hacen bajo una teraP.ia prolongada. No importa la terapia, la activi­
dad aguda de un ataque puede desarrollarse ocasionalmente. En algu­
nos casos aparece que no hay ninguna razón (factor predisponente) pa­
ra que ocurra, y aparece el episodio convulsivo repentinamente, sin­
ningÚ!'). mriso. Sin embargo, hay tm nl:.-:lc!"o de factores que aumentan -
la frecuencia en la cual se puede desarrollar un ataque convulsivo -­
agudo. Se sabe por ejemplo que el cerebro inmaduro es mas suscepti­
ble a alteraciones bioquímicas en el flujo sanguíneo, que en el cere­
bro de un adulto. Por lo tanto, las convulsiones que aparecen por -
hir:::~:'..f'., hipoglicemia e hipocalcemia es mas co~ que ocurran en per­
sonas de grupos mas j6venes. En tm pnciente mayor. el rompi:::icnto -
de una actividad convulsiva en un paciente correctamente manejado, -­
puede también ocurrir.. En estos pacientes el principio del episo- -
dio agudo se ha delllJstrado que se puede relacionar con sus ciclos de­
sueño o con ciclos menstruales. 

Fn la mayoría de los casos la actividad convulsiva, aparece comJ un -
desorden agudo. Estos factores incluyen luces que titilan excesiva­
mente (especialmente en los ataques de petit mal), fatiga o disminu-­
ción de la condición física del paciente, y stress fisico y em:icional. 
Los ataques ~onvulsivos son precipitados por una combinaci6n de va---

# 206 



ríos factores. Entre estos se encuentran la predisposición a los 
ataques deteminados geneticamente ( epilepsia idiopáti.ca o genéti­
ca), o la presencia de una lesión localizada en el cerebro. Uno o 
nás de los factores siguientes pueden indtr.ir a lUl episodio convulsi 
vo agudo: un desórden tóxico o metabólico generalizado, que produce 
un aumento en la excitación neuronal cerebral, un estado de insufi­
ciencia cerebro vascular, o un desorden agudo en el sueño, ciclo 
menstrual, fatiga, tintineo de luces o un stress psicológico. Cual 
quiera de éstos factores pueden actuar individualmente, también pa­
ra producir una actividad convuJsiva. 

PREVENCION 
causas no epilépticas 

La prevención de un episodio convulsivo agudo en lUl consultorio den 
tal es difícil, debido a la naturalc~a idic~~tic1 dP l~ mayoría de­
las convulsiones. Sin embargo, existen fonnas en las cuales ata -
ques convulsivos producidos por desordenes metabólicos o tóxicos,-­
pueden ser prevenidos a través de una evaluación física adecuada de 
lUl paciente dental antes de la terapia. 

Los agentes collX> los anestésicos locales son los que más comunmente 
pueden causar una actividad convulsiva, la cual puede ser producida 
por Wla sobredosi:; ( tóxica ) , debido a reacciones de los fánnacos 
administrados en el consultorio dental. Una selección apropiada -
de un paciente y una selección adecuad~ <k1 :igente anestésico a dar, 
ayudará a prevenir ésta complicación. El factor más importante en 
la prevención de ésta· situación, es una técnica apropiada de inyec­
ción del agente anestésico local. 

causas epilépticas 

Para la mayoría de los pacientes epilépticos,la meta para el dcnti~ 
ta es prevenir una probabilidad de un ataque agudo que se desarrolle 
durante la terapia en el consultorio dental, y tomar ciertas medidas 
r'.1t:l minimizar l!sta posibilidad. El dentista deberá estar prcpar~ 
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do para manejar cualquier convulsi6n que pudiera presentarse y poder­
prevenir cualquier complicaci6n clínica e fracturas o injurias al t~ 

j ido blando ) • 

Cuestionario de la historia clínica 

PREGUNTA 7 

¿Ha tenido usted o padece algunas de las siguientes enfennedades'o 
problemas ? 

g. desmayos o ataques convulsivos 

Comentario. Una respuesta afinnativa indica el conocimiento del de­
sorden, la ma}uría de los pacientes epilépticos están conscientes de 
su presencia y responderán de acuerdo al cuestionario. 

PREGUNTA 11 

¿ Está usted tomando algún fárniaco o medicina ? , y si es así ¿ Cuál 

es ? 

Comentario. La mayoría de los epilépticos requieren terapia de fár­
macos por un tiempo muy prolongado, para minimizar la ocurrencia de­
un ataque convulsivo. Si el control de los ataques es efectivo --­
(que no hay ningún ataq:ie o convulsi6n que haya ocurrido en un peri!:!, 
de ¿~ dos años), la pregunta ~nh~n 11 t~!".'.'.~~Jción de la terapia del­
fámaco nonnalmente se hace. Algunos nédicos gradualmente van qui­
tando el medicamento anticonvulsivo si el paciente no ha tenido acti 
vidad convulsiva en un perioJo de dos años o m&s. Sin embargo, hay 

muchos casos en que la recurrencia de la actividad convulsiva puede­
ocurrir. Para un adulto promedio, con la epilepsia del gran mal, -
se indica una terpia continua de por vida. 

Diálogo de la Historia C11nica, 

Si la respuesta es positiva a la historia clínica, sobre la actividad 
convulsiva, se deberá preguntar lo siguiente: 
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l.¿Qué tipo de convulsiones (epilepsia) tiene usted? 

2. ¿Qué tan seguido tiene usted las conwlsiones agudas? 

Comentario. La epilepsia del gran mal puede ser efectivamente con-­
trolada en nruchos pacientes. Las convulsiones pudieron no haber oc~ 
rrido en varios años o pueden ocurrir infrecuentemente ( una o dos v~ 
ces al año ) • En otros pacientes la frecuencia de las convulsiones­
puede ser mayor, tal vez varias veces a la semana. Las convulsio -­
nes del petit mal pueden ocurrir muy infrecuentemente como por varios 
días·, o tan frecuentemente coJOO 100 o más por día. Una frecuencia-­
mayor implica un mayor desarrollo de convulsiones durante la terapia-

deMal. -

3,¿ Qué señala el principio de la convulsi6n ? 

Comentario. Los pacientes con epilepsia de gran mal tienen auras es -
pecíficas, premniciones, que indici:nel principio de las convulsiones. 
El aura es ccllllmJllente de tma duraci6n corta y se relaciona a una re -
gi6n específica del cerebro, en el cual se origina una descarga eléc­
trica anormal. El aura puede ser un estereotipo para un individuo • 
Algtmas áreas collUll1es incluyen una sensaci6n rara en la regi6n epigá~ 
trica, un sabor no deseado u olor no deseado, alucinaciones visuales 
o auditivas, una sensación de miedo, sensaciones extrañas ( tal coilll­
adonnecimiento de algún miembro), algún fen6meno iootor ( tal coioo vol -
tear la cabeza o los ojos o espaSllk>s de algún 1niembro), 

4.¿ Cuánto tiempo duran las convulsiones ? 

Comentario. Convulsiones, excepto por el estado de epilepsia, son -
autolimitantes. La fase t~nica-clónica de las convulsiones del gran 
mal, generalmente duran de 2 a 5 minutos. La duraci6n de una fase -
convulsiva de m ataque, tiene implicaciones in¡>ortantes en el manejo 
cUnico. Una vez terminado, los ataques oo tienden a recurrir ~ 
te m período inmediato post-convulsión, sin embargo, puede haber un., 
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recaída del ataque convulsivo. 

S. ¿ Ha usted estado hospitalizado (a) como resultado de sus convul-
. ? srnnes . 

Comentario. Esto se hace para detenninar si ha ocurrido alguna vez -
el estado epiléptico, o si ha habido alguna injuria seria al pacien­
te com::> resultado de las convulsiones previas. 

Examinaci6n Física 

. 
No existen signos o síntomas clínicos específicos que nos lleven a -
diagnosticar la epilepsia en un paciente que se examina entre los a­
taques convulsivos, La mitología dice " que la epilepsia se rela -
ciona con un comportamiento violento". A pesar de que existe 1r.uy -

poca evidencia para relacionar la violencia con la epilepsia, muchos 
médicos creen que los epilépticos son peligrosos, y potencialmente -
gente violenta. La mayoria de los pacientes con epilepsia, tienen.­
un ccmportamiento nonnal y sus funciones intelectuales también son -
nonnales en un estado entre convulsiones. Sin embargo, pueden des~ 
rrollarse severos problemas em::>cionales. La continua amenaza de que 
exista una actividad convulsiva, la influencia de una actividad neu­
rológica anonnal con les sistemas que regulan el aprendizaje y el co~ 
portamiento, la terapia larga de agentes anticonvulsivos sobre el C! 
rebro, y el impacto de una pérdida de tiempo escolar y tma vida so -
cial desorganizada, puede esperarse de todo esto que tenga repercu -
cienes en la personalidad del paciente. A pesar de estos casos, no­
se requiere una 11Ddificaci6n en el tratamiento, que aquel que se ne­
cesite cuando haya wa ansiedad en una situaci6n dental ( psicoseda­
ci6n). 
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Consideraciones en la Terapia Dental 

La mayor consideración el la terapia dental para un paciente epiléJ2. 
tico, es cóln) manejar a éste cuando ocurra un ataque convulsivo. Se 
deberán hacer algunas 11KJdificaciones específicas si así lo considera 
la situación. 

El stress psicológico y la fatiga, tienden a aumentar la probabili­
dad de desarrollar una actividad convulsiva. En la presencia de -
aprensión se deberá considerar una sedación consciente. El óxido­
nitroso o la sedación por inhalación de oxígeno, o la sedación in -
travenosa con diazepan ( valit.un) son comunmente usadas, La preme­
dicación oral puede ser apropiada si el paciente parece estar aprc!!_ 
sivo cada vez que va a visitar el dentista. No se deberán utilizar 
mayores niveles de sedación en un paciente epiléptico, debido a la -
hipoxia, la cual puede acompañar a tal sedación, y precipitar un ep!_ 
sodio convulsivo. 

El uso del alcohol está definitivamente contraindicado en pacientes 
epilépticos, porque puede producir actividad convulsiva o precipita!. 
la. Por lo tanto,ning1n paciente epiléptico puede tener una tera -
pía dental si se ha visto que ha ingerido recientemente alcohol, y -

tampoi::o el dentista deberá considerar el uso del alcohol co!OCl un a -
gente sedativo en un paciente epiléptico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

La convulsi6n t6nica-clónica (gran mal , convulsión.generalizada,co!l 
vulsión mayor) puede ser dividida en tres fases clínicas: fase pro -
drómica, fase convulsiva o repentina y fase post- convulsión. 

Fase Prodromica 

Por tm período variable de tiempo ( varios minutos o varias horas ) 
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antes de que ocurra la convulsi6n generalizada, el paciente epilép­

tico exhibe cambios obvios en la actividad en~cional. El paciente 

puede exhibir tm awnento de ansiedad o una depresi6n a1.DJ1entada. Es­
tos cambios generalmente no son evidentes en tm consultorio dental, 

pero si pueden ser detectados por un amigo cercano o un pariente -

cercano. Si tales cambios aparecen en tm paciente epiléptico, an­

tes de una cita de un tratamiento dental, la terapia deberá ser 

postpuesta a fRchas posteriores. 

El principio inmediato de la actividad es marcada por la aparici6n 

de tma aura. El aura no es un signo de advertencia de que la con­

vulsión va a comenzar, si no que fonna parte de la convulsi6n. La­

misma aura puede volver a ocu1·1·ir con cada una de las convulsiones­

en tm paciente epiléptico. La duración del aura es nmy corta, ge­

neralmente pocos segundos. Las manifestaciones clínicas del aura 

se relacionan al área específica del cerebro en donde la convul .-­

sión se origina. 

Fase Convulsiva. 

Una vez despues de la aparición del aura, el paciente pierde la co!}_ 

ciencia, y si está parado cae al suelo. Lo llamado el llorar de -

un epilGptico ocur1·e entonces; es una vocalizaci6n repentina, que -

se expele al aire a través de W1a glotis parcial;:-.e:nte cerrada, 

Existen contracciones tónicas severas de los mlisculos esqueléticos, 

llevando a una rigidez t6nica de las extremidades y del tronco, ~ 

rante esta fase de la convulsión, los músculos de la respiración se 

ven involucrados, y puede estar evidente la disnea y la cianosis, -

indicando la presencia de una ventilaci6n inadecuada. Segundos -­

después, comienzan los roovimientos cl6nicos generalizados del cuer­

po, acompañados por una respiración fuerte. lJuranL~ la fase c16ni 

ca, se puede notar espuma en la boca, ya que el aire y la saliva se 

mezclan. Puede tambien haber sangre en la boca del paciente ya --
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que éste, puede morderse la lengua y su carrillo durante la fase cl6-
nica de la convulsi6n. Los movimientos cl6nicos se vuelven menos -­
frecuentes al ir progresando la convulsi6n. La duraci6n usual de e~ 
ta fase de actividad es generalmente de 2 a 5 minuto~. La fase con­
vulsiva termina y los Jll)Vimientos respiratorios regresan a la normal.!_ 
dad, y los movimientos t6nico-cl6nicos cesan. En este 1TOmento, ocu­
rre una incontinencia urinaria y fecal, causada por la relajaci6n ~ 
cular, 

Fase Post-convulsi6n. 

Con la sesación de los movimientos t6nico-clónicos y el regreso de la 
rcspiraci6n normal se dice, que el paciente entra a una fase post-cog 
vulsión, durante la cual, la conciencia retorna gradualmente. Las -
manifestaciones clínicas de esta fase dependen en gran parte de la s~ 
veridad de la fase convulsiva. Inmediatamente despues de la termi11!!. 
ci6n de la actividad convulsiva, el paciente puede estar en estado c~ 
matase (de no respuesta), al ir retornando la conciencia, el paciente 
inicialmente se encuentra desorientado y confuso, no sabiendo en don­
de está ni que dia de la semana es, inhabilitado para contar hacia -­
atrás de 10 hacia uno o hacer alguna simple calculaci6n matemática. -
Después de estq el paciente cae en un sueño muy profundo, y una vez -
que se despierta dirá que tiene dolor de cabeza y dolor muscular, 
Después de unas convulsiones generalizadas existe generalmente una a!!!_ 

J&t:3ia total de lo~ pasos convulsivos y post-convulsivos. Algunas -­
personas si retienen en su memoria la fase prodr6mica. 

El estado epil~ptico (status epilepticus). 

Se define co11D llllll recurrencia repetitiva de cualquier tipo de conVU!_ 
si6n entre diferentes ataques. El estado epil~tico es \Dla situa--­
ci6n que pone en peligro la vida del paciente. L:-s p:icicntcs que -­
exhiben el estado epileptico, muestran los misioos signos y síntomas -
cltnicos que aquellos durante la fase convulsiva de \D\ ataque convul-
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sivo generalizado, donde la mayor diferencia es la duración. Las ~-­

convulsiones nonnalmente duran de 2 a 5 minutos con una variación li­
gera, fil estado epileptico puede persistir por horas o días, es la­
mayor causa de l!Drtalidad directamente relacionada con un desorden -­
convulsivo. 

Para propósitos de manejo clínico cualquier ataque generalizado conti 
nUJ que dura de 5 o nás minutos se clasifica collK:l estado epilépti~o.­
El paciente se encuentra no responsivo (inconsciente), cianótico, trar~ 
pira profusamente, y denruestra contracciones generalizadas clónicas -
con una fase nruy corta o au5encia de la fase tónica., Al ir progre-­
san<!lo el estado epiléptico, el paciente se vuelve hipertermico (la -­
temperatura se eleva), y el sistema cardiovascular se encuentra trab~ 
jando excesivamente (se oye un latido cardiaco irregular y rápido, la 
presión sanguínea se encuentra nruy elevada, de 300/150 nm. de Hg.), -
si el estado epiléptico no es tratado puede progresar a la muerte del 
paciente con un arresto cardiaco, con daño cerebral irreversible debi_ 
do a la hipoxia (que ocurre secundariamente a una inadecuada ventila­
ción),· los requerimientos metabólicos del cuerpo se encuentran at.Unen­
tados, se disminuye el flujo cerebral en respuesta a un at.Unento de la 
presión intracraneal, y ~oc niveles sanguíneos de glucosa se encuen-­
tran disminuidos. 

FISIOPAIDLOGIA. 

La epilepsia no es t.ma enfennedad sino un síntoma, El síntC!lla nor-­
malmente representa una disfunci6n cerebral primaria, sin embargo, no 
es posible detectar la lesi6n en aproximadamente tres cuartos de los­
pacientes con desordenes convulsivo-recurrente (epilepsia idiopatica). 

La actividad convulsiva clínica se desarrolla si existe tma descarga­
anonnal que se propaga a traws de las nelll'Onas. Si esta descarga -
pennanece localizada en 'ln área focal, entonces se desarrolla t.ma co!!. 
VU1si6n parcial (grupo I) con signos y sintomas clinicos relacionados 
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a un área específica focal. Si la descarga continúa a expanderse a­

través del tejido neuronal, entonces ocurre una convulsión generaliz!!_ 

da (gl1.lpo II). Las manifestaciones clínicas de la convulsi6n depen­

den sobre el foco de origen (convulsiones parciales o aura del gran -

mal) y la regién del cerebro en el cual la descarga se va a extender •. 

También existen convulsiones que pueden originarse en tejidos neuról.§. 

gicos nonnales debidos a un desorden metabólico o tóxico. Deficien­

cias en oxígeno 6 glucosa 6 una disminución en los iones de calcio, -

crean una inestabilidad de la membrana que predispone a una descarga­

en las neuronas. Una adecuada estimulaci6n eléctrica puede también­

producir actividad clínica en un tejido neurológico nonnal, 

MANEJO 

El manejo de un paciente durante la fase tónica-clónica de una convul 

si6n generalizada, se basa en la prevención de autoinjuria y asegurar 

una ventilaci6n adecuada. En la mayoría de los casos, no es necesa­

rio administrar rnedicaci6n anticonvulsiva. Pero si la convulsi6n -­

persiste por un periodo prolongado de tiempo, será necesario la tera­

pia de anticonvulsivos. Después de la fase convulsiva, los pacien-­

tes exhiben un grado variable de depresión del sistema nervioso cen-­

tra:i. que podr!i requerir un manejo adicional de soporte. 

Fase Convulsiva. 

1) Posici6n del paciente. Si ocurre un ataque convulsivo generali­

zado, el paciente deberá estar colocado en posici6n. Cuando sea po­

sible, deberá ser colocado en posici6n supina en el suelo. Si ocu-­

rriese tma convulsi6n en el sill6n dental será difícil 11Dver al pa--­

ciente. En esta situaci6n, el paciente deberá ser dejado en el si--

116n dental, que podrá ser colocado en posición supina. 

2) Preven:ión de injuria en el paciente. La preveooi6n de auto-inj!!_ 
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ria en \D\ paciente convulsivo es Jlll}' importante. Si el paciente --­
está sobre un tapete en el suelo donde puede haber objetos que le ca!! 
sen injuria, el rescatante deberá pennitir al paciente tener sus con­
vulsiones, pero evitando que se auto-injurie éste. Se deberá impe-­
clir suivemente que los Jll)Vimientos de las piernas y de los brazos del 
paciente sean mayores, para así prevenir injurias por una sobreexten­
si6n de sus articulaciones. 

Cuando el paciente se encuentre en el sillón dental, existe una posi­
bilidad de auto-injuria debido al equipo dental cercano. Donde des­
cansa la cabeza es generalmente tapizado suavemente para una protec-­
ci6n adicional de ésta. Entonces, deberá uno de prevenir al pacien­
te deteniendo sus brazos y piernas para que no se vaya a golpear con­
el equipo. Un miembro del consultorio dental deberá tratar de oover 
el equipo fuera del alcance del paciente, mientras que otras dos per­
sonas se colocan a los lados de éste para prevenir injurias. Un --­

miembro del consultorio deberá de estar junto a la cabeza del pacien­
te y ser responsable de su cabeza y sus brazos, y el segundo de sus -
pies. No se recomienda que las extremidades sean fuertemente soste­
nidas, por que esto puede llevar a una injuria severa del paciente -­
(fractura de sus huesos) y del rescatante. 

Ik>nde se apoya la cabeza del paciente se pueó colocar una allOOhada o 
tDl abrigo, si el paciente se encuentra sobre el suelo, deberá ser co­
locado por debajo de su cabeza. Si es posible, se deberá colocar -­
alg(m otro aditamento suave tal COJJk) un pafiuelo doblado o una toalla­
entre sus dientes para prevenir que se muerda su lengua o sus labios. 
Se deberá tener cuidado al colocar estos objetos en la boca del pa--­
ciente, ya que podrlanlJs causar obstrucci6n de las vías aéreas al co­
locarlo inadecuadamente, y también se deberá prevenir que nos llUlerda­
el paciente al colocarlos. Por ninguna circunstancia se recomienda­
que los dedos del rescatante sean colocados dentro de los dientes del 
paciente que está convulsionando. El uso de objetos duros tales co­
Jll) pedazos de hule, depresores de la lengua, deber4n ser considerados 
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únicrunente si el pañuelo o algún otro objeto no están disponibles. -
En los casos, en los que existe actividad por el gran mal, solrunentc­
hay niveles pequeños de sangrado. También se deberá de aflojar la -
ropa del paciente para prevenir alguna injuria, ya que ésta puede es­
tar apretada y el paciente no podrá respirar. Se puede incluír el -
abrir el cuello y aflojar la corbata o el cinturón. 

3) Manteninúento de las vías aéreas. Durante la actividad convulsi­
va, especialmente durante la fase t6nica, la respiraciones podrán no­
ser adecuada;;. Ocurrirán periodos pequeños de apnea, y la cianosis­
estará evidente. También se pueden actnnular en la cavidad oral se-­
cresiones, de tal cantidad, que producirá un cierto grado de obstruc­
ción. Las secresiones conrunmcntc presentes son saliva y sangre. 

La cabeza del paciente deberá ser extendida para establecer las vías­
aéreas, y se deberá de succionar cuidadosamente de la cavidad oral -­
para remover las secresiones si estas son excesivas. El succiona--­
miento generalmente no se requiere en \D1 paciente que está convulsio­
nando activamente. Es preferible usar catéter de succi6n de plástico 
o de hule que los metálicos, ya que éstos, pueden producir mayor daño 
al tejido blando (sangrado). En cualquier caso el aparato de suc-­
ción deberá· ser insertado entre la superficie bucal de los dientes y­
la mejilla. Nunca deberá ser insertado entre los dientes de \D1 pa-­
ciente que está convulsionando. Pr6tesis dentales no pennanentes, -
tales collD lDla dentadura parcial re11Dvible 6 lDla dentadura total, de­
berán ser renDvidas de la boca del paciente lo mas pronto posible, -­
ya que éstas, pueden llDVerse de su lugar y obstruir las vías aéreas -
del paciente. Si se encuentra disponible el oxigeno y se considera­
necesario (col!D en la cianosis) deberá ser administrado a lDl paciente 
que está convulsionando. 

4) r.Dnitoreo de signos vitales. A través de todo el ataque convul-­
sivo, se deberá 11VJnitorar la presión sanguínea, el pulso, y la respi­
raci6n. La presión sanguínea y el latido cardiaco pueden estar mar-
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cadamente elevados y los movimientos respiratorios pueden estar auscn 

tes durante la fase tónica y clónica, estará presente una respiración 

estertorosa y fuerte. 

Fase post-convulsión, 

5) Pasos básicos para el mantenimiento de la vida. Al cesar la acti 

viciad convulsiva, el paciente entra en una fase post-convulsión. Ge 

neralmente ésta es una fase <le depresión y el grado de depresión es -

de acuerdo al grado de e¡:timulación previo debido a la fase convulsi­

va. Es durante ésta fase que existe un significativo grado de enfe!_ 

medad y puede ocurrir la nruerte. La fase convulsiva durante un ata­

que es altamente dramática y es lll1 evento enocionalmente fuerte para­

cl que lo está observando, y la atención es inmediatamente dirigida -

al paciente. Una vez que la fase convulsiva termina, el paciente -­

"se relaja" y también los rescatantes. Esto es muy desafortunado, -

ya que durante el periodo post-convulsión el paciente puede deoostrar 

una significativa depresión del sistema nervioso central, a tm grado­

en el que puede ocurrir depresión respiratoria, obstrucción de las -­

vías aéreas, o ambas podrán estar presentes. Se requerirá manteni-­

miento de las vías aéreas y ventilación artificial. Puede adminis-­

trarse el oxígeno por vía nasal con cánula o con mascarilla facial, -

El nantenimiento de las vías aéreas y una adecuada ventilación son -­

las consideraciones primarias en este momento. Los signos vitales -

deberán ser tomados en int'C''f'mlnc; regulares (cada 5 a 10 minutos). 

La presión sanguínea y la respiración, se pueden encontrar deprimidas 

inmediatamente después del periodo post-convulsión, sin embargo, deb~ 

rán regresar gradualmente a su nivel nonnal, El latido cardiaco de­

berá también estar nonnal o ligeramente deprimido. 

6) Permitir al paciente que se recupere, Se deberá pennitir al pa-­

ciente que descanse hasta que se recupere c:::::pletrurente para poder -­

regresar a su casa. ~ntro de la recuperación se incluye tm regreso 

de los signos vitales a un nivel aproximadamente nonnal y una recupe-
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raci6n de la confusi6n por desorientación presente durante la primera 
parte de la fase post-convulsi6n. 

7) Despido del paciente del consultorio a su casa. Un paciente que­
ha tenido l.D1a fase post-convulsión deberá ser despedido del consulto­
rio dental en custodia de t1n adulto responsable. Se deberá advertir 
al paciente de no poder manejar un vehículo por el resto del día. Si 
existiese una duda conoaniiente al paciente es aconsejable consultar­
a su médico. 

Estado epiléptico. 

En el caso en que la actividad convulsiva generalizada persistiese 
po~ un tiempo poco usual (S minutos 6 más), será necesario terminar -
la actividad convulsiva a través de medicamentos anticonvulsivos y -­

buscar ayuda médica. 

l) Posici6n del paciente. 

2) Prevenci6n de injuria al paciente. 

3) Mantenimiento de las vías aéreas. 

4) M:lnitoreo de signos vitales. 

Si la actividad com"~siva tiene una duración mayor ~inco minutos o -
rr.ás), debereJIDs considerar la posibilidaJ ,k la presencia del 0stado­
epiléptico y comenzar con los siguientes pasos. 

5) Administraci6n de fánnaco anticonvulsivo, Se pueden utilizar va­
rios fánnacos anticonvulsivos para tenninar el ataque convulsivo. 
Para que sean efectivos estos agentes, deberán sera administrados in­

travenosarnente, la vía intrrum.tscular es impredecible y la vía oral se 
contraindica en un paciente inconsciente y con convulsiones. Una in 
fusión intravenosa deberá ser establecida o los fánnacos deberán ser­
inyectados directamente a la vena del paciente. Si no existe equipo 
adecuado o l.D1 personal capacitado, no se deberá poner una inyecci6n -
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intravenosa, Fn estcs casos se recomienda la busca de ayuda médica­

y continuar la terapia de soporte hasta que llegue el médico. 

El fánnaco de elecci6n para el manejo de los ataques convulsivos es -
el diazepan (valit.nn). Deberá ser administrado lentamente aproximad!!_ 
mente 10 mg. (2ml de soluci6n de 5 mg/ml) en un periodo de 2 minutos. 
Si las convulsiones persisten, la inyecci6n podrá ser repetida cada -
2 minutos. Potencialmente existen efectos graves al administrar 11na 

inyección rápida de diazepan , en los que se incluyen una hipotensión 
transitoria, bradicardia, depresi6n respiratoria, y arresto cardiaco. 
Estos efectos secundarios se observan raramente si el agente se admi­
nistra lentamente. 

Para el control de los ataques convulsivos, también se podrán usar 
en vez del diazepan los barbitúricos. El pentobarbital inyectado i!!, 
travenosamente a una velocidad de 50 mg. cada 2 minutos, es un anti-­
convulsivo efectivo. Sin embargo, los barbitúricos tienen la habili_ 
dad de producir una depresión del sistema nervioso central cuando se­
~mplean d6sis anticonvulsh11s y, debido a esto la depresi6n que ocu-­
rre en la fase de post-convulsión puede set: intensificada, La depr~ 

sión respiratoria y la apnea, no son resultados conumes cuando se em­
plean los barbitúricos como anticonvulsivos. Se deberá achr.inistrar­
al pacie!'te !!'.3ntenimiento de las vías aéreas, y una ventilación arti­
ficial hasta que éste se haya recuperado. 

6) Busca de ayuda médica. Se deberá buscar ayuda médica lo mas pro!!_ 
to posible durante el episodio conVUlsivo, La mayoria de los pacie!!_ 
tes que tienen el estado epiléptico, requieren un periodo de hospita­
liz8ci6n después del episodio para una evaluaci6n neurol6gica y tnl -­
tratamiento inicial para prevenir futuros episodios • 

.DIAGNJSTICO DIFERENCIAL DE LOS ATAQUES CONVULSIVOS. 

El diagnóstico inicial de un ataque epiléptico, no puede ser conftnldi_ 

do fácilmente con otras condiciónes mMicas sistémicas. Sin embargc, 
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existen varios desordenes sistémicos que pueden tener convulsiones co 

mo parte de sus signos y síntomas clinicos. 

Posibles causas de ataques y desordenes convulsivos. 

CAUSA 

1) Epilepsia 

2) Reacci6n de sobred6sis de 
anestésico local 

3) Hiperventilación 

~) Accidente cerebro vascular 

~) Reacci6n hipoglicémica 

ó) Síncope vasodepresor 

FRECUENCIA 

Muy común 

Menos común 

Rara 

Raro 

Rara 

El síncope vasodepresor es la causa mas común de inconsciencia en el­

consul torio dental, Si persiste la hipoxia o Ja anoxia, pueden ocu­

rrir periodos cortos de actividad convulsiva, Entre los factores de 

diferenciación, se incluye la presencia de el miedo en el síncope va­

sodepresor, y signos como mareo, náusea o vómito, una sudoración pro­

fusa están presentes antes de la pérdida de la conciencia y son ause_!l 

tes en la epilepsia. La pérdida de conciencia en el sincope vasode­

presor es muy corta, la recuperación comienza una vez que el flujo -­

snnguír.2 ~ ha alDllentaclo hacia el cer<'bro. Los músculos se encuentran 

flácidos y no existe inicialmente un mvimiento convulsivo. fu el -

stncope vasodepresor la presión sanguínea y el latió:> cardiaco se en­

cuentran deprimidos. Puede ocurrir raramente incontinencia fecal y -

de la ve.jiga. Al recuperarse la conciencia la confusión mental y la 

desorientación, asociadas con un:i cümulsión epiléptica no están pre-­

sentes, el paciente se encuentra alerta y puede realizar una simple -

calculación mentalmente. 

Los accidentes cerebro-vasculares pueden llevar a la pérdida de la -
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conciencia con posibles convulsiones. El diagnóstico diferencial i!!_ 
cluye la posible presencia de un dolor de cabeza intenso antes de la­
pérdida de la conciencia y signos de disfunci6n neurol6gica (debili-­
dad musctüar o parálisis } antes de la inconsciencia en el accidente­
cerebro-vasctüar. 
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XXI EMERGENCIAS RELACIONJ\.lJAb L.UN LOS FARMACOS, 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

La administraci6n de los fánnacos es muy conrurunente utilizada en la -
·práctica dental, La administración de agentes com:i anestésicos loca 
les es considerada como parte esencial en una cita dental cuando exi~ 
tan procedimientos que potencialmente vayan a producir dolor. Medi­

camentos como los analgésicos son frecuentemente prescritos para el -
alivio del dolor preexistente o para el alivio de nvlestias post-ope-
ratorias. Los antibi6ticos se utilizan cuando existe una infección-
presente, y más comunmente se usan los medicamentos para el manejo de 
la ansiedad durante tedas las fases de la experiencia dental (pre-ci­
ta, durante la cita, y después de ésta), Los fánnacos que mas se u­
tilizan en l~ práctica dental van a ser~ los analgésicos, los antibi~ 
ticos, tranquilizantes menores, hipn6ticos y los anestésicos locales. 

Er.. todos los casos cuando sea administrado o prescrito un medicamento 

a un paciente dental existe tm propósito para su administración, ya -
que el uso indiscriminado de los medicamentos es una de las mayores -
causas de incidentes serios relacionados con los fánnacos que ponen -
en peligro la vida del paciente. 

Se tienen casos reportados en la literatura médica de la frecuencia -
con que ocurren las reacciones adversas a los medi..:'-'lu1.a.~.:::. Tales -
reacciones se encuentran entre tm 3\ a un zoi de todas las adrnisio~-­

nes a un hospital, de un si a un 40\ pacientes que se encuentran hos­
pitalizados tienen experiencia de reacciones adversas de fánnacos, d!!, 
rante su periodo de hospitalizaci6n. DC' lo~ pacientes admitidos al­
hospital un 30\ han sido admitidos debido a una reacci6n adversa, y,­
sin embargo, estan<lo en el hospital van a tener una segunda reacci6n­
adversa. En la mayoría de los casos, si se hubiera prescrito o adr.li_ 
nistrado el fánnaco cuidadosamente se hubiera perdido prevenir la reac­
ci6n adversa del medicamento, 
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Cuando un fánnaco es administrado, se observan dos tipos de acciones: 
Acciones Deseadas del Fánnaco, son aquellas que son clínicamente esp~ 
radas y usualmente beneficíosas, y las Acciones Indeseables de los -­
Fánnacos, que son efectos del fánnaco adicionales, que no están sien­
do esperados, Un ejemplo de una acción de un fánnaco que se desea,­
es el alivio de la ansiedad a través de la administración del Diaze-­
pan (Valium) a un paciente que está con miedo de ser atendido por un­
dentj sta. Una acción del fánnaco no deseada, que no hace daño al P! 
ciente, que acompaña la administración del Diazepan es la somnolencia. 
Sin embargo, esta acción del Diazepan puede probar ser deseable en a!. 
gunas circunstancias como por ejemplo durante la terapia dental en un 
paciente aprensivo, el grado de sonmolencia puede probar ser muy ben~ 
ficiosos para este paciente. Sin embargo, este mismo grado de sonm2_ 
lencia mientras el paciente está manejando su autom6vil puede probar­
ser peligroso. Las acciones de los fármacos no deseables, pueden -­
probar también ser dañinas· para el paciente. Se ha observado pero -
raramente que al administrar el Diazepan ya sea por vía parenteral a­
vía oral a un paciente, puede haber depresión respiratoria y cardio-­
vascular. 

Un principio general de toxicología dice que ningún fármaco ejerce 
una acción simple. Tocios los químicos ejercen acciones, unas son -­
deseables y otras son indeseables. Idea:.mente se espera que el fár­
maco correcto administrado por la vía correcta, dósis correcta, a1 ~~ 
ciente correcto, a la hora correcta, por ia razón correcta, no produ­
cirá ningún efecto no deseado. Esta situación clínica se observa -­
muy rara vez, ya que no existe ningtín fánnaco específico que produzca 
únicamente los efectos deseados en todos los pacientes, No existe -
ningún medicamento o fánnaco clínicamente exento de producir toxici-­
dad. Deben ser también recordadas las reacciones adversas de un me­
dicamento que pueden ocurrir cuando se admjnjstrn el fánnaco·incorre.s. 
to, a la persona incorrecta, en la d6sis incorrecta, por la vía inco­
rrecta, a una hora incorrecta y por una razón incorrecta. 
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PREVENCION 

La utilización de fánr.acos en la práctica dental es absolutamente -­
esencjal para el manejo seguro y apropiado de los pacientes dentales. 
Por ésta razón es importante que el dentista esté familiarizado con­
las propiedades farmacológicas de todos los fánnacos que utiliza en­
su práctica dental. 

El objetivo de una terapia raciowl es de maximizar la terapéutica y 

de minimizar los efectos tóxicos de un medicamento administrado. No 
existe ning(m fánnaco o medicamento que sea " completamento seguro" 
o " completamente dañino ". Todos los fánnacos son capaces de pro­
ducir dafio si son manejados inapropiada.mente, y por ._,J. wuLrario, 
cualquier fánnaco puede ser manejado en forma segura si se llevan a 
cabo las precauciones debidas. El potencial de toxicidad de un fá!, 

maco dcscn...'1sa en l:ls rones del c¡ue lo administra • 

. Un segundo factor en la utilización segura de los fármacos es el pa­
ciente al que será administrado el medicamento. Todos los indivi -
duos poseen diferentes reacciones a un mismo estímulo. Por ésta ra 
z6n los pacientes varían marcadamente en sus reacciones a los fánna­
cos. Antes de administrar \111 fánnaco o prescribir cualquier medie.e_ 
mento a un paciente, el dentista deberá hacer unas pequeñas pregun -
tas específicas al paciente, concerniendo su presente y pasado de -­
fárnncos prescritos: 

PREGUNTA 12 

¿ Es usted alérgico o ha usted reaccionado adversamente a cualquie­
ra de los siguientes ?: 

a) Anestésicos locales. 
b) Penicilina u otTos nntibióti~~e 
c) Sulfas. 

d) Barbitúricos, sedantes, pastillas para dormir. 
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e) Aspirina. 
f) Yodo. 

g) Otros medicamentos. 

Comentario. Una respuesta positiva a cualquiera de estos agentes de 
berá llevar al dentista a hacer un cuestionamiento más profundo al­
paciente concerniendo el fármaco que lo afecte. 

Diálogo de la Historia Clínica 

Después de un:i respue~ta afinnativa a la pregunta concerniente a -­
alergia o reacciones adversas, el dentista deberá determinar a tra­
vés de la siguiente información: 

a) ¿ Qué medic~nto fué empleado ? 

b) ¿ Estaba el paciente tomando algún otro medicamento en el m:>mc!!_ 
to de presentarse la alergia ? 

c) ¿ Fueron to~.:idos los signos vitales ? 

d) ¿ Cuál fué el tiempo de secuencia de los eventos ? 

e) ¿ Dónde ~staba el paciente cuando la reacci6n ocurrió ? 

f) ¿ Cuáles fueron las manifestaciones clínicas de la reacción ? 

g) ¿ Qué terapia se le dió ? 

La ~.:iyoría d~ los pacientes responderán afirmativamente a ésta pre­
gunta en cuestión , ñP si alguna vez han e::perimentado una reacción 
alérgica en el pasado, En la actualidad la incidencia del fcnó111cro 
alérgico es bastante bajo, sin embargo, el reporte de alergia er. las 
historias clínicas, médica o dentales es muy alto. La razón resi -
de en el factor que un paciente cree que la reacción indeseable de -
un medicamento es una alergia. La mayoría de las personas no se e!!. 
cuentran familiarizadas con la clasificación de las reacciones de -
los fármacos. Por esta raz6n, generalmente en las historias c11ni­
cas dentales es muy coman encontrar que hay alergia a la Jlbvocaína y 
alergia a la Codeína, Aunque una alergia a estos agentes no es im-
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posible, la posibilidad que ésta reacción ocurriese es baja, pero -
no es una reacción alérgica. Unas preguntas adecuadas hechas por 
el dentista al paciente, generalmente rebelan que la alergia a la -
novocaína pudo haber sido una reacción psicogénica tal coIDJ un sín­
drome de hiperventiladón, tm síncope vasodepresor o urui. sobredosis 
(tóxico) reacéi6n -al agente,flttP. consistió de náusea o vómito, y re­
presenta un efecto secundario no deseado del fármaco, pero no una -
reacción alérgica. 

Al preguntar al paciente, es vital determinRr la naturaleza precisa 
de la " reacción ". Sin embargo, hay momentos en que el paciente 
no est~ seguro y deja la duda en la mente del dentista, En tales -
casos, el dentista deberá localizar y hablar.con el médico del pa -
ciente, o el dentist~ que observó o manejó la reacción alérgica y -
así poder determinar la naturaleza exacta del evento. 

Es importante tener en mente que cuando exista la duda conce111iente 
a la seguridad de cualquier medicamento ( ¿ Ocurrió la alergia ? ) , 

es prudente asunir que el paciente es alérgico a tal agente y evitar 
el uso de éste hasta que la pregunta no sea correctamente contesta­
da. El proceso puede requerir que el paciente se remita a un ale!. 
gólogo para hacer una futt'ra evaluación. En la mayoría de los ca­
sos existen agentes alternativos que se pueden utilizar, y que po -
seen los misioo efectos el ínicos beneficiosos y que nu tienen un po­
tencial alergénico del fánnaco en cuestión, Se deberán utilizar e! 
tos agentes hasta que la pregunta sobre la alergia sea respondida, 

En la ~usencia de tma posible reacción adversa a algún medicamento, 
se recomienda que el paciente sea directamente cuestionado en lo r~ 
ferente a cualquier agente que se le vaya a administrar, El den -
tista podrá preguntar al paciente sobre cualquier llW!dic~nto que -
el administre comlinmente y si no ha prodtlcido algún efecto indesea­
oo en él. 
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En la ausencia de cualquier reacción adversa al agente, el dentista 
podrá administrar el fánnaco con más confianza, siempre teniendo en 

. . 
mente las reacciones adversas que todavía pudieran presentarse, a -
pesar de haber tenido una administración previa del misroo agente sin 
ninguna complicaci6n. 

Administraci6rt de'Fánnacos 

En la ma:Yoría de los casos cuando existe una reacción adversa del -
fánnaco, esto está relacionado directamente con la administración -
del agente en fonna de sobredósis. La sobredósis de un fánnaco -
pusde ser absoluta e demasiado del agente ) ' o puede ser una sobre­
dósis relativa e tlósis terapéutica nonnal que prueba ser una sobre­
d6sis para un paciente detenninado ) • No importa el tipo de reac­
ción de sobredósis que nos encontrenns, ya que la mayoría de las -­
reacciones pueden ser prevenidas a través del cuidado en la detenn,i 
nación de la dósis e vía oral o intramuscular), o a través de la -
administración cuidadosa del fánnaco al paciente e vía intravenosa 
o vía de inhalación). La mayoría de las respuestas a los fánnacos 
se relacionan con la d6sis administrada e dÓsis dependiente); sin -
embargo, aunque se den cantidades míninns del fánnaco puede precipi­
tarse una reacción alérgica severa e anafilaxia ) en llll paciente pr~ 
viamente sensibilizado. 

La vía de administración tiene un efecto en el número y severidad de 
lus reacciones adversas observadas. Se puede considerar dos vías -
de administración del fánnaco~ entera! y parenteral, Las vías ente 
rales de administración son aquellas en las cuales el fánnaco es co­
locado en el tracto gastrointestinal del cual el fánnaco es absorbi­
do a la sangre. Un ejemplo de las vías de administración entera! -
incluyen la oral y la rectal, La administración parenteral no pasa 
por el tracto gastrointestinal e incluye la administración intramus­
cular, la inyección intravenosa, inhalación y aplicación tópica, 
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En gei1eral, las reacciones severas de fánnacos son observadas más-­

frecuentemente cuando éstos son administrados parenteralmente que-­

enteralmente. la admínistraci6n por vía intravenosa, que es la vía 

más efectiva debido a su efecto rápido, posee el potencial mayor -­

para reacciones adversas de los fánnacos , Sin embargo, debe obs~ 

varse que la administración apropiada de ésta técnica es la más 

importante para el dentista. Las reacciones adversas observadas -­

por administraci6n entera! son menores en n(nnero, y cuando se obseE. 

van son generalmente de naturaleza menos seria, Sin embargo, la ~ 

fectividad de los fánnacos administrados enteralmente se ve más dis 

minuida que si se administraran por las vías parenterales, 

Cuando se está considerando la administración de cualquier fánnaco 

a un paciente, la elecci6n de la vía de administración a usar debe­

rá ser evaluada cuidadosamente, No todos los fánnacos pueden ser 

administrados por cualquier vía, y el grado de efectividad puede v~ 

ri.ar considerablemente de una vía a otra con algunos agentes, a p~ 

sar de que con otros ésto no sería un factor importante. Existe -

una regla general en la administraci6n de los fánnacos que dice: "S.i 

un fánnaco es clínicamente efectivo por vía entera!, ésta ruta debe 

ser preferida sobre la administración parenteral ", 

La mayoría de las situaci~nes de emergencia relacionadas con los 

fánnacos pueden ser prevenidas. s" :lcbc et:~:, ticmr al pacient~ 

culinto a su reacci6n pasada al fánnaco que va a ser administrado,se 

debe seleccionar cuidadosamente la vía de administraci6n y la técni_ 

ca que se aplicará, y lo más importante,debe uno de estar familiari_ 

zado con las propiedades fannacológicas de todos los medicamentos -

que se utilizan en el consultorio dental, y ésto reducirá la incido\ 

cía de reacciones adversas de los fánnacos, 
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·cLASIFICACION 

fby en día,la clasificación de las reacciones de los fánnacos se co­
noce con el nombre de " reacciones. adversas ", La clasificación pro­
puesta por Pallasch representa 1ma forma simple al problema de las -
reacciones adversas de los fánnacos. En. ésta clasificación existen 
tres métodos por los cuales los fánnacos producirán reacciones seve­
ras: 

1) Una extensión directa de las acciones farmacológicas del medica -
mento. 

2) Un efecto nocivo sobre un recipiente alterado químicamente; gené­
ticamePte, metabolicamente, o morfológicamente, y 

3) Inicio de tma respuesta irnnune (alergia), 

Clasificación de las Reacciones Adversas de los Fánnacos 

1) Tc~:icidad debido a una extensión directr.. de los efectos fannacoló 
gicos: 
a) Efectos sectmdarios, 
b) DJsis anormales e sobredosis ), 
c) Efectos tóxicos locales, 

2) Tu.xicidad debida a un recipiente alterado: 
a) Presencia de una patología, 
b) Disturbios emocionales, 
e) Aberraciones genéticas e idiosincrasia), 
d) Teratogenicidad, y 

e} Interacciones fántBco-fánuaco 

3) Toxicidad debido a un fánn.qco alergénico, 

La mayoría de las reacciones adversas de los fánnacos, no presentan 
al dentista una situación que ponga en peligro la vida del paciente, 
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Sin embargo, existen varias respuestas potenciales que son situacio-­

nes que ·ponen en peli~ro la vida del paciente, y que se requiere de­
un manejo efectivo e irunediato si se requiere la recuperación comple­

ta del paciente. Entre estas reacciones se incluyen la reacción de­
sobred6sis y la respuesta alergénica. En cualquier situaci6n de --­
emergencia relacionada con los fármacos, existen normalmente tres que 
son de gran importancia para el dentista: sobredósis, alergia, e idio 
sincrasia. 

A) Reacción de sobredósis. La reacción de sobredósis se refiere a -
los síntomas manifestados conn resultado, de una sobreadministración -
absoluta o relativa del fármaco, que produce niveles elevados del --­
agente en la sangre. Las manifestaciones clínicas de sobredósis, se 

relacionan directamente a la extePsión de las acciones normales farrna 
cológicas del agente. En dósis terapéuticas, conn por ejemplo, los­
barbitúricos producen una depresión ligera del sistema nervioso cen-­

tral que da conn resultado sedación o hipnósis (efectos deseados). 
Una sobredósis de barbitúricos produce una depresi6n más profunda del 
sistema nervioso central con posible depresión respiratoria y cardio­

vascular. Los anestésicos locales también son depresores del siste­
ma nervioso central. Cuando son administrados en dósis terapéuticas 
y apropiadamente, no existe ninguna evidencia de depresión del siste­
ma nervioso central, pero si existen niveles at.Dnentados en la sangre 

habrá síntomas de depresión del sistema nervioso central. 

B) Alergia. La alergia puede ser definida coIOO un estado hiperse!!. 
sible que se adquiere a través de la expo~1c~on a un alergeno en par 

ticular (W1a substancia capaz de inducir la alergia), que es una re­
exposición y que tiene una capacidad muy alta de reaccionar. Clíni 
camente existen una gran variedad de manifestaciones a través de las 

cuales la alergia puede expresarse. Entre estas se incluven: d6sis 
por el fánnaco, angioedema, urticaria, dermatitis, depresión de los-

6rganos que fonnan la sangre, fotosensibilidad, y anafilaxia {una --
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reacción sistémica aguda que da CQIJX) resultado una dificultad respir!!:_ 
toria y tm colapso cardiovascularl. Existen indíviduos y fánnacos -
que son nas comtuUilente elegidos para las. reacciones alérgicas que -- ... 
otros, y la alergia es posible con cualquier substancia. 

En contraste con la reacción de sobredósis, en la cual las manifesta­
ciones clínicas se relacionan directamente a las propiedades fannaco­
lógicas del agente causal, la respuesta observada clínicamente, de. -­
una reacción alérgica es siempre producida por tma respuesta exagera­
da del sistema inmunológico del organiSJID. El grado .de la respuesta 
detennina la agudez de la reacción. Por lo tanto, respuestas alérg_!. 
cas a un barbitúrico, anestésico local, y a un antibiótico se produ- -
cen p~r un misrri0 mecanismo y pueden aparecer clínicamente similares.­
Todas requieren el mismo manejo básico, donde ¡xir reacciones de sobr!::_ 
dósis a estos tres agentes son bastante diferentes clínicamente y re­
quieren un m:Jdo de manejo completamente diferente. 

C) Reacciones de Idiosincrasia. Idiosincrasia o reacciones de idio-
sincrasia pueden ser definit1as conx:> aquellas reacciones que no pueden 
ser explicadas por ningún mecanismo farmacológico o bioquímico. Exi~ 

te otra definición que considera, que la reacción por idiosincrasia -
es una reacción adversa del fármaco, que no es ninguna sobred6sis y­

ninguna reacción alérgica. Un ejemplo de una reacción de idiosincr~ 

sia es la estirr.ulación producida al sistema nervioso central (excita­
ción, agitación) producida por la administración de tm agente que de­
prime el sistema nervioso central tal com.:> un barbitúrico. 

Generalmente cualquier tipo de reacción que se observa conJJ la depre­
sión después de alhninistrar un estimulante, después de haber adminis­
trado un depresor, o hiperpirexia (que es una elevada temperatura del 
crganisoo) di;.;;pués de administrar un relajante muscular. Es imposi­
ble predecir que personas tendrán estas reacciones o por que natural.!:_ 
za resultarán reacciones de idiosincrasia. 
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D) Manejo, Debidoa lo impredecible de la naturaleza de las reacci9_ 
nes idiosincráticas, es. de importancia seóer .manejarlas. según la nat!:!_ 
raleza de sus síntomas. La importancia primaria es saber manejar -­
los pasos básicos para el mantenimiento de la vida: mantenimiento de­
las vías aéreas, adecuada ventilación y circulación. Si la reacción 
ocurriese con convulsiones, el tratamiento consistirá de los procedi­
mientos especiales para convulsiones, sin embargo, la prevención de -
wi.a injuria al paciente y al mantenimiento de las vías aéreas van a -
ser las consideraciones principales. 

EMERGF.NCIAS REIACIONADAS CDN LOS FARMACOS. 

Probablemente la mayor causa de situaciones de emergencia relaciona-­
das con los fárm.1cos en el consultorio dental, es la administración -
de los anestésicos locales, Las reacciones psicogenéticas, observa­
das clínicamente com:> el síncope vasodepresor y el síndrome de hiper­
ventilación, que son las situaciones de emergencia mas comunmente ob­
servadas,relacionadas con fánnacos en la práctica dental y col!O resul_ 
tado del stress producido por la técnica de inyección, no necesaria•­
mente por el anestésico local en sí. Las reacciones psicogenéticas­
pueden ser también observadas por la administración parenteral de -~­

cualquier fánnaco, cuando están involucradas una aguja y wi.a jeringa, 
el potencial para que ocurra una reacción psicogénica se ve aunentada. 
Es raro observar esta reacción con un fármaco administrado por vía 
entera!, 

USO DE FARMACOS EN OOONTOLOGIA. 

La profesión dental emplea cuatro c~t~gorías de fárm.1cos para el man.!:_ 
jo de sus pacientes, La rrayor categoría de los fánnacos prescritos­
.y utilizados en odontologia incluyen: analgésicos, antibi6ticos y fá!, 
macos para la ansiedad. A estas cuatro categorías se deber1'in de co­
locar los anestésicos locales, Los anestésicos locales son los fár­
macos empleados mas comunmente y administrados en fonna rutinaria ---
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cuando el procedimiento dental parece ser capaz de producir l!l1 grado­

de mlestia, 

Se debe de recomentar al dentista que al considerar el uso de cual--­
quier fánnaco es necesario que consulte lD1 libro de fannacología para 
evitar cualquier reacción. 

A) Anestésicos Locales. Los anestésicos locales, mas utilizados.en 
la odontología, han probado ser los agentes mas seguros cuando son -
propiamente administrados. Los anestésicos locales mas utilizados­
en la odontología son: 

1 • - Lidocaína 
2.- Mepivacaína 
3. - Prilocaína 
4. - Bupivacaina 
5.- Procaína 
6. - Propoxicaína 

Xylocaína 
Carbocaína 
Citanest 
Marcaína 
Novocaína 
Ravocaína 

La Lidocaína, Mepivacaína y Prilocaína, son anestésicos locales del -
grupo amida y la Propoxicaína y la Procaína son agentes del grupo 
éster. 

Antes de la introducción del primer anestésico local del grupo amida­

(Lidocaína en 1944), los más comurunente empleados eran los ésteres. A 
pesar de ser fármacos altamente efectivos, los anestésicos de tipo é~ 
ter también tienen un significante potencial alergénico. Este poten­
cial fué una de las razunes por la cual se desarrollú y se introdujo­

los anestésicos locales del grupo amida. La alergia producida por -
el anestésico local tipo amida, aunque no es imposible es mu:; r~;ra. -
Reacciones observadas más comunmente al aplicar anestésicos locales -
del grupo amida, son aquellos asociados con la inyecc.:.ión de tm fárma­
co. Las reacciones por anestésicos locales observadas hoy en día, -
son generalmente por respuestas psicogénicas tales cono el síncope v~ 
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sodepresor y el síndrome de hiperventilación. La siguiente causa.más 

común de :reacción adversa por anestésicos locales, es. la reacción o.e­
sobredósis, que en la mayoría de los casos es producida por una sobr~. 
clósis relativa (causada por la inyección intravascular inadvertida) -
del agent~ que por una sobreclósis absoluta (producida por una inyec-­
ción de una dósis total). 

Los anestésicos locales aplicados tópicamente, son capaces también de 

produ::ir reacciones adversas. Las respuestas psicogénicas son raras 
con estos agentes, pero los anestésicos tópicos son generalmente em-~. 
pleados para minimizar la ocurrencia de la respuesta psicogénica du-­
rante la inyección de los anestésicos locales. Existen dos reaccio­
nes adversas a los anestésicos tópicos que son observadas. La mayo­
ría de los anestésicos tópicos contienen un tipo éster (benzocaína),­
en adición a una gran variedad de ingredientes corro la metil pararnen­
que posee un alto grado de alergecinidad. Respuestas alergénicas -­
(angioedema de las membranas nrucosas de los labios), que no son COIID.1-

nes cuando estos agentes son empleados. Una seg¡mda reacción adver­
sa por anestésico tópicamente empleado es la reacción de sobred6sis,­
esto se relaciona a la rápida absorción de estos agentes.a través de­
las membranas mucosas de la cavidad oral, con una consecuente eleva-­
ción rápida del anestésico local en la sangre. 

Sin embargo, se recomienda el uso del anestésico tópico local antes -
de administrar la inyección del anestésico. El uso seguro de estos­
agentes puede ser a través de aplicar los anestésicos tópicos del ti­
po amida, y estos únicamente dejan 10 mg. en cada aplicación, con es­
to se evita que los niveles sanguíneos del anestésicos sean peligro--
sos. 

B) Antibióticos. Los antibióticos son otra de las categorias mas e~ 
murunente empleadas en la odontología. Son empleados comunmente en -
el tratamiento de una infección activa establecida, no profilactica--
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mente para prevenir el desarrollo de tma posible infecci6n (~xccpto -

en cll'ewtstancias especia.les tales coJOO la prevención de una endocar­

ditis bacteriana). Debido al potencial a desarrollarse_produciendo­

una resistencia bacteriana y una alergia a e~tos agentes. deberán so­

lo ser usados cuando se índican, Goioo grupo, los antibióticos poseen 

la menor incidencia de efectos secundarios. Estos antibióticos pue­

den administrarse por vía enteral o parentPTal, pero en Odontología,­

el nivel terapéutico puede ser el míSJOO por cualquiera de las dos.--­

vías en la adecuada dosificaci6n. Una ventaja por la vía oral es la 

disminución de las reacciones adversas. Si ocurriesen. es probable­

que sean menos agudas que si se acbninistran por la vía parcnteral, -­

La mayor reacción adversa a la cual el dentista debe estar preparado­
al administrar antibióticos es por alergia. 

Antibióticos Usados Conunmente en Odontología: 

a) Penicilina G. 

b) Penicilina D. 

c) Ampicilina. 

d) Eritromícina, y 
e) Lincomicina. 

C) Analgésicos. los analgésicos son fánnacos que ayudan aliviar el­

dolor y la mayoría de las prescripciones de un dentista lleva un ana:!_ 

g~siro Tixisten 2 categorías de analgésicos a considerarse: analgé­

sicos leves (no narcóticos) y analgésicos fuertes (narcóticos). 

La aspirina y la codeína son los analgésicos prescritos mas comurunen­

te. Los efectos mayores adversos de la aspirina incluyen un poten-­

cial alto alergénico, con síntomas que van desde la urticaria a una -
anafilaxia fatal, y sobrecl6sis (salicilism:>), 

La codeilla es lU1 analgésico narcótico, sin embargo, es un analgésico­

ligcro cuando se compara a los narcóticos como la IJX)rfina o meperidi-
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na. Aunque también pudiese ocurrir alergia a la codeína, su inciden 

cia es baja. La reacción adversa a este fármaco es la náusea, vómi­

to, somnolencia y constipación. Con 60 mg. por vía oral aproximada­

ioonte un 22i de los pacientes tienen náusea. Sin embargo, podeoos -

observar un porcentaje menor si se disminuye la d6sis de la codeína. -

La codeína puede producir los misrros signos y síntomas clínicos de -­

una reacci6n de sobred6sis com::i si fuera un narcótico mas potente (d~ 

presión respiratoria y cardiovascular). 30 mg. por vía oral son una 

dósis altamente efectiva de la codeína y se asocia con tm grado mini-, 

~ de reacci6n adversa. 

El clorhidrato de dextropoxifeno conocido com Darv6n, es muy útil en­

el manejo de dolores de la vía oral leves. Los efectos sectmdarios­

del dextropropoxifeno incluyen náusea, v6mito, sedaci6n, mareo y som­

nolencia, se han reportado casos de alergia y sobred6sis.· La aler-­

gia por llirv6n es mucho menor que la alergia por la aspirina. La so 

breci5sis por el Darv6n produce signos y síntomas similares a aquellos 

observados por una sobred6sis de un narcótico como es la depresión -­

respiratoria y cardiovascular. 

La Meperidina (Demerol) es ocasionalmente empleada en Odontología pa­

ra el alivio de tm dolor mas intenso. Al igual que con la Codeína,­

la mayor reacción adversa que ocurre y que se observa son la náusea,­

vómito, mareo, sudoración, hipotensión postural. Puede ocurrir una­
sobredósis y como se observa con todos los narcóticos puede ser expr!:_ 

sada en una depresión respiratoria o cardiovascular. La alergia, -­

aunque posible es muy rara. 

Los analgésicos mas com..mmente utilizados en odontología son: 

a) Acido acetil salicilico 

b) Acct:!.minofen 

e) Dextropropoxifeno 

d) Meperidina 

Aspirina 

DJlotanderil 

Darv6n 

Demerol 

lt 237 



D) Fánnacos Antians.iedad. El uso de Unnacos para aliviar la ansie­
dad durante ·toda~ las. {ases de la terapia dental, ha al.Dllentado en es­
ta última década. La vía .. qµe generalmente se utiliza es la :vía pa-­
renteral. Por esta raz6n, esto se vuelve un potencial mayor en el -
desarrollo de reacciones adversas deóido a la vía de administraci6n.­
A pesar de que existen una gran variedad de fánnacos .para el alivio -
de la ansiedad de pacientes dentales, los ogentes mayonnente emplea-­
dos son los barbitúricos (admínistrados por vía oral o parenteral), -
no barbitúricos (achnínistrados por vía oral o parenteral), y agentes­
de inhalaci6n (prirrariruoonte óxido nitroso y oxígeno). 

Barbitúricos. 

Los barbitúricos son el grupo más antigt.'O utilizado para fánnacos ce!!_ 
tra la ansiedad (excluyendo el alcohol). Los barbitúrícos que son -
efectivos oral y parenteralmente, eran los mas frecuentemente prescr.!_ 
tos a los pacientes para evitar la ansiedad hasta la íntroducci6n de­
las benzodiazepinas (1960), Existen efectos índeseables después de­
la administración de los barbitúricos. Uno de ellos, es lo que se -
conoce como lasitud y vértigo, corro si el paciente estuviera pasando­
un estado similar,despues de haberse tomado unas cuantas copas de al­
cohol. Puede ocurrir la alergia de los barbitúricos, y esto repre-­
senta una contraindicaci6n absoluta en el uso de cualquier barbitúri­
co, El nnyor factor que pone en peligro el uso de los barbitúricos­
es el potencial para sobredósis, ya sea accidental u intcnr.::innril, 1n­
sobred6sis por barbitúricos consiste en una depresión del sistema ner. 
vioso central al grado de deprimir la ñmci6n respiratoria, Poste­
rionnente, viene el colapso del sistema nervioso central y cardiovas­
cular, llevando al paciente a la muerte, a menos que se inicie un ma­
nejo adecuado de los pasos básicos del mantenimiento de la vida. 

No barbitúricos. 

Los agentes no barbitúricos para evitar la ansiedad, fueron desarro--

# 238 



D) Fánnacos Anti.ansiedad. El uso de fánnacos. para aliviar la ansie­
dad durante ·todas las fases de la terapia dental, ha aLDnentado en es­
ta última década, La vía .. que generalmente se utiliza es la vía pa-­
renteral. Por esta raz6n, esto se welve un potencial mayor en el -
desarrollo de reacciones adversas debido a la vía de administración.­
A pesar de que existen una gran variedad de fármacos .para el alivio -
de la ansiedad de pacientes dentales, los o.gentes mayonnente emplea-­
dos son los barbitúricos (administrados por vía oral o parenteral), -
no barbitúricos (administrados por vía oral o parenteral), y agentes­
de inhalación (primariamente óxido nitroso y oxígeno). 

Barbitúricos. 

Los barbitúricos son el grupo más antiguo utilizado para fánnacos co!!_ 
tra la ansiedad (excluyendo el alcohol). Los barbitúricos que son -
efectivos oral y parenteralmente, eran los mas frecuentemente prescr1_ 
tos a los pacientes para evitar la ansiedad hasta la introducción de­
las benzodiazepinas (1960). Existen efectos indeseables después de­
la administración de los barbitúricos. Uno de ellos, es lo que se -
conoce como lasitud y vértigo, corro si el paciente estuviera pasando­
tlll estado similar,despues de haberse tomado unas cuantas copas de al­
cohol. Puede ocurrir la alergia de los barbitúricos, y esto repre-­
senta una contraindicación absoluta en el uso de cualquier barbitúri­
co. El mayor factor que pone en peligro el uso de los barbitúricos­
es el potencial para sobredósis, ya sea accidental o intcnr::inn;il, l;i­
sobredósis por barbitúricos consiste en una depresión del sistema ner. 
vioso central al grado de deprimir la funci6n respiratoria. Poste­
rionnente, viene el colapso del sistema nervioso central y cardiovas­
cul ar, llevando al paciente a la muerte, a ioonos que se inicie tll1 ma­
nejo adecuado de los pasos básicos del mantenimiento de la vida. 

No barbitúricos. 

Los agentes no barbitúricos para evitar la ansiedad, fueron desarro--
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llados para manejar efectivamente ésta, sin las reacciones adversas -

que producen los barbitúricos. Las henzodiazepinas introducidas en-
1960 «,.ibriun), representan un avance en el manejo de la ansiedad. 
Otra benzodiazepina, el Diazepan (Valiwn) es la que mas se prescribe, 
y es la que mas efectivamente se usa coiro medicamento antiansiedad -­
en Odontología. Se puede administrar por vía oral o intravenosa, el 
Diazepan es una mejora total sobre los barbitúricos debido a la baja­
incidencia de los·efectos secundarios y a las reacciones de sobredó--

. sis observadas con la administración de los barbitúricos, La sobre­
dósis por Diazepan, atmque sea administrada intravcnosamente, general_ 
mente consiste en una sobresedaci6n, somnolencia y ataxia (que es tm­

desorden en el sistema nervioso central), la depresión respiratoria -
aunque posible es poco frecuente. Flurazepam (Dalmadorm) es una he~ 
zodiazepina que se utiliza collXl tm fánnaco sedante o hip~6tico. Es­
al tamente efectivo cono substituto de los barbitúricos cuando se uti­
liza com:i una pastilla para dormir, 

Sedación por inhalación. 

El óxido nitroso y el oxígeno, son dos métodos que se utilizan para -
controlar la ansiedad. Descubierto en 1786 y empleado clínicamente­
por primera vez en_ 1844, el óxido nitroso es tm agente altamente efec 
tivo contra la ansiedad, cuando se emplea correctamente, casi no exi~ 
ten reacciones adversas. Las reacciones sectmdarias, tanto del óxi­
do nitroso cono del oxígeno incluyen náusea, vómito y sobresedaci6n.­
Si se administra con menos de un 20\ de oxígeno, el paciente puede -­
caer en la inconsciencia, y puede ocurrir daño cerebral debido a la -
hipoxia, pero no debido al óxido nitroso. Con el nuevo desarrollo -
y aparatos especiales y de la educación para los asistentes dentales, 
se administra un 20\ de oxigeno al paciente que está recibiendo el -­
óxido nitroso para evitar cualquier daño. 

La alergia al óxido nitroso jamas ha sido reportada. La sobredósis-
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consiste de una sobresedaci6n, q_ue. puede manifestarse, por wa pérdi­

da de la conciencfa. El ..uianejo de esta situaci6n consiste en dismi-· 

nuir el porcentaje del 6xido nitroso, aumentar el oxígeno y ei¡iplear -

los pasos básicos para el mantenimiento de la vida lia?ta que el pa--­

ciente recobre la conciencia. 
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XXII REACCIONES DE SOBREDOSIS DE LOS FAlli\1.ACOS. 

Se define conX> reacci6n de sobredósis de un fánnaco aquellos signos y 

síntomas clínicos que resultan de una excesiva administración de 1.U1 -

fármaco. Las reacciones de sobredósis son las más comúnes de las -­
reacciones adversas de lll1 fármaco, y se estima aproximadamente un 99i 

de éstas. 

Para que exista tma reacci6n de ~obred6sis, el fánnaco deberá entrar­
en el sistema circulatorio en t1na canticbd suficiente para producir -
un efecto adverso sobre diferentes tcj idof del organismo. Bajo cir­
cunstancias nonnales hay una absorción constante del fármaco desde su 
sitio de administraci6n (oral, intramuscular) hacia la circulación, y 

una remoción del mismo agente de la sangre que paso a su redistribu-­
ci6n y biotransformación (metabolisl1Xl) en otras partes del organismo­
(en forma primaria en el hígado). En esta situación, es muy raro 
que ocurran altos niveles del fármaco en la sangre. Sin embargo, -­
hay un gran número de factores en los cuales este estado constante -­
puede ser alterado, ya sea llevando a una rápida elevación en el ni-­
vel sanguíneo (producien¿o tm principio repentino de reacción de so-­
bredósis), o a tma elevación gradtn:!. del nivel san~íneo (produciendo­
un principio mas lento de los síntomas). En cualquier caso, una --­
reaccién de sobredósis es causada por un nivel sanguíneo del fármaco-
10 "11ficientemente alto para producir efectos adversos en varios úrg!.!_ 
nos y tejidos del erganisnn. La reacción continuará únicamente por­
el periodo en el cual el agente se encuentre en el nivel sanguíneo -­
por debajo del tDllbral del nivel de sobredósis. 

En Odontología solo existen tres categorías conummente empleadas de -
fánracos que tienen tD1 potencial significativo de sobredósis: Anest§_ 

sicos Locales, Hipnóticos-SC'dn~~~c, Analgésicos-Narcóticos. De to-­
dos estos, los anestésicos locales son los que mas comunmcnte se uti­

lizan. Una reacción de sobredósis de este grupo puede ser clasifü.:u 
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da 'cooo tma reacci6n convulsiva, la reacción de sob.red6sis mas comun­
mente observada al administrar hipnóticos-sedantes. y los analgésicos­
narc6ticos es la depresión respiratoria. 

RF.ACCION DE SOBREOOSIS DE'ft.NFSTESICOS LOCALES. 

Consideraciones generales. 

Los anestésicos locales son el grupo de fánnacos mas utilizados en· 0-­
dontología. Hay un promedio estimado de 50 millones anuales del nú­
mero de anestésicos locales en fonna de cartucho inyectados en la pr~ 
fesión dental (esto es una estimación de 100 mil dentistas practican­
do, trabajando cuarenta horas a la semana, y administrando 30 cartu-­
chos por día), Sin embargo, con la administración de anestésicos l~ 
cales por año en donde pudiera atribuirse gran número de reacciones -
de sobredósis, no es tan alto el nivel de éstas. También existen tm 
gran número de reacciones que son únicamente transitorias e inocuas -
para el paciente. Las reacciones mas comunmente observadas y repor­
tadas por los anestésicos locales es lo que comur.mente se conoce como 
reacción alérgica, sin embargo, despues de haber sido estudiad.'.l.s cui­
dadosamente son detenninadas col!P reacción de sobredósis o mas ccmun­
mente relacionadas a respuestas psicogénicas. 

Factorrs Predisoonentes. 

La reacción de sobred6sis a los anestésicos locales se relaciona con­
el nivel sanguíneo del anestésico local activo, ocurriendo despues de 
su administración. Existen muchos factores que pueden tener un efe_s 
to profundo en el grado en el cual el nivel san!_'.ltíneo es elevado. La 

presencia de estos factores predispone al paciente a desarrollar una­
reacción de sobreclósis. El primer factor del gtupo está relacionado 
con el paciente, y el segundo facto,. del gr\ipo, es el agente adml-· 
nistrado y el área de su administración. 
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Factores del Paciente. 

Los factores predisponentes de un paciente son aquellos factores que­
al teran la reacción de los indfviduos a la misma dósfs del fánnaco. -
Esto comunmente se refiere corro una variación biológica. Los facto­
res predisponentes de tm paciente que afectan la actividad del fánna­
co incluyen la edad, el peso, el sexo, la presencia de tma patología, 
genética, actitud mental, y ambiente. 

Edad. En personas de edad avanzada, los individws experimentan una 
mayor incidencia de una reacción adversa de tm fármaco. Existen mu­
chas razones para que esto suceda, las funciones de absorción, metah2_ 
lismo, y excresi6n de los fánnacos puede ser desarrollada en fonna i!!! 
perfecta (en grupos mas jóvenes) o disminuídas (en grupos de edad más 
avanzada), Pueden ocurrir niveles mayores en la sangre debido a la­
inhabilidad del individw para transfonnar el anestésico local n tm -

producto inactivo (no desarrollado o debido a la disminución de la -­
funcjón del hígado), o para excretar el anestésico local en fonna --­
activa debido a una disfunción renal, 

Peso. En general, mientras mas pese un individuo, mayor podrá ser -
la d6sis de fánnaco que tolere el individoo antes de que ocurra una­
reacción de sobredósis. Ya que la mayoría de los f!innacos son dis-­
tribuidos en forma igual a través de todo el organisrro, mientras mas­
pese el individoo, ioonor' será la cantidad por mg. del fánnaco en el -
nivel sanguíneo. Por ejemplo, una dósis de anestésico local admini~ 
trackl a tm individw de 67 .5 Kg. (adulto) produce tm nivel sanguíneo­
menor que la misma dósis administrada a tm nifio de 22.S Kg. Las dó­
sis de los f1imacos son calculadas normalmente sobre la base de mg.,­
o sea fánnaco x Kg. o libra de peso. Uno de los factores mayores Í!! 
volucrados en la sobredbsis de anestésicos locales en el pasado, era­
la falta de consideración de este factor tan importante CCJIT(l es el p~ 
so. 
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~· La única diferencia sexual en la especie humana, .es. cuando la 
tm.Jjer se encuentra embarazada. Durante el embarazo, la función re-­
nal puede encontrarse alterada, y· esto nos puede .llevar a una excre-­
si6n deteriorada de éstos fánnacos y acU11U1laci6n en la sangre, con -­
una posible sobred6sis. Esta, es una causa potencial de una sobred§_ 
sis de anestésico local. Reportes clínicos han deirostrado que exis­
te una mayor incidencia de reacciones adversas a los fánnacos en mu-­
jeres que en hombres. Las razones por estas diferencias en sexo to­
davía no han podido ser explicadas. 

Presencia de una Patología. La presencia de una enfermedad preexis­
tente, puede afectar la habilidad del organismo para biotransfonnar -
el fánnaco en un producto activo, La mayor!a de los anestésicos lo­
cales son biotransfonnados en el hígado a productos inactivos• con t1ll 

pequeño porcentaje del fármaco excretado en fonna activa a través de­
los riñones. Es evidente que una disfunci6n renal o del hígado, im­

posibilita la habilidad del individw para biotransfo:nnar el anestsi­
co local, llevando a tm aumento en el nivel sanguíneo del fánnaco con 
una mayor posibilidad para que ocurra una reacci6n de sobredósis, 

Genetica. Se han tenido reportes en los cuales, ciertos individuos-
poseen defir.iencias genéticas que alteran sus respuestas a ciertos -­
fánnacos. Una deficiencia genética en la en:ima pseudocolinesterasa 
producirli' problemas. Ya que esta enzima circula en la sangre y es -
responsable por la biotransfonnación de dos importantes fánnacos: la­
succinil-colina y el tipo éster de los anestésicos locales. 

La succinil-colina es W1 agente bloqueador neurollllscular de acción -­
corta que frecuentemente es utilizada durante la inyecci6n de la ane~ 
tesia general para la producci6n del relaj3llliento nilsculo esquelético 
y el arresto respiratorio durante la intubación. En individuos nor­
males, la acción de la succinil-colina dura aproximadamente 3 minutos. 
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En personas con tma deficiencia en la pseudocolinesterasa, a pesar de 
que la succinil -colina es biotrans.fonnada a un grado extemadamente - -· 
lento, produce un periodo roolesto de apnea persistente por un periodo 
largo (varias horas). Esta mifilna enzima es responsable para labio­
transfonnaci6n del tipo éster de los anestésicos locales. Con la -­
presencia de la pseudoco 1 inesterasi m fonna deficiente o atípica, el -
nivel sanguíneo del anestésico local continúa atunentando con una ma-­
yor incidencia de producir una reacción de sobred6sis. 

Actitud Mental y Ambiente. La actitud psicológica de un paciente 
ejerce tma gran influencia en el efecto de tm fánnaco. Este factor­
es de gran importancia en el uso de hipnóticos-sedantes, y de fánna-­
cos analgésicos-narcóticos, ya que tm paciente espera que un fá:nnaco­
tenga su acción y afecta clínicamente la eficacia de este agente. La 

espera de la acción del fánnaco se detennina como respuesta de un pl~ 
cebo, y su utilización apropiada es de gran beneficio al dentista. 

En cuanto a anestésicos locales, la actitud primaria psicológica afes:_ 
ta la respuesta del paciente a varios estímulos. Ya que tenemos i!!_ 
dividoos que son aprensivos y que solo reaccionan a un estímulo, y e~ 

perimentan dolor cuando se les aplica una presión muy leve a cual-~1-­

quier tejido. 

Factores de los Fánnacos. 

El segundo grupo de factores predisponentes en el desarrollo de reac­
ciones de sobred6sis, se relaciona a los fánnacos en sí mismos y en -
su sitio de administración. Se incluye '1a naturaleza del fánnaco, -
la concentración del agente, la vía de administración, la velocidad -
de administráci6n, la vascularidad del sitio de administración, y la­
prescncia de un vasoconstricor. 

1.- Naturaleza de los fánnacos. Todos los agentes anestésicos loca­
les que se emplean en la práctica clínica en Odontología tienen pro--
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piedades vasodilataooras. La inrección de l.D1 anestésico local a te­

jioos blandos., produce l.D1 aumento en la vascularidad en el área, que­

nas lleva a un aunento de absorción del anestésico local desde el si­

tio de inyección hacia la sangre. Clínicamente esto produce dos --­

efectos no deseaoos: una duraci6n corta de la an~stcsia y una posibi­

lidad de sobred6sis. 

2.- Concentración del fánnaco, Mientras mayor sea la conc~ntración­

el anestésico local usado, mayor será la cantidad (mg.) del agente i.!}_ 

yectado por unidad (ml.) y mayor será el volCunen en la sangre circu~­

lante. Un 4% (40 mg. x ml.) de concentración del agente no deberá -

ser empleado para una inyección, si tm 2i (20 mg. x mL) de la canee!!_ 

traci6n del misllD agente es efectivo igualmente. Para los anestési-

cos locales connmmente utilizados en Odontología, la concentración -­

"ideal" ha sido determinada por el fabricante. 

3.- Vfas de administración. Los anestésicos locales producen sus 

acciones químicas en el área de la inyección. No es necesario para­

éstos fánTiacos que entren a la circulación y alcanzen tm nivel sangu.!_ 

neo terapéutico mfoireo corro la mayoría de les fármacos neci::-sitan. 

El r.nyor tiempo que el anestésico local pel11lanezca en el área para 

ccnt·ol:.r el dolor, mayor será su dt!!'ación, Al absorberse el fárma­

co, se vuelve menos efectivo el an0stésico local. Cuando cnntidades 

suficientes del agente han sido rerr.ovidas del área, se puede sentir -

el estimulo del dolor noovamente. Al misioo tienpo, mientras el agen_ 

te sea rerrovido rápidamente del sitio de inyección, el nivel sanguí-­

neo del fármaco aunenta rápidamente y puede producir niveles de sobr~ 

dósis. 

Probablci .. ~.ott: el factor mas común en la rP¡1ccitin c1P c;ohred6sis a ane~ 

tésicos locales en Odontología, es la inyecci6n intravascular inadve!. 

tida de estos flinnacos, fu estos casos, niveles sanguineos extrema-
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damente al tos son producidos. en periodos mu:y cortos de tiempo, pro<lu­
ciendo reacciones agudas de sobredós.is. 

La absorción tópica de los anestésicos locales a través de las membr~ 
nas de la mucosa oral, es también otro potencial peligroso en cuanto­
ª vías de administración, debido al grado en el cual los anestésicos­
locales entran en el sistema circulatorio. a través de las membranas -
nrucosas. 

4.- Velocidad de Inyección. La velocidad de inyección es el factor­
mas importante en la causa o prevención de reacciones de sobredósis -
de todos los fánnacos. La inyección intravenosa de un anestésico l~ 
cal puede o no producir signos y síntomas de sobred6sis. El factor­
que decide en este caso, es la velocidad en la cual el fármaco fué -­
administrado. Una dósis de lidocaína (36 mg.) administrada rápida-­
mente intravenosamente en menos de 15 segundos, produce un nivel san­
guíneo elevado y virtualmente nos asegura una reacción de sobredósis. 
La misma cantidad de lidocaína administrada por vía intravenosa muy -

lentamente (60 segundos o más), produce un significativo nivel sangu! 
neo mas bajo dél agente y (ocurre una mejor distribución y biotrans-­
fonnación del agente), con tDla posibilidad menor de sobrcdósis. La­

mayoria de las reacciones de sobredósis de los anestésicos locales -­
ocurren debido a una combinación de una inyección intravascular inad­
vertente y W1a inyección brnasiado rápida. Ambas de las causas son-
100º. prcvcni bles. 

5.- Vascularidad del Sitio de Inyecci6n. Mientras mayor sea la vas­
cularidad del sitio de la inyección, la absorci6n será mas rápida y -
el fániaco ~trará más rápidamente a la circulación. A pesar de que 
esta situaci6n es muy deseable en la mayoría de los fá1111acos, es una­
desventaja en el uso de los anestésicos locales. Estos agentes, de­
ben de pen111necer en el área de la inyecci6n para que produzcan lDl -­

control del dolor clínico. Desafortunadamente para la profesi6n de!!_ 
tal, la cavidad oral es una de las zonas del organiSlll) altamente vas-
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cularizadas. Todos los ,fármacos inyectados en la cavidad oral,· pue­
den ser absorhidos. hacia el torrente circulatorio más rápidamente que 
el miSllD fámaco inyectado e11: cualquier otra parte del organismo. Por 
éste factor, mas las propiedades vasodilatadoras de la mayoría de los 
anestésicos locales, es la mayor raz6n por la cual se agregan vaso--­
constrictores en casi todos los anestésicos locales. 

6.- Presencia de vasoconstrictores. La adici6n de un vasoconstri~tor 
a la solución de un anestésico local produce una disminuci6n en la a~ 
sorción sistémica del fánnaco. El uso de estos agentes, jWlto con -
una técnica de inyecci6n· apropiada, ha reducido la toxicidad clínica 
de los anestésicos locales. 

Prevenci6n 

Virtualmente, todas las reacciones de sobred6sis a anestésicos loca­
les pueden ser prevenidas. Una evaluación cuidadosa del paciente -­
dental antes del tratamiento y un cuidado en la administración del -­
fánnaco a través de la técnica apropiada, eliminará la situación pell:_ 
grosa en casi todos los casos. Cuando hay factores del paciente, -­
aunque no pueden ser eliminados, cuando se presentan, se requiere una 

nvdificaci6n específica en el manejo dental para prevenir los proble­
mas relacionados .con los fánnacos y evitar que se desarrollen, Y en 
el segundo factor relacionado con los fármacos y su administ~aci6n, -
estos factores pueden ser completamente evitados a través de la seleE_ 
ció~ apro,iada del fánnaco y la técnica de inyección del anestésico -
locru.. 

Etiología de las Reacciones de Sobredosis 

t.bore (19SS),indic6 que altos niveles de anestésicos locales en la -
sangre pueden ocurrir en·una o en otra de las siguientes fonnas: 

1) La d6sis total adninistrada de lll anestésico local es muy grande. 
2) La absorción del anestésico local del sitio de inyecci6n es gene­

ralmente rápida, 

3) El anest6sico local es administrado inadvertidamente intravascul.ar 



mente. 
4) Lé!. biotransfonnación del fánnaco es lenta, 
5) El fánnaco es eliminado lentamente del organismo a través de los 

riñones. 

Cuestionario de la Historia Clírtica·y Diálogo.de la Historia Clínica 

El dentista deberá revisar cuidadosamente cualquier reacción adversa 

a tm anestésico local y tratar de detenninar su naturaleza precisa.­
Por ésta razón,es necesario dialogar con el paciente por cualquier -
duda que. exista. 

En lfl ausencia de tma historia previ::i de reacciones adversas a Mes­
tésicos locales, se deberán hacer preguntas al paciente conccrnicn -
tes a sus experiencias pasadas con inyecciones dentales. · La respu~ 

te dada sobre ésta pregunta es muy útil en la evaluación del estado · 
psicológico del paciente. Un adecuado cuestionario de historia clí 
nica, ayuda al dentista a eliminar dos causas potenciales de sobre -
d6sis de anestésicos locales: la poco usual biotransfonnación lenta 
del anestésico local y la poco usual eliminación del agente, 

Bfotransfonnación y Eliminad<?!!.. 

Los anestésicos locales del tipo éster pasan por tma biotransfonna -
ción rápida en el hig~::!: ; "'" la :;angre. La nayor po11 .. .l.0a Je c:>tc 
proceso ocurre en la sangre a través de la hidrólisis del ácido par!!, 
amino-benzoico por la enzima pseudocolinesterasa. Los pacientes 
que tienen una historia familiar de pseudocolinesterasa atípica se -
ven imposibilitados para inactivar agentes del tipo éster a un grado 
nonnal con una posibilidad aun1::11tada de producir altos niveles san­
guíneos que pueden alcanzar niveles de sobredosis. Un paciente que 
tiene 1.111 hh1.u. l:: ::! ~11icn du:fus:! deber.! :;cr rcforlua a Wl médico ge­
neral para hacerle exámenes sanguíneos que confinnarán o negarán su 
existencia. Si existe la pseucklcolinesterasa atípica, todos los --
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anestésicos locales tipo éster están contraindicados. 

El anestésico local típo amida puede ser utilizado sín ningún ríes· 
go de sobrecl6sis en estos individuos. Los anestésicos locales ti­
po amida pasan por una bíotransfonnaci6n en el hígado a través de -
las enzimas microsomáticas. Una historia clínica que revele una -

enfennedad del hígado ( tma hepatitis previa, sirrosis ) no contra­
indican absolutamente el uso de estos agentes, sin embargo, tma en­
fennedad del hígado anterior a este cuestionario,es una indicaci6n­
que puede haber un residtD de disftmci6n del hígado y puede haber -
inhabilidad del hígado para degradar los anestésicos locales tipo !!_ 

mida y pueden ser alterados en algún grado, 

En tn1 paciente ambulatorio con una historia de enfennedad hepática, 
los anestésicos locales tipo amida pueden todavía ser utilizados, -
sin embargo, deben de utilizarse juiciosamente, Se deben de utill_ 
zar voli'..."nenes mínim::ls de anestesia local, teniendo en mente que un­
s6lo cartu:ho puede ser capaz de producir sobred6sis en éste pacie~ 
te, en el cual se ve comprometida la función de su hígado, Tales 
grados en los cuales se ve comprometida la funci6n hepática son más 
comunmente observados en pacientes hospitalizados que en pacientes -
ambulatorios, Cuando existan dudas será necesario consultar a un­
mé:.'!.5-:::::: antes de la inyecci6n de un anestésico local. En pacientes 
con un mayor graoo de disftmci6n del hígado, el uso de los anestés.!:_ 
cos locales tipo éster est~ relativamente contraindicaUJ ya que la 
enzima hidrolítica colinesterasa se produce en el hígadO,y la disf\J!l 
ción de éste puede alterar su biotransfonnación. 

La disfunción renal puede también retrasar la eliminación de un anes 
tésico local de la sangre. Un pequeño porcentaje de anestésico lo­
C'.11 es eliminado de la sangre en su forna activa a través de los ri­
fiones ( procaina 2%, lidocaína 2%, mepivacaina de 1\ a 15\ ), 

#250 



La disfunción del riñ6n puede llevar a un lento pero gradual aumen­

to del anestésico local en el nivel sanguíneo. As:í. como en la di~ 

función del hígado, el grado de disfunci6n renal para que ésta ocu­

rra generalmente no se encuentra en pacientes ambulantes, Ya que 

éste paciente generalmente está pasando por una diálisis renal re~ 

lar. El paciente pennanece ambulatorio entre las citas de la diá­

lisis y puede presentarse para,í.m tratamiento en el consultorio de!!, 

tal. El anestésico local puede acumularse en la sangre del pacie!!_ 

te, produciendo signos y síntomas de sobred6sis de anestésicos loca 

les. 

Los tres mecanisnJJs a través de los cuales puede ocurrir una sobre­

d6sis de anestésico local son: una dósis muy gran<le de anestésico -

local, una absorci6n nruy rápida del anestésico local hacia la cir­

culación, y una inyección intravasc:ular inadvertida del anestésico 

local. Para prevenir éstas situaciones, se debe de utilizar una -

técnica adecuada de la administraci6n del anestésico local. 

l. - ));)sis total nruy grande. Si se da en exceso, todos los fánnacos 

son capaces de producir signos y síntomas de sobredósis. La dÓsis 

por mg. en el cual puede ocurrir en cualquier persona, es imposible 

de predecir. El principio biológico de variabilidad tiene tma gran 

influencia en la manera en que la persona va a responder a un fárma­

co. La mayoría de los fármacos se administran parenteralmentP rt;:_ 
les corro anestésicos looles ) , que son comurorente administrados en 

una d6sis que ha sido calculada, incluyendo la edad y el estado fí­

sico del paciente. Una tercera consideraci6n en el cálculo de la 

dosis del fánnaco, es el peso del paciente que recibe el fánmco. -

Mientras más pese el individoo qoo recibe el fármaco, mayor serli la 

distribución de éste, por lo tanto, mayor será el nivel sanguíneo -

del fánnaco, y mayor serli la ck>sis en mg. que pueda ser administra­

da en fonna segura. 
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Los anestésicos locales deben ser administrados según el peso del 

paciente (kilogrruoos o libras } . Recientemente los fabrícantes -
de la mepivacaina tienen un paquC't~ en el cual sugieren las dósis 

máximas de los anestésicos locales, basadas en el peso del paciente, 
Es muy raro que se indique la acbninistración de tres a cuatro cart~ 

chos en una cita dental. Para una anestesia total de la boca (ma­
xilar, paladar y mandíbula ) , con menos de seís cartuchos de anes -

tésico local se puede obtener la anestesia deseada. 

Hoy en día se sugiere al dentista que coraienze pensando antes de P2. 
ner un anestésico local, en ténnino de mg. / peso en vez del número 
de cartuchos inyectados. El 1% de solución de anestésico local -
contiene 10 mg./ml.· de solución, 2'1,de solución contienen 20 mg./ml. 

y así sucesivamente. Un anestésico loC3l por cartucho contiene -

1.8 ml. 

:.- Absorción rápida del fánl'~co a la circulaci6n, La adición de -
1.r:¡·_·ios fárrracos vasoconstrictores a las soluciones de los anestési­

cos locales, ha probado ser de gran beneficio, y no únicamente esta; 

agentes aumentan la duración de la acción del anestésico local, pe!_ 
mitiendole estar mayor tiempo en el sitio de la inyección en la co!!_ 

centración adecuada, pero los vasoconstrictores también reducen la­
toxicidad sistémica de éstos fáruiacos, retardando su absorción al -
sistema cardiovascular. Los fánnacos yasocon~trirtores son consi­

derados como un componente integral de los anestésicos locales Cua!!_ 

d~ se requiere que la anestesia sea profunda y su duración sea la -
necesaria. Existen muy pocas indicaciones en Odontología para 

usar tma soluci6n de anestésico local sin vasoconstrictor. 

La adici6n de vasoa>nstrictores a las soluciones de anestésicos lo­
cales ha traído un problema potencial. La sobred6sis de agentes -
vasoconstrictores ha sido reportada, ya que en la mayoría de los c~ 
sos el vasoconstrictor en cuestión es la epinefrina, la reacción P2. 
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tendal no deberá ser tomada a la ligera. 

La experiencia clínica con vasoconstrictores, ha llevado a la utili 

zaci6n de soluciones más diluidas con una misma efectividad en la • 
aplicaci6n clínica. Reportes de investigaci6n indican que la con­
centraci6n 6ptima de epinefrina para prolongar la duración de la a­
nestesia, puede ser de: 1:250,000 • La seguridad del fánnaco ha -
aumentado con el uso de una concentraci6n mínima efectiva. 

La absorción de los anestésicos locales hacia la circulaci6n después 
de una aplicación t6pica es bastante rápida, y solamente se ve exce­
dida por la inyección intravenosa directa. Otro factor ímportante 
que aumenta el potencial de sobred6sis de los anestésicos locales -
aplicados tópicamente, es la necesidad de utilizarlos en una concen­
tración aumentada. Este atnnento en concentración es necesario para 
producir una anestesia adecuada de las membranas mucosas. La lido­
caína inyectable es empleada en una solución de 2%, donde la lido -­
caína como aplicación tópica es usada en una concentración de 5% a -
10%. Si los anestésicos locales t6picos no son usados en fonna co­
rrecta, pueden producir signos y síntonas de sobred6sis. Otros a­
nestésicos locales comunmente empleados como anestésicos t6picos sen 
la benzocaína y la petrocaína. Ambos de éstos agentes son fánnacos 
del tipo éster que poseen un potencial significativamente alto de S2., 

bred6sis y, los ésteres tienPn m~s posibilidades de producir reacci2., 
nes alérgicas y reacciones localizadas en los tejidos ( irritación ) 
que los anestésicos del grupo amida. 

Los anestésicos tópicos son agentes importantes en el manejo del do 
lor y de la ansiedad. A pesar de su pootencial para producir reac­
ciones adversas, es la práctica conún aplicar anestésicos tópicos en 
el sitio de penetración de la aguja antes de la inyección intraoral. 
cuando es utilizada en pequeñas áreas localizadas, existe 1..Dla pcquE_ 
ña posibilidad que haya niveles sanguíneos significativos, sin em -
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bargo, no es poco común encontrar t,ue los. anestésicos tópicos son --­

aplicados sobre áreas grandes (cuadrantes, arcadas completas.} antes -

de los procedimientos de tejidos. blandos tales COllKl curetajes, Cuan 

do se utilizan de esta manera, hay significativos niveles sanguíneos­

que se obtienen y las mayores posibilidades para producir una sobre-­

dósis, particularn1ente si es seguida de una inyección de anestésicos­

locales. 

Los anestésicos tópicos fonnan tma parte importante dentro de los pr.s!_ · 

cedimientos de anestesia local. Sin embargo, el que usa el fármaco, 

deberá estar consciente de las complicaciones potenciales que posee -

el agente y que deben de ser evitadas. Se deberán tomar las siguieg_ 

tes medidas: 

a) Anestésicos tópicos del tipo amida, deberán ser empleados cuando -

sea posible, 

Comentario. A pesar de que existe un potencial de sobredósis con -­

cualquier anestésico local, se observan otro tipo de reacciones adve!_ 

sas mas frecuentemente con los agentes del tipo éster (reacción del -

tejido local y alergia). 

b) El área de aplicación debe ser pequeña. 

Comentario • Existen casos nruy raros en los cuales se indica la apli 

cación del anestésico tópico en un cuadrante completo. La aplica--­

ci6n de1 anestésico tópico en áreas de gran tamaño requiere grandes -­

cantidades del agente y resulta que hay mayores posibilidades para -­

producir tnUl sobredósis. Cuando se necesitan áreas grandes a ser -­

anestesiadas (3 ó mas dientes) en el área de tejido blando, es indic.!!:, 

do una inyección de anestésico local. 

e) Se dcberlin utilizar las d6sis en medidas d~ ::t.~cst~sicos tópicos. 

Comentario, Los sprays y los unguentos son difíciles de mmitorar -

al ser aplicados los anestésicos locales. Las sobred6sis pueden ser 
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producidas inadvertidamente con este tipo de fánnacos·. Existe una 
forma de anestésico local tópico tipo amida ( Lidocaína al 10%) se -
encuentra en d6sis de 10 mg. por aplicación. 

3.- Inyección Intravascular. La inyección intravascular puede ocu­
rrir en cualquier tipo de inyección intraoral, pero es más común que 
ocurra en ciertas áreas anatómicas. Las técnicas de bloqueo nervi~ 
so usi.alrnente poseen un potencíal al to para ínyecci6n intravascular; 
11% de las p11.1ebas hechas en la parte inferior alveolar, 5% en la -
parte del nervio mentoniano, 3% en la parte posterior alveolar, do!!_ 
de se indica que el lúnen de la aguja estaba sobre las paredes de -
un nervio o vaso • 

Tanto la inyección intravenosa con10 la intraarterial pueden produ-­
cir reacciones de sobred6sis. 

Aldrete (1977) demostró, que la administración intraarterial de --~ 
anestésicos locales,pueden producir tma sobred6sis mas rápida que -
ul aplicar una inyecci6n intravenosa. El mecanisIOCJ de esta reac-­
ción es en reversa del flujo sanguíneo en la arteria al ir entrando 
rápidamente el anestésico local. Tal mecaniSll'O, al estar aneste-­
siando la mandíbula podría afectar el flujo sanguíneo de la arteria 
inferior alveolar hacia la arteria maxilar interna hacia la caroti­
da externa, luego a la carótida común y finalmente a la carótida in 
terna y posterionnente al cerebro, que es una distancia de pocas -­
pulgadas. 

La inyección intravascular de anest6sicos locales en la práctica -­
odontol6gica nunca deben de ocurrir. Con una técnica apropiada de 
inyecci6n y \ID conocimiento del área anat6rnica a .. ser anestesiada,­
la reacción de sobred6sis de una inyección intravascular inadverti­
da debe ser minimizada, Los procedimientos necesarios para preve­
nir la complicaci6n incluyen el uso de una jeringa con aspiraci6n,-
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el uso de una aguja adecuada, y una inyección lenta de la solución --
del anestésico local. 

El tamaño de la aguja es tm factor muy importante para detenninar si­

la aguja está sobre el vaso antes de la inyección.. El nínnero de las 
agujas empleadas conn.mmente, es la del calibre 25, calibre 27 y cali­

bre 30, el calibre 27 es el que mas frecuentemente se utiliza. La -
medida de la aguja es muy importante en varias áreas durante la D:yeE_ 

ción del anestésico local. Es necesario también que se tenga exacti 
tud en la técnica de inyecci6n, Para que el anestésico local produ! 

ca control del dolor debe ser depositado cerca del nervio, Al ir -
pasando las agujas a través del tejido hacia el nervio, la aguja se -

dobla y se desvía en varios grados. El grado en el cual se va a -­
desviar una aguja, se relaciona con el calibre de la aguja. Agujas­

que tienen mayor rigidez (mayor calibre), tienen menos desviación --­
cuando pasan a través de los tejidos hacia la proftmdidad deseada. 

Otro punto importante relacionado con el calibre de la aguja es la fi 
delidad de la aspiración. Quiere decir, que si una aguja está en el 

lúnen de un vaso, la prueba de aspiración será positiva. Varios es­
tooios realizados por Wittrock en 1968 demostraron que no es posible­

tener una aspiración afinnativa con una aguja que tenga un calibre m.!:. 
nor de 25. Esto es debido a que las agujas que tienen un calibre m~ 

nor se ocluyen fácilmente. 

Todas las agujas que se utilizan para inyectar anestésicos locales -­
tienen un bicel en la punta de la aguja. Es muy posible que el bi-­
cel de la aguja pudiese estar sobre la pared interna del vaso. ClJéJ!!. 
do se hace una presión negati\ra que es creada al jalar el anillo de -
la aguja, la pared del vaso puede ser succionada hacia arriba contra­
e! bicel, previniendo así, la entrada de la sangre hacia la aguja y -

al cartucho. Clínicamrnte es tma aspiración negativa, y despues de­
esto se hr.ce la inyección del anestésico local. En este caso, la -­
presión positiva del anestésico local empuja la pared del vaso fuera­
de la aguja, y el anestésico local es depositado intravascularmente.-
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Por esta razón, wia sola prueba de aspiración es inadecuada para pre­

venir una inyección intravascular de estos agentes. Es recomcndado­

que se haga de 2 a 3 pruebas de aspiraci6n antes de colocar la inyec-. . 
ción. Cada uria de las aspiraciones deberá hacerse con el bicel de -

la aguja colocada en diferente posición. Si existe un regreso de -­

sangre al cartucho dental, se considera col!l) utlll aspiración positiva­

y requiere que se haga un cambio en la posici6n de la aguja, y se --­

vuelve a hacer la aspiración hasta obtener un resultaoo negativo an-­

tes de la administración del anestésico. 

El últim:> factor relacionado para prevenir la sobred6sis de las iJl-O::.. 

ciones intravasculares, es relacionado con la velocidad de la inyec­

ción de la soloci6n del anestésico local. Una inyección intravasc!:!_ 

lar rápida de un cart~.cho dental (1.8 ml.) de una solución de anest§. 

sico local al 2\ (36 mg.) produce niveles altcs de anestésico en san 

gre para que se produzca entonces rara sobred6sis. La elevación del 

nivel sanguíneo ocurre tan rapidamente que el principio de los sín-­

tomas son de inmediato. Una inyección rápida puede ser definida C2, 

m la administraci6n de un cartucho dental en 30 segundos o menos. -

La mism cantidad de solución inyectada lentamente (60 segundos míni 
m) intravasculannente produce niveles sanguíneos por debajo de lo -

llÚninD para que se produzca la sobredósis. En el caso en que la d~ 

sis del nivel sanguíneo excediera el nivel nornal, el principio de -

la reacci6n es muy lenta, con los sir.nos y síntomas más severos que­

se pÚdiesen observar en el caso de una inyección rápida. 

La inyección lenta de los fánmcos es posiblemente el factor mas im­

portante en la prevención de reacciones adversas de fánnacos. Es -

dificil inyectar un f4nnaco iiuy lentamente, pero es muy fácil inyec­

tarlo rápidamente (Se recomienda: que la administración de un cartu-­

chl coq>leto de anestésico local que contiene 1. 8 ml. tome col!l) ti~ 

po núnim:> 60 seg\Dl&>s). Al hacer esto, se reduce en fonna marcada­

la posibilidad de que ocurra una reacción de sobredosis por una in-­

yecci6n intravascular. 
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Técnica de'.Aclninistraci6n de Anestésico Local, 

Las reacciones de soóredósis (y cualquier reacción relacionada con -­

anestesia local) puede ser minimizada a través de tma técnica adecua­
da de achninistración de anestésico local. 

1) Evaluación preliminar médica que deberá ser completada antes de la 
adnúnistración de un anestésico local. 

2) La ansiedad, el miedo, y la aprensión deberán ser manejados antes­
de una inyección de tn1 anestésico local. 

3) Todas las inyecciones locales deberán ser administradas en los pa­

cientes en tma poskión supina o semisupina. l..os pacientes no debe­
rán recibir anestésico local en una posición vertical a menos de que­

sea absolutamente necesario (en casos de una severa enfennedad cardÍ!!. 
respiratoria). 

4) Los anestésicos tópicos deberán ser aplicados antes de la inyec--­

ci6n. 

5) La concentración de tma solución de anestésico local deberá ser ~ 
yectada en un volúnen mín:íl!D compatible al grado de producir una ane~ 
tesia satisfactoria. 

6) La solución anestésica seleccionada deberá ser la apropiada para -
el tratamiento dental proyectado (duración del efecto). 

7) Los vasoconstrictores deberán ser incluidos en anestésicos locales 
si no estan c::specificados coroo contraindicación. 

8) Se deberán utilizar siempre jeringas que aspiren. 

9) Las agujas deberán ser desechables, rígidas, filosas, capaces de ~ 
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producir una aspiración adecuada, y de un grosor adecuado para las -
técnicas de inyección. Todas las. técnicas de bloqueo requieren el -
uso de agujas de 1.5/8 de pulgada. 

10) La aspiración deberá ser hecha en 3 planos antes de la inyección. 

11) La inyección deberá ser lenta, en un mínim:l de 60 segundos por c~ 
da cartucho dental de 1 • 8 ml • 

El último factor de importancia considerable es que el paciente debe­
rá pennanecer bajo observación inmediatamente despues de una inyec--· 
ci6n de anestésico local. Un miembro del consultorio dental debe -­
ser capaz de reconocer cualquier situaci6nque ponga en peligro la vi­
da del paciente y deberá de estar con éste despucs de la acbninistra-­
ción del anestésico local. Ne todas las reacciones de sobredósis -­
que producen los anestésicos locales ocurren irnnediatamente despues -
de una in)'P.cción, pueden ocurrir 5 6 unos minutos despues de la acbni­
nistraci6n de ésta. Una observación continua del paciente pennite -
un reconocimiento rápido yun manejo de la situación adecuado, con -­
una mayor probabilidad que se recobre completamente el paciente. 

Manifestaciones Clínicas. 

Los signos y síntomas de sobredósis al aplicar un anestésico local, -
aparecen clínicamente cuando los niveles sanguíneos se elevan a un n.!_ 
vel iipropiado en un individuo. La velocidad del principio de las ~ 
nifcstacioncs, y la extensión de su severidad, corresponden a este n.!,. 
vel sanguíneo. Existe una considerable diferencia entre las varias­
causas de sobredósis de anestésicos locales en la velocidad del prin­
cipio de las nnnifcstaciones. 

Prindpio, Intensidad, y l\Jración, 

Una inyección intravascular rápida produce un principio de signos y -
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síntomas clínicos en un la¡:iso de segundos. La intensidad de la reac 

ci6n es nonnalmente mayor por esta vía. La inconsciencia y las con­
vulsiones aparecen casi inmediatamente. La duraci6n de esta reac--­

ci6n de soóred6sis es usualmente de 2 a 3 minutos y es menor que o--­
tras fonnas debido a la redistribuci6n y continua óiotransformación -

del anestésico local a través del hígado. 

Los signos y síntomas de una sobredósis por anestésico local de tm!l -

d6sis total grande o de una absorci6n rápida poco usual del agente -­

hacia el sistema cardiovascUlar, no ocurre tan rápidamente como el de 
la inyecci6n intravascular. En estas situaciones la secuencia usual 
es que las manifestaciones clínicas aparecerán despues de 3 a 5 minu­
tos y son de una naturaleza inicialroonte ligera. Esto puede notar::;e 
en P.l paciente cono una ligera agitación, éOn LUl awnento de la inten­
sidad r la progresión de los síntomas en los siguientes minutos, Clí 

nicamente la severidad de estas fonnas de reacción pueden ser tan --­
grandes COJJK) aquellas que aparecen en la inyecci6n intravascular di-­

recta, o pueden no progYesar por debajo de una reacción ligera. Tan 
to la reacción de sobredósis por inyección intravascular rápida como­
ésta son autolimitantes, debido a la continua redistribución y b:o--­
transfonnaciór de los anestésicos locales. 

Existe también otra fonna de sobredósis que es poco usual y es debida 

a una biotransfonnación o eliminación lenta de los anestésicos loca-­
les, los cuales producen un inicio de los signos y síntomas clínicos­

rnas lentamente, este inicio generalmente se encuentra en un lapso de­
entre 10 y 30 nünutos. Entre los signos y síntomas que se pueden -­
presentar son: un ligero temblor que progresa lentamente a una ligera 
convulsión en la siguiente media hora. La duraci6n de los signos y­
síntomas es potencialmente de mayor duración, debido a la inhabilidad 
p¿¡;·:: mctabolizar o excretar los agentes. 
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Signos y Síntomas. 

Los anestésicos locales producen depresión de cualquier membranél exci 

table. El sistema cardiovascular y e] sistema nervioso central, son 

particularmente susceptibles a estos agentes. La expresión usual -­

clínica de la sobredósis de tm anestésico local, es una estimulación­

seguida por un periodo de depresión. 

1.~ Niveles sanguíneos de'mín:im:l a·Jlllderado, Los signos iniciales -

de una sobredósfa del sistema nervioso central son generalmente de n~ 

turaleza excitatoría. En un nivel sanguíneo mínimo el paciente gen~ 

ralmente aparece muy platicador, aprensivo, excitado, y el ha.bla pue­

de ser alterada y poco entendible. Posteriormente se pre.senta un -­

tartamudeo, y despues hay temblor nruscular, comurunente observado en 

los músculos de la cara y en las partes distales de las extremidades. 

La presión sanguínea, el latido cardiaco, y la respiración se encuen­

tran elevados. 

Los síntomas de una sobxed6sis pueden jncluír las siguient.es caracte­

rísticas: tma sensación generalizada de aturdimiento y mareo, que son 

generalllent.e reportados en primer lugar, llevando a un trastorno vi-­

sual y auditivo. Al progresar la reacción y al elevar el nivel san­

guíneo del anestésico, existe tma sensación de so11U1olencia y desorie.!.1. 

tación, que pueden culminar en tma pérdida temporal de la conciencia. 

2. - Niveles sanguíneos de mderado a ·elevado, Al continuar la eleva 

ci6n del nivel sanguíneo, las manifestacione$ clínicas de la reacción 

de sobredósis, progresan a tm estado convulsivo general con contrac-­

cí6nes tónicas-dónicas. Siguiendo esta fase de estimulación existe 

tm periodo generalizado de depresión del sistema nervioso central, y­

dependiendo del grado de estimulaci6n será el grado de severidad. 

También durante el periodo de sobredósis de a11t:stésico local, la pre­

si6n sanguínea, el latido cardiaco y la respiración, generalmente se­

van a encontrar deprimidas. 
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Fn algunas ocasiones es posible qµe la fase de excitación sea extre~ 

<lamente pequeña y en este caso las manifestaciones de sobredósi s pue­

den progresar de somnolencía a la inconsciencia, o al arresto respir~ 

torio. La reacci6n contínúa hasta que el nivel sanguíneo del anest§_ 

sico local baja al nivel mínimo de sobred6sis, o hasta que la reac--­

ci6n se termine a través de una terapia adecuada con medicamento. 

Fisiopatología. 

La sobred6sis de anestésico local es producida por un nivel sanguíneo 

anoreal de este agente, en el cual la entrada del anestésico hacia la­

sangre excede el grado de renoción, los niveles de sobredósis alcanz!!_ 

dos, y el periodo de tiempo que se requiere para que exista la sobre­

d6sis, depende del elemento causal. 

Los anestésicos locales al igual que cualquier otro medicamento no 

afectan únicamente a tm solo 6rgano o tejido si no que tienen muchas­

acci6nes. 

El nivel sanguíneo. se refiere a la cantidad de fánnaco, después de -­

una administraci6n, que es absorbido al sistema circulatorio y trans­

portado al plasma sanguíneo a través de todo el organismo. 

·Niveles Sanguíneos ·de Anestésicos Loca.les. 

Despues de una inyecci6n intraoral de un agente anestésico local, en.­

la fonna recomendada, la solución graduaünente entra a la sangre. 

Los niveles sanguíneos circula::t,.; de lidocaína son generalmente de -

40 a 160 mg. que alcanzan un nivel sanguíneo aproximado de 1.0 ug/ml, 

que con esta cantidad no alcanzan ninguna reacción adversa. Los ni­

veles sanguíneos son medidos en microgramos (ug.) x ml. Al aUJOOntar 

el nivel sanguíneo de la lidocaina se notan ... ..:~:~:ll's sisr0micas, mu-­

chas de las cuales tienen un valor terapéutico considerable. Cuando 
un nivel sanguíneo de 4.5 a 7.0 ug/ml. es alcanzado, hay signos defi­

nitivos en el sistema nervioso central de irritabilidad. Con un au-
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mento de 7.5 ug/rnl. o más, hay una actividad de convulsiones presente. 
También ocurren a este nivel de sobredósis efectos adversos sobre el­

sistema cardiovascular. 

Actividad Sistémica de los Ant>stésicos Locales. 

Los anestésicos locales ejercen un efecto de depresión sobre la mem-­
órana excitable. En la práctica dental, estos agentes nonnalmente -
aplicados a lD1a región específica del organismo producen una función­
primaria: que es un &loqueo reversible (depresión) de la conducción -
periférica nerviosa, Otras acciones de los anestésicos locales se -
relacionan a la absorción de los fánnacos hacia la circulación, y sus 
actividades sistémicas seó.re varias membranas excitables incluyendo -
el músculo liso, el miocardio, y el sistema nenrioso central. A pe-­
sar de que los niveles sanguíneos altos del anestésico loeal producen 
efectos o respuestas sistémicas no deseables, también se pueden obser 
var a niveles que no causan sobredósis •. 

Acción sobre el Sistema Cardiovascular. 

Los anestésicos locales, particulannente la lidocaína, han sido em--­
pleados en el manejo de las arritmias ventriculares, especialmente 
las extrasístoles ventriculares y las taquicardias ventriculares, 

Se considera generalmente que el mínim.:> efecto ~obre un nivel sangui­
neo de la lidocaina para una actividad antiarrítmica es de 1.8 ug/ml. 
'F.11 este rango aproximadamente de 2 a 5 ug/ml. las acciones de la licJe. 
caína sobre el miocardio incluyen cambios sobre la electrofisiología. 
Er.. este nivel terapéutico no existe al te ración en la contractibil idad 
del miocardio, el vollínen de la diástole, la presión intravascular y­

el trabajo cardiaco. Cuando es usado para este propósito, la lido~­

caína se administra íntravenosamente de 50 a 100 mg. Las reacclurn . .:. 
de sobredósis son tm problema muy significativo en estas situaciones,. 
pero su uso juicioso pennite tm uso benéfico, Un awnento en el ni-
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vel sanguíneo de la lidocaína a dósis mayores (de 5 a lO ug/ml.) , pr~ 

duce una prolongación del tiempo de conducción a través de varias Pº!. 
dones del coraz6n, al igual que un aunento en la diástole•. Junto­

con esto, existe una disminución de la contractioilidad del miocardio, 

un atunento en el volúmen de la diástole, una disminuci6n en la pre--­

sión intraventricular y una disminución en el trabajo cardiaco. 

Si existe un mayor atunento del nivel sanguíneo (mayor a 10 ug/ml •. de­

lídocaína) lleva a producir efectos acentuados sobre la hom:idinámica­

y electrofisiología, particulannente se observa una vasodilatación P.!::. 
ríférica, una marcada reducción en J.a contractibilidad del miocardio­

Y una disminución del latido cardiaco , que resultan en un ar-resto car 

díaco. 

·Acciones·sobre el Sistema Nervioso Central (S.N.C.) 

Los anestésicos locales· atraviesan la barrera sanguínea-cerebral con­

mucha facilidad, produciendo tm efecto depresor sobre el sistema ner­

vioso central. En niveles de no sobred6sis de la lidocaina (-5 ug/­

rnl.), no existen signos clínicos de efectos adversos sobre el S.N.C., 

sin embargo, se observa una acción depresora que tiene un cierto uso­

terapéutico. En niveles sanguíneos de lidocaina entre 0,5 y el 4.0-

ugfml. de este agente, es capaz de prevenir varias formas de convul­

sión. El uso de agentes anestésicos locales que tienen propiedades­

anticonvulsivas, tanto la procaina como la lidocaín~ han sido usadas­

para te:rruinar o disminuir la duración del gran mal o las convulsiones 

petit-mal. El mecanÍSJll) de acción anticonvulsivo se cree que actúa­

produciendo una depresión de las neuronas corticales hiperexcitables­

presentes en los pacientes epilépticos. 

Con un atnnento en el nivel sanguíneo aproximadamente de 4.5 a 7.0 ug/ 

ml, los signos y síntomas iniciales del S.N.C. aparecen conl:l tma alt~ 

ración. Con un mayor aumento en el nivel sanguíneo de 7 .5 ug/ml, o­

mayor, existen convulsiones generalizadas. Siguiendo este periodo -
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de excitación del S.N.C. hay l.D1 aumento en el nivel sanguínPO del --­
anestésico local que trae ccl]J) resultado la tenninación de la activi­
dad convulsiva y un patrón electroencefalográfico consistente en una­
depresión generalizada al S.N.C. lLAy W1a depresi6n y t.m arresto re~ 
piratorio que son manifestaciones de una depresión continua. 

··Manejo. 

El manejo de una reacción de sobred6sis de anestésicos locales, se ba­
sa en la severidad de la reacción. En la mayoría de los casos la -­
reacción es ligera y transitoria, y .generalmente no requieren o re--­
quieren muy poco tratamiento. En otros casos, el de las reacciones -
severas y tal vez de mas duración, se requiere de tma terapia inmedi~ 
ta. En muy raras ocasiones se necesita administrar algún otro fá~ 
co ya que con la administración del oxígeno generaln1entc ·se tennina -
con Ja sobredósís del anestésico local, Es necesario observar al P! 
ciente durante y despues de la administración de una anestésico local, 
Una observación cuidadosa para cualquier cambio en el comportamiento­
de un paciente despues de la administración de un anestésico local, -
pennite que la reacción sea ma.'1ejada en un estadía temprano, y con un 
potencial menor de daño hacia el paciente. 

Reacción de Sobrédósis.Ligera. 

Al Inicio Rápido. U11a J. t:a1..dón de sobrccl6~ 1 s qu0 se ll~:sarrolla en -
un transcurso de 3 a 5 minutos despues de la administración de lU1 fá.!_ 

maco, es considerada que tiene tDl principio rápido, Las posibles -­
causas de esta reacción incluyen una inyección intravascular, una ab­
sorción rápida poco usual, y una dósis total muy grande de un anesté­
sico local. Si las manifestaciones clínicas no progrésan mas allá -
de un grado ligero de excitación del S.N.C. (paciente muy platicador, 
aumento de andiedad, aunento de latido cardiaco, a~nto de presión -
sanguínea y de respiración), no es necesaria una terapia definitiva.­
El anestésico local está pasando por \.Ula redistribución y una bio----
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transfonnaci6n, r su nivel sanguíneo. bajará por debajo del nivel que­

produzca sobred6sis en un tiempo corto. 

1.- Tranquilizar al paciente. 

2. - Administrar oxígeno. El oxígeno puede ser administrado al pa--­
ciente por vía nasal con una cánula o con un capuchón nasal, según de­
see el dentista o el paciente. 

3.- J.bnitoreo de Signos vitales. La depresión post-excitación es li 
gera en esta fonna de reacción, y generalmente se requiere un~ tera-­
pia :requeña o ningima. Si se desea se puede administrar oxígeno y -

tomar los signos vitales. 

4.- Administración de un Anticonvulsivo. El uso de un fánnaco como­
un anticonvulsívo talcomo el Diazepan, no se indica en es.tas situa-­
ciones. Sin cmóargo,_ si el_ dentista está entrenado para hacer al P! 
ciente una venipuntura, la puede hacer administrando Díazepan vía in­
travenosa lentamente a una velocidad de 5 mg./minuto hasta que la --­
reacción cese. Cuando existe una reacción ligera a un anestésico lo 
cal, la terapia farmacológica generalmente no es indicada. 

5.- Recuperación. Se deberá dejar al paciente que se recupere el 
tiempo que sea necesario. El tratamiento dental puede o no puede 
ser continuado según la evaluación física y emocional del paciente. -
Si al paciente se le administró un fármaco anticonvulsivo, el pacien­
te deberá dejar el consultorio acompañado de alguna persona adulta. 

B) Inicio Lento. Si el paciente exhibe sign~s y síntomas de sobrecJé. 
sis de anestésico local despues de la aplicaci6n de este en la manera 
recomendada, el dolor ha sido controlado, y el tratamiento dental ha­
comenzado, las causas mas comúnes a encontrar son la biotransfonna--­
ción y excresi6n l1D..I)' lentas. Otra posible causa es una dósis total­
nruy grande. 
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1.- Tranquilizar al paciente. 

2.- Administrar oxígeno, 

3.- ~nitoreo de signos vitales. 

4.- Administración de tm anticonvulsivo. 

El manejo de esta situaci6n en primer ténnino es dejar la terapia de~ 
tal, tranquilizar al paciente, achninistración del oxígeno y roonitoreo 
de los signos vitales. La reacci6n es debido a una disfunción en la 
biotransfonnaci6n o excresión,generalmente progresan en intensidad y 

son de tma duración muy larga. Puede hacerse tma veniptmtura y pue­
de haber una infusión íntravenosa establecida de 5 mg. de Diazepan -­
por minuto y se hará esta achninistraci6n hasta que las manifestacio­
nes clínicas desaparezcan. 

5.- Busca de ayuda médica (opcional). Cuando la veniptmtura no es -
práctica, deberá requerirse tma asistencia médica lo mas pronto posi­
ble. 

6.- Consulta médica. Una vez. que tenninó la reacción satisfactoria­
mE>nte, el pacie.nte deberá tener tma evaluación física para determinar 
las posibles causas de la reacción. Esta examinaci6n puede incluír­
pruebas sanguíneas y pruebas sobre la función renal y del hígado para 
detenninar la habilidad del paciente para desdoblar y excretar 0~t0s­
agentes. El dentista deberá hacer la consulta inicial con su médico 
mientras el paciente todavía se encuentre en su consultorio. 

7. -· Recuperación. Se debe dejar que el paciente se restablezca to-­
talmente el tiempo que sea necesario, y se deben de hnccr arr~glo~ P!! 
ra quP Pl paci<•nte sea acompañado a su casa por una persona adulta. -

Antes de volver hacer una terapia dental que requiera anestésicos lo­
cales, deberá haber una evaluación médica completa. 
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Reacción de Sobredósis Severa. 

A) Inicio Rápido. Si los signos y síntomas de la sobredósis del fár­

maco aparecen núentras la jeringa con el anestésico s.e encuentra toda 

vía en la boca del paciente y el fánnaco está siendo administra<lo rá­
pidamente, hay la posibílidad de que exista una inyecci6n intravascu­
lar que sea la causa de esta reacción. Debido a la elevación rápida 
del nivel sanguíneo, las manifestaciones clínicas van a ser severas. -· 
El signo clínico inicíal de esta reacción puede ser la inconscienda­
con o sin ataques convulsivos. 

l.- Posición del paciente. La reacción inmedi.at;.i t>s r0rrover la je-­
ringa de la boca del paciente, y colocar al paciente en posición supi 

nn. El manejo se óasa en la presencia o ausencia de conVUl.siones. 

2.- Proteger al paciente contra algún daño. Si existen convulsiones 
presentes (algo común), se debe manejar al paciente de tal fonna que­
se prevenga contra un daño personal protegiendo sus brazos, sus pier­
nas y su cabeza de pegarse contra objetos duros. Si es posible se -
deberá colocar un objeto suave tal como un pañuelo o una toalla entre 
sus dientes para prevenir algún daño a sus labios o a su lengua. La 

persona que está rescatando al paciente deberá tener un cuidado exce­
sivo. Ntmca deberá colocar sus dedos entre los dientes de un indivi 
duo con convulsiones. Cualquier ropa que se encuentre apretando, tal 
colll) un cuello, corbata, o un cinturón deberán ser aflojados, El 

fin primario del manejo es la prevención de un daño al paciente. 

3.- Pasos básicos para el mantenimiento de la vida. 

4.- Administración de un anticonvulsivo. 

La as.1stenl.ia adicional incluye la administración del oxígen~ durante 

la fase tónica de las convulsiones, mantenimiento de las vías a!ireas­
y monitoreo de los signos vitales. 
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El nivel sanguineo del anestésico local continúa bajando al ir pasan­
do por la redistribución, biotransfonnaci6n, y excresión. En un laE_ 

so de 2 a 3 minutos en la mayoria de los casos, el nivel sanguíneo ~ 
ja por debajo del nivel míniioo de. sobredósis, y las convulsiones ce-­
san. En la mayoría de .los casos, una terapia fannacol6gica definit!_ 
va para tenninar con la convulsión no es necesaria. La administra-­
ción intravenosa de anticonvulsivos (Diazepan o Pentobarbital) no se­
considerará hasta que la convulsión haya durado de 4 a 5 minutos y -­
sin ningún indicativo de que vaya a cesar. Cuando se administre el­
Diazepan o el barbitúrico deberán ser titulados lentamente hasta que-

la convulsión termine.. En muchas situaciones, es difícil asegurar-
la vena en un paciente que presenta convulsiones. En este caso el -
paciente deberá ser mantenido hasta que llegue asist('ncia médica, 

Después de la convulsión hay un periodo generalizado de depresión del 
S,N.C.,que es igual a la fase de excitación en intensidad, Durante­
esta fase el paciente puede encontrarse sonmoliento o inconsciente, -
la respiración puede. estar ausente, la vía aérea puede estar parcial­
º totalmente ocluída, y la presión sanguínea y el latido cardiaco puE_ 
den estar deprimidos o ausentes. El uso de medicamentos anticonvul­
sivos para terminar la convulsión, solo se adiciona al estado de de-­
presión. Los barbitúricos tienen lD1 mayor efecto de depresión que -
el Diazepan, aunque amóos son igualmente efectivos coltXl anticonvulsi­
vos, el medicamento de elección para el manejo de la convulsión será­
el Diazepan • 

. El manejo de la fase de post-convulsión, requiere del mantenimiento -
de las vías aéreas. 

Una vía aérea patente deberá ser mantenida y el oxígeno o ventilaci6n 
artificial deberán ser administrados corro se indica. los signos vi -
tales deberán ser rronitorados y se deberá comenzar con la resucita--­
ción cardiopulmonar si se ha perdido el latido cardiaco o la presión-
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sanguínea. Mas comuronente. s.e encuentran disminuidos la pres.i~n san­

guinea y el latido cardiaco, y poco a poco va recobrando sus niveles­

de nonMlidad. 

5.- Manejo adicional. Si se encuentra la presión sanguínea deprimi­

da por un periodo largo (30 minutos.), se deberá a'®inistrar un vasod~ 

presor ligero que producirá una ligera elevacion de la presión sangu.!_ 

nea y el efecto durará aproximadamente 1 hora. 

6. - Recuperaci6n. El paciente deberá descansa·r lo suficiente hasta­

ctue se sienta bien para irse a su casa. La recuperación incluye el­

regreso de los signos vitales a aproximadamente el nfrel de línea ba­

se y que ya no Iiaya desorientación y confusión en la fase de depre--­

si6n, No se debe de pennitir que el paciente deje el consultorio -­

dental sin tm acompañante. Sí existe duda para dejar ir al pac1cnte 

a su casa, deberá ser necesario consultar al médico de éste o algún -

otro médico. 

B) Inicio Lento. Las reacciones de sobred6sis que se desarrollan -­

lentamente (en un periodo de 15 a 3Q minutos) son poco probables que­

progresen a un estado clínico severo de signos y sínto1ms si el pa--­

ciente continuamente está siendo observado y el manejo es comenzado -

inmediatamente al reconocer la situación. Las manifestaciones clí-­

nicas generalmente progresan de una convulsión ligera t6nica-cl6nica­

en un periodo corto de tiempo (5 minutos), o la progresión puede ser­

menos pronunciada. En cualquier caso, la terapia dental deberá ser­

interrÚnpida al notarse los signos y síntomas. 

J.- Tenninar la terapia dental. 

2.- Pasos básicos para el mantenimiento de la vida, 

3. - Administración de anticonvulsivos. Si los síntomas son lígeros­

en el principio y no progresan a la severidad, entonces se indica una 

terapia fannacol6gica definitiva con anticonvulsivos y oxigeno. 
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4 .- Busca de ayuda .médica. Una vez administrados los anticonvulsi-­

vos o si no han sido administrados, deber~ buscarse irunediatamente -­

ayuda médica. 

s.- r.hnejo adicional. El estado de post-convulsión con depresi6n,r~ 

quiere que se lleven a cabo los pasos básicos del mantenimiento de la 

vida para prevenir algún grado de nnrtalidad, Se requerirá Wl vaso­

depresor ligero en el caso de que la presión sanguínea pennanezca de­

primida por un periodo largo de tiempo. 

6.- Recuperación, Se recomienda que el paciente descanse el tiempo­

que sea necesario hasta que se .recobre y una vez que se restablezca -

deberá ser acompañack> a su casa por lUla persona adulta, Se deberá -

hacer tma evaluación completa del paciente antes de reacb¡¡inistrar un­

anestésico local. Cuando el paciente vuelva al consultorio dental -

se requerirá también de tma consulta médica inicial. 

RF..\CCION DE SOBREOOSIS DE EPINEFRINA. 

·Factores Predisponentes y Prevención. 

C.On el uso de vasoconstrictores en las solucfones de anestésicos loca 

les,existe una reacción potencialmente nueva adversa co11X> es la sobr~ 

d6sis por tm vasoconstrictor, A pesar dC' que existe una variedad de 

vasoconstrictores qµe se usan comuronente en Odontología, el más efec­

tivo y el mas ampliamente empleado es la Epinefrina, Reacciones de­

sobredósis son poco frecuentes cuando se emplean otros agentes con la 

Epinéfrina debido a su potencialidad que disminuye debido a estos --­

agentes. Estas reacciones ocurrirán mas frecuentemente cuando se e!!!_ 

pleen myores concentraciones de Epinefrina. 

La concentración óptima de Epinefrina para que se prolongue la dura­

ción de la anestesia, debe de ser en ma dilu::i6n de 1 :250 1 000. Cw!!_ 

do se utiliza la Epinefrina en una concentración de 1 :S0,000 es dcbi-
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do a que se usa pai-a controlar el sangrado (hemstasia) • Sin embar­

go• para que s.e use COlll> un agente he100st1ítico1 la Epinefrina debero­

ser aplicada directamente al area donde está ocurriendo el sangrado.­

Solo se requieren pequeñas cantidades. de la solución, y en nu:has ti-­

reas qu.lliírgicas solo es posible utilizar pequeñas cantidades rle la -

solución, ya qu.:- si. se utilizan mayores volumenes interferirán con el 

procedimiento quirúrgico. Existe otra fonna de Epinef rina utilizada 

en Odontología que mas comunmente puede producir una reacci6n de s.o-­

llredósis o precipitar una situación que ponga en peligro la vida del 

paciente. Esta es la Epinefrina gingirasémica que se utiliza en fo!_ 

ma. de cordón para la retracción gingival, corm.mmente empleada para <l!!_ 

tes de tomar impn•siones en procedimientos de corona y puente. Es-­

tos cordones impregnados de EiJinefriri.a contienen de 500 a 1000 ug. de 

EpinefriP.a rasémica por pulgada de cordón. 

Debido a la alta concent:ración cíe Epinefrina, estos cordon~s para re­

tracción son un recurso potencial c;t:e pone en peligro al paciente, -

eS!Je".:i.'.llmente al paciente cardiaco. En un cordón sumergido en Epin~ 

frina, ésta es absorbida rápidamente a través del epitelio gingival -

que ha sido alterado por los procedimientos dentales (preparaci6n de­

cavidad), y donde la poc:i absorción hacia la circulación sistémica o­

curre a través de un epitelio oral inucto. Los estudios han demos­

trzcb que de un 24'!. a un gz·~ de la Epinefrina aplicada es absorbida -

hacia la circulaci6n, este grado de variación es debido a la exposi-­

ci6n vascular (sangrado) y el ti~ de exposici6n. 

Cuando la retracción gingíval es necesaria, se recomienda que se uti­

lizen otros materiales para retracción. La Asociací6n Dental ~ri­

cana señala: ''Ya que existen agentes efectivos que están exentos de -

efectos sistémicos, no se recomienda el uso de Epinefrina para retraf_ 

ción gíngival, y su uso está contraindicado en individws qoo tienen­

antecedentes de enfenoodad cardiovascular.". 
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Mlnifestaciones 1..iínkas y Fisiopatologia. 

Las manifestaciones clínicas de una reacción de sobredósis por Epin0-. . 
frina, aparece en varias fonnas y va a ser similar a una respuesta --
por ansiedad aguda. En la ansiedad aguda, la mayoría de los signos­

-y-~íntomas son producidos por un aunento en las catecolruninas endóge­
nas (Epinefrina y Norepinefrina1 que han sido liberadas por la médula 
suprarrenal. 

CollXl en todas las reacciones de sollredósis, las manifestaciones clíni 
cas se relacionan a la fannacología del medicamento. Los síntomas -

de la sohredósis de Epinefrina incluyen el miedo, ansiedad, tensión,­
inquietud, dolor de cabeza,.temblor, sudor, debilidad, mareo, palide~ 

dificultad respiratoria, y pdpitaciones. El paciente puede dt:dr -
que siente que su corazón está latiendo muy fuerte o que ~e siente -­
muy nervioso • 

Los signos de la sobredósis de Epinefrina son que hay un auinento en -
la presi6n sanguínea (especialmente la sist61ica) y tul aumento en el­
latido cardiaco. El aunento en la presión sanguínea es potencialme!!_ 

te dañino, especialmente cuando es despues de una inyección intravas­
cular inadvertida. La hem::irragia cerebral y las arritmias cardiacas 
pueden, ser producidas por una sob.redósis de Epinefrina. La Epinefri_ 

na, que ~s un poderoso estimulante cardiaco, puede predisponer al co­
razón hacia una arritmia VPntri c1üar. El latido cardiaco puede' au- -
mentar de 140 a 160 latidos por minuto y el ritmo puede estar altera­
do. Pueden ocurrir contracciones prematuras ventriculares, seguidas 

de taquicardia ventricular y potencialmente llegar a una fibrilación­

ventricular. La fibrilación ventricular es generalmente fatal, a m~ 
nos que sea manejada illlllE'diatamentP. La presión sanguínea puede --­
exceder de los 400/300 111n. de Hg. 

Pacientes eón enfermedad cardiovascular preexistente son susceptibles 
a que estas reacciones adversas con Epincfrina sucedan. Una carga -
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·' .. 
de trabajo sobre un sistema cardiovascular puede precipitar una exa.,-

cerbaci6n aguda de un desorden pre~xistente tal con10 una angina de p~ 

cho, un infarto agudo al miocardio, una f:alla cardiaca, o un acciden­

te cerebrovascular. 

Las reacciones de sobredósis por Epincfrina son transitcrias, rareme!}_ 

te persisten por mas de unos pocos minutos, sin embargo, el paciente­

. se puede sentir can~ano y deprimido por un periodo prolongado de tiem 

po despues del episodio. 

Manejo. 

En la mayoría de lps casos· la sol.iredósis por Epinefrina es de tan co.E_ 

to tiempo que generalmente no se requiere ningún manejo. Sin embar­

go, la reacción puede aparecer prolongada, y se requerirá hacer cier­

to manejo. 

1. - Internnnpir el procedimiento dental. lfna vez que las manifesta­

ciones clínicas de la re<iccíón de sobred6sis aparecen, se deberá ter­

minar con el procedimiento dental y, remover la Epinefrina del pacie!!_ 

te. Despues de haber aplicado un anestésico local es imposible, si­

existe un cordon para retracción gíngival se deberá retirar inmediata 

mente. 

2. - Posici6n del paciente. Un paciente consciente deberá se:;,· coloc!!_ 

do en tma posici6n cómoda cei paciente puede detenninar la posición). 

La posición supina no se recomiencb d0~:do ~ la acentuaci6n de los -­

efectos cardiovasculares (partkularmente se aunc:r..ta el flujo sanguí­

neo) que se nota en esta posición. La posici6n semisentada o erecta, 

minimiza un grado pequeño la elevación en la presión sanguínea. 

3.- Tranquilizar al paciente. En este tipo de reacción se nota lUla­

ansiedad alU!lentada y una inquietud del paciente junto con otros sig-­

nos y síntomas tales como palpitaciones y dificultad respiratoria. 

Por esta razón el dentista deb~rá tranquilizar al paciente. 
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4.- Monitoreo de signos vitales y administración de oxígeno. La pr~ 

si6n sanguínea y el latido cardiaco deberán ser monitorados cada 5 a-
10 minutos durante el episodio, Se deberá administrar oxígeno al p~ 
ciente si el dentista lo ve necesario. Si el paciente se queja de -
una dificultad respiratoria, el oxígeno deberá ser administrado vía -
nasal con una cánula o con W1él mascarilla. 

s.- Permitir al paciente su recuperación. Se debe pennitir al pa--­
ciente pennanecer sentado en la silla dental por el tiempo que sea n~ 
cesario despues del espisodio, Los pacientes se van a sentir fatig~ 
dos y deprimidos por un tiempo indetennina<lo debido a la reacción. 
No se debe dejar al paciente ir si se duda que pueda caminar o mane-­
jar solo. Si existe la duda, el paciente deberá ser acompañado por­
una persona adulta a su casa . 

W.CCIONES DE SOBREOOSIS POR ANALGESICOS-NARCOTICOS Y POR HIPNOTICOS­
SEDANTES. 

A pesar de que los anestésicos locales pueden ser los responsables p~ 
ra la mayoría de las reacciones de sobred6sis comunmente observadas -
en la práctica dental, existen otros agentes frecuentemente empleados 
por los dentistas también capaces de producir reacciones adversas. 
Los agentes mas comunmente involucrados incluyen: los fánnacos clasi­
ficados como hipnóticos-sedantes y analgésicos-narcóticos. 

Cuando se administran hacia el punto de sobred6sis, la fonna de reac­
ción notada es la depresión del S.N.C., que puede variar en grado de2_ 
de sobresedación a pérdida de la conciencia (con tma obstrucción de -
las vías aéreas), y posiblemente fit18lmente a un arresto respiratorio. 

Factores Predisponentcs y Prevención. 

Debido a que los barbitúricos y los narcóticos son comunmente emplea­
dos para el manejo de la ansiedad preoperatoria son administrados ge-
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neralmente por vía oral o por vía intranruscular. La efectividad del 
medicamento depende de su absorción en el sistema circulatorio y en -
el nivel sanguíneo. Unicamente la adminis~ración del f!innaco por -­
vía intravenosa o por inhalación permite la titulación de este (la t.i 
tulación se define coro la administración de pequeños incrementos del 
fármaco hasta que se obtiene la acción clínica deseada). Con la adm.i 
nistraci6n oral o intramuscular, la absorción del fármaco es irregu-­
lar, y su efectividad clínica es muy variable. Es muy importante -­
que se estudie con cuidado el cuestionario de la historia clínica pa­
ra ver si existe alguna reacción a algún fármaco. Cuando existe una 
historia presente o posible, se deberá tener un cuidado excesivo ClJa!!. 
do se considere el uso de fármacos como los barbitúricos o los analg.§_ 
sicos-narcóticos. Deberán utilizarse dósis mínimas nonnales o una -
categoría diferente del f1ínnaco sustituido, Para el control de es-­
tos pacientes se deberán usar agentes como los no barbitúricos, como­
las benzodiazepinas y, con esto se podrá controlar el dolor y la an-­
siedad preoperatoria. 

Aunque la naturaleza de la sobredósis no puede ser predecida, existe­
otra en la cual los fármacos pueden producir esta reacción, y hay una 
forma posible para prevenirlas. Esta se relaciona con el fin que se 
va a obtener sobre el agente a utilizar. Muchos dentistas utilizan­
estos agentes (barbitúricos y analgésicos-narcóticos) para que haya -
un nivel profundo de sedación en individlJJs aprensivos. Cuando se -
utiliza de c~ta forma vía oral o vía intramusGular, existe unpoten-­
cial para que suceda una reacción de sobredósis. Muchos dentistas -
al utilizar los barbitúricos para sedación se han encontrado con pa-­
~i~ntes que se vuelven poco cooperativos al usar estos fánnacos. El 
procedimiento dental no se puede realizar debido a la dificultad de -
manejar al iudividuo que ha recibido una dósis mínima. En dósis ma­
yorP.s de este fármaco para prevenir la ansiedad de un paciente, han -
producido mayores niveles de depresión del sistema nervioso con un -­
aumento en los efectos dañinos en el paciente (inconsciencia, depre­
sión respiratoria). 
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Al utilizar cualquier fánnaco que deprime el S.N.C. (todos los hipn6-
ticos sedantes, tranquilizantes, y analgésicos-narc6ticos) pueden 11~ 
gar a un nivel mas profundo de sedaci6n por las vías de administra--­
ción oral o parenteral, en el cual la titulación no es posible, tene­
mos una invitación a la sobred6sis, Unicamente aquellas técnicas -­
que pennitan Ja titulaci6n pueden ser seguramente empleadas para el -
manejo de la depresión profunda, y cuando el dentista sea capaz de a-ª. 
ministrar por esta vía el fánnaco, La titulación solamente es posi­
ble por los métodos de inhalación o por la vía intravenosa. Se de­
berá tomar en cuenta también que cuando es por vía intravenosa o se -
hace la sedación por inhalaci6n, la .absorción de estos agentes hacia­
la circulación sistémica oci..irre rápidarnente,.de tal fonna que pueden -
ocurrir reacciones de fármacos (ya sea terapéuticos o adversos) rápi­
damente o repentinamente. Se deberá utilizar la titulación siempre­
que estas técnicas se empleen, Esta titulación es una característi­
ca de seguridad que poseen estas técnicas. 

A pesar de que los barbitúricos son probablemente los que mas produz­
can reacciones de sobredósis, los analgésicos-narcóticos también po-­
seen un gran potencial de sobredósis. Las reacciones de sobredósis­
de fármacos que deprimen el S,N;C. son prevenidos a través del conoc_i 
miento y del uso racional de los agentes si se administran por aque-­
llas rutas que son mas controlables. La sedación ideal es aquel es­
tado en el cual el paciente se encuentra relajado y cooperativo, y el 
dentista puede trabajar en una forma ideal: Cuando estos dos crite­
rios se reúnen, el potencial para la sobredósis de drogas de fánnacos 
se ve disminuido. 
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RUI'AS COMUNES DE SEDACION EN EL CONSULTORIO DENTAL. 

Rutas de Adrninistraci6n 

1) ORAL 

2) RECTAL 

3) INTRAMUSCULAR 

4) INTRAVENOSA 

; 

5) INHALACION 

Niveles de Sedación 
recomendados seguros. 

LIGERA 

LIGERA 

ADULTOS LIGERA, MJDERADA. 
Nrnos LIGERI\, M:)DERADA., PRO 
FUNDA. -

AilJLTOS LIGERA, MJDERADA, -
PROFUNDA. 
NHlOS* LIGERA, mDERADA, --
PROFUNDA. 
* Existe muy poca necesidad 
para la sedación intraveno-
sa en niños nonnales y sa--
nos. La mayoría de los ni 
ños que penniten hacer tma:-
veniptmtura también penniti 
rán que se les administre :-
jntraoralmentc un anestési-
co local. La sedación in-
travenosa es de gran benefi 
cio, sin embargo, solo se :-
debe usar en el manejo de -
niños con problemas. 

CUALQUIER NIVEL DESEDACION. 

11 278 



Manifestaciones Clínicas y Fisiopatología. 

Barbitúricos y 1'b Barbitúricos, Hipn6ticos-Sedantes. 

Los barbitúricos son depresores generales de un· n(unero de propiedades 
fisiol6gicas que se incluyen: el tejido nervioso, respiraci6n, el es­
queleto liso, y el músculo cardiaco. Su mecanisllD de·acción (seda-­
ción e hipn6sis), es simplemente depresión al nivel del hipotálamo y­

del sistema ascendente reticular activado, que produce una disminu--­
ción en la transmisión de los impulsos a la corteza cerebral. Unª.!:!. 
mento posterior del barbitúrico en el nivel sanguíneo produce depre-­
si6n de otros niveles del S.N.C., tales como l~ depresi6n de la corti_ 
cal profunda, depresi6n de las funciones motoras, y finalmente depre­
sión de la médula. Esto se presenta diagramáticrunente collD sigue: 

Sedaci6n (calma) Hipn6sis (donnir) Aneste--
sia General (inconsciencia con depresión'progresiva respiratoria y --

cardiovascular) Arresto Respiratorio. 

Sedaci6n I Sobresedaci6n, A bajos niveles ~erap~uticos) sanguíneos­
el paciente aparece calmado }' cooperativo (sedado). Al ir alDllentan­
do el nivel sanguíneo con el barbitúrico, el paciente puede comenzar­
a donnir (hipn6tico). El dentista notará la inhabilidad del pacien­
te para tener su boca abierta a pesar de estarle recordando que lo 11!!_ 

ga. 

Pacientes en este nivel de depresi6n del Sistema Nervioso Central, -­
tienen una tendencia de sobreresponder a la estimulación, especialme!!_ 
te de naturaleza dolorosa. Cuando un adulto se encuentra no sedado­
puede hacer alguna mueca en respuesta al dolor, la respuesta de un -­
adulto sobresedado (que se le han dado barbitúricos) es exagerada, el 
paciente puede brincar o gritar. Esto refleja pérdida del autocon-­
trol sobre las e11Dciones que es debido a la acci6n depresora del S.N.t;. 
por los barbitúricos. Un paciente adulto que responde a los barbit.Q. 
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ricos con una estimulaci6n de dolor, lo hace de la misma maner11 que­

tm niño pequeño no medicado. 

Hipn6sis. Con la continua elevaci6n del nivel sanguíneo, sucede la­

hipn6sis (dormir), con una menor depresión de la funci6n respiratoria 

(se ve atm1entada la profundidad de la respiración, y se aumenta: el -­

grado de respiraciones). A este nivel no existe ninguna reacci6n a~ 

versa sobre el sistema cardiovascular. El único efecto sobre el sis 

tema cardiovascular a este nivel, es una ligera disminución en la pre­

sión sanguínea y el latido cardiaco, similar a lo que ocurre cuando -­

tma persona duenne. La terapia dental no puede ser llevada a cabo -

en este nivel de depresión del S.N.C. ya que el paciente no coopera -

con el dentista al no poder ~.antener la boca abierta y requiere asis­

tencia para mantener una vía aérea patente. El paciente todavía re.2_ 

penderá a estímulos de dolor pero en una manera lenta. 

Anestesia General. Con un aumento del barbitúrico en el nivel san-­

guineo, el grado de depresión del sistema nervioso central se amplía­

de tal forma que el paciente cae técnicamente en la inconsciencia (i.!!, 

capaz de responder a los estímulos sensoriales, hay pérdida de los r~ 

flejes ~rotectores, y no hay habilidad para mantener una vía aérea). -

los movimientos respiratorios se encuentran todavía presentes, sin - -

embargo, con un awnento en los niveles sanguíneos la depresi6n medu-­

lar ocl'-:re y es clínicamente evidente que existe una depresi6n respi­

ratoria y una depresión cardiovascular. La depresi6n respiratoria -

se nota con movimientos de respiraci6n poco profundo~ ya sea lentos o 

rápidos, Los movimientos respiratorios del pecho no indican que el­

aire est!i entrando o dejando los pulmones, tinicamente que el organis­

iro está haciendo esfuerzos para traer aire hacia los pulmones. La ·· 

depresión cirdiovascular es evidente al continuarse la disminución de 

la presión sanguínea (debid:l a la depresión medular y a la directa d~ 

presión del miocardio y del músculo liso vascular), y hay un aumcnto­

en el latido cardiaco. El paciente desarrolla una apariencia de ti-
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po shock, con un pulso rápido y débil y la piel aparece sudorosa y -­

fria. 

Arresto Respiratoriq_. Al continuar el nivel sanguíneo del barbitúr.!_ 
co éste aunenta o si el paciente no recibe un manejo adecuado en la­
etapa previa, puede ocurrir un arresto respiratorio. El arresto res 
piratorio puede ser manejado rápidamente. Si no se reconoce y mane­
ja puede progresar a un arresto cardiaco •. 

Hay otros no barbitúricos que son hipn6ticos-sedantes y que poseen -­
también el potencial de sobred6sis similar al descrito para los barb_i 
túricos. El potencial de sobred6sis varía sign~ficativarnente de un­
agente a otro. 

El Flurazepan (Dalmane) es un no barbitúrico hipn6tico-sedante que P9.. 

see 1.111 potencial mínoo de sobred5sis. Este es un miembro de la cat!:_ 
goría de los fánnacos que s~ conocen como benzodiazepinas, en el cual 
hay otras com::> el Diazepan (ValilJll y LibrilJll). A pesar de que po--­
seen un potencial mínoo de sobredósis, las benzodiazepinas represen­
tan un avance significativo en el manejo de la ansiedad de los fárma-
cos. 

Analgésicos-Narc6ticos. 

La Meperidina O.leioorol) y la Nalwfina (Nwaín) son los analgésü:us-­
narc6ticos mas comurunente empleados por vía parenteral en Odontologia. 

La Meperidina, conn la mayoría de los analgésicos-narcóticos, tiene -
una acción fannacológica sobre el S.N.C. Eh d6sis terapéuticas L.t ~ 

meperidina produce analgesia, sedación,euforia, y depresión respirat~ 
ria, es muy importante tener en cuenta la acci6n <le estos fiírm~ros -~ 

produciendo la depresión respiratoria. Los narc6ticos son depreso-­
res directos del centro medular respiratorio. En hunanos, la depre­
sión respiratoria por narcóticos es evidente hasta en dosis que no --
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producen problemas con la conciencia, y la depresión continúa al ir -

aumentando la d6sis. La muerte por sobredósis de narcóticos es sie!!! 
pre debida a un arresto respiratorio. Todas las fases de la respir!!_ 
ción se ven deprimidas, La velocidad.de la respiración puede caer -
por debajo de 10 por minuto aunque hay grados o velocidades de respi­
ración que pue<len ser de 5 a 6 por minuto. La causa de la disminu-­
ción de la actividad respiratoria es l.Ula reducción en la respue::;La de 
los centros medulares respiratorios para al.Dllentar la tensión del qió­
xido de carbono y también es una depresión del centro medular y del -
centro continuo, que son responsables del ritmo respiratorio. 

Al ir aumentando los niveles sanguíneos de Meperidina, la conciencia­
se ve progresivamente alterada y el paciente eventualmente pierde la­
conciencia y entra en un estado de anestesia general. Son esencia-­
les en este paso el mantenimiento de las vías aéreas y una posible -­
ventilación artificial. Con un aumento mayor de los niveles sanguí­
neos de Meperidina, puede ocurrir un arresto respiratorio. 

Los efectos cardiovasculares de la Meperidina son insignificantes a -
una d6sis terapéutica. Despues de una administración ir,travenosa, -
sin embargo, existe nonnalmentc un aumento significativo en el latido 
cardiaco debido a las cualidades de atropina que contiene la ~leperidi 
na. A niveles de sobred6sis la presión sanguínea es usualmente man­
tenida hasta que en el transcurso de la reacción, cuando baja prima-­
riamente cono resultado de una hipoxia. (La acbninistración de oxíg!:. 
no causa que la presión sanguínea se eleve a pesar de la depresión ID.!:, 

dular continua). 

Es obvio que las reacciones de sobred6sis observadas en los hipnóti-­
cos-sedantes y en los analgésicos-narcóticos son producidas por una­
deprcsión progresiva del S.N.C., que se manifiesta primariamente como 
una depresión respiratoria llevando a 1.U1 arresto respiratorio. La -

duración y el grado de la reacción clínica varia de acuerdo a la vía-
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de administraci6n y a la dósis del fánnaco empleado. En la mayoría­
de los casos de administración oral, rectal, o intramuscular, el gra­
do de depresión del S.N.C. es menor y la duraci6n de la reacción es -
mayor que el equivalente de d6sis administrado por vía intravenosa. 

Manejo. 

Hipnóticos - Sedantes. 

El manejo de reacciones de sobredósis debido a hipn6ticos-sedantes, -
se toma en cuenta para hacer tma corrección en la depresión del sist~ 
ma nervioso central. Los pasos del mantenimiento básico de la vida­
son necesarios durante el manejo. No existe ningún método que reve!. 
se los efectos depresores del S.N.C. con estos agentes, No existe -
tampoco ningún fánnaco específico para este grupo así co~ existe pa­
ra los analgésicos-narcóticos. 

1.- Posición dél paciente. El paciente deberá ser colocado en posi­
ción supina para mantener el flujo cerebral adecuado. 

2. - Se debe mantener una \Tía aérea patente y revisar la respiración -
del paciente. Se debe colocar la cabeza ligeramente inclinada hacia 
atrás, se-checa la respiración, se utiliza la maniobra triple de man­
tenimiento de vías aéreas, si es necesaria. 

3.- Se administra el oxígeno y ventilación artificial, Se asegura -
la patencia de las vias aéreas del paciente y se le da oxígeno con -­
mascarilla de la que cubre toda la cara, si es posible, Si hay res­
piraciones espontáneas pero poco profundas, se debe de asistir con -
una ventilación de presión positiva, Esto s0 h~~~ con una mascari-­
lla que cubre completamente la cara del paciente_ y el oxigeno que sea 
forzado hacia los yi•.ilmones de éste para que empiece el ioovimiento i~ 
piratorio. Si se usa una mascarilla en la cual se da oxígeno por -­
presión positiva, esto se hace a través de tm botón que existe en la-
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parte superior de la mascarilla, hasta que el pecho se encuentre com­

pletamente lleno. Si existe tma unidad de sedación (oxígeno-óxido -
nitroso) se presiona la bolsa, y sus contenidos (oxígeno) son forza-­
dos hacia los pulioones del paciente, En todo el tiempo la cabeza del 
paciente debe permanecer ligeramente inclinada hacia atrás. 

Si el paciente no tiene esfuerzos de respiración espontáneos (arresto 
respiratorio), se deberá iniciar una ventilación artificial controla­
da. El grado de ventilación artificial en Wl adulto debe de ser 12-
veces por minuto (cada 5 segundos). 

4.- ~bnitoreo de signos vitales. Deberán ser monitorados jtmto con­
la respiración la presión sanguínea y el latido cardiaco. Cuando --

haya mayores d6sis de hipnóticos-sedantes ocurrirá una deprli'sión car-­
<liovascular. La presión sanguínea progresivamente va a dismi11uír -­
mientras el latido cardiaco aunenta. Si la presión sanguínea, y el­
latido cardiaco, o ambos desapareciesen, se deberá comenzar inmediata 
mente con una resi.:citaci6n cardiopulmonar. 

5.- Busca de ayuda medie~ (opcional). Si el grado de depresión es -
grande y cuando ha ocurrido el arresto respiratorio y la presión san­
guínea se encuentra deprimida, con un latido cardiaco elevado (signos 
de shock), será prudente llamar a un médico. Mientras llega deberá­
de mantenerse efectivamente los signos vitales del paciente. Si --­
existe tm grado menor de depresión (sobresedación, o una depresión li:. 
gera respiratoria) no será necesario ir en busca de ayuda médica, pe­
ro si se puede comenzar con lDla infusión intravenosa. 

6.- Se comienza con la infusión intravenosa (funcional). ~lientras -
se espera por la ayuda médica y si el grupo de emergencia dental tie­
ne éxito en el manejo del paciente, el dentista deberá ver la posibi­
lidad de comenzar una infusión intravenosa (cualquier infusión que -­
contenga un 50% de dextrosa y agua, o ele una solución salina), para -
establecer tma línea debida a través de la cual se puedan administrar 
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medicamentos de emergencia, si se necesitan. La venipuntura solo d!:_ 
be ser utilizada si el dentista es capaz de llevarla a cabo y si el -
paciente está recibiendo un cuidado adecuado de otro personal del con 
sul torio. Es más importante tener una vía aérea patente que hacer -
una venipuntura. 

7.- Manejo definitivo (opcional). No existe ningún medicamento ant!!:. 
genista que reverse los efectos adversos de los hipnóticos-sedantes.­
Por lo tanto, la terapia fannacológica es de rruy poco valor en esta -
situación. El único tipo de fármaco que puede ser considerado para­
la administración en esta situación es un vasodepresor ligero, que -­
puede ser administrado si la presión sanguínea !!lega a 1ü:veles muy ba-­
jos y cuando no existe ayuda médica posible. Si existe una infusión 
intr.tvcnosa, se deberá poner al paciente para elevar su presi6n san-­
guínea coJOC> una alternativa de la administración del fármaco. 

8.- Salida del paciente del consultorio, Si la sobredósis ha sido -
profunda y se requiere de asist~ncia médica fuera del consultorio, el 
paciente deberá se:r transportado a un hospital donde pueda ser obser­
vado y permitirle que su recuperación sea completa, antes de de.-·.:-­

j:árlo ir a su casa. En un caso así, el dentista deberá acompañar al 
paciente al hospital. En la mayoría de los casos, sin embargo, la -
sobred6sis es menos intensa. Un paciente sedado puede tener una de­
presión respiratoria mínima. El manejo consiste en la posición dcl­
paciente y la administración de oxígeno. El paciente deberá ser pe!. 
mitido que se recupere hasta que pueda pararse por sí solo sin ningu­
na ayuda antes de que pueda irse a su casa. P.e este ioomento se debe 
rán hacer arreglos para que el paciente sea llevado a su casa con una 
persona adulta y que sea observado todo el día en su casa. 

Analgésicos - Narc6tic~~· 

La sobresedaci6n y la depresión respiratoria son las mayores manifes­
taciones de tma sobred6sis por narcóticos, ya que no ocurre una depr~ 
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si6n cardiovascular hasta que progresen los eventos. El manejo de -
un paciente con tma sobresedación se puede hacer a través de fánnacos 
antagonistas que rápidamente reversan los efectos clínicos de los ---­
analgésicos-narcóticos. 

Los pasos a seguir en el manejo de estos pacientes son los siguientes: 

1 • - La posición del paciente debe ser supina, 

2. - Asegurar la vfa aérea del paciente y checar su respiración. 

3.- Administración de oxígeno y ventilación artificial si es necesa-­
rio. La administración de oxígeno es vital en el manejo temprano de 
sobred6sis por narcóticos, Si existe 1.Illa depresión cardiovascular -
pequeña que normalmente se observa,en la mayoría de los casos estad~ 
presión es causada por una hipoxia secundaria a la depresión respira­
toria, La administración de oxígeno reversa la depresión cardiovas­
cular que puede estar presente. 

4.- M:mitoreo de signos vitales. Si la presión sanguínea o el lati­
do cardiaco se encuentran ausentes, se deberá comenzar inmediatamente 
con la resucitación cardiopulnvnar. 

5. - Manejo definitivo (opcional). Cuancb el paciente ya tiene ase~ 
radas sus vías aéreas, el paciente está recibiendo oxígeno, los sig-­
nos vitales nxmitorados, se deberá administrar el antagonista para -­
narcóticos. Estos medicamentos son administrados de preferencia por 
vía intravenosa, pero pueden ser achninistrados también intramuscular­
mente para tener acción de reversa inmediata a los efectos adversos -
de los narc6ticos, Mas específicamente, estos agentes reversan la -
depresión respiratoria producida en un lapso de 1 a 2 minutos, los e­

fectos sedantes se reversan y la presión también regresa a la nonnal­
si se encuentra deprimida. El primer antagonista de fánnacos narc6-
ticos sin propiedades narcóticas que se recomienda es el Narcanti 
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(clorhidrato de naloxona) ya sea por vía intraJT0.1scular o vía intrave­
nosa. 

6.- Observaci6n del paciente. Despues de la administraci6n del clo!. 
hidrato de nalo.xona, el paciente deberá ser observado durante su pe-­
·r1odo de recuperaci6n. Las acciones narcóticas se ven reversadas por 
el clorhidrato de naloxona y el paciente parecerá que se recupera muy 
bien, sin embargo, la duraci6n de la acción del narc6tico antagonista 
puede ser mas pequeña que aquella del narcótico administrado. Por -
ejemplo si se administra el clorhidrato de naloxona produce una recu­
peración dramática de 1 a 2 minutos, sin embargo, en tm tiempo de 30-
minutos puede ocurrir una depresión del S.N.C. por que el clorhidrato 
de naloxona ha sido redistribuido y biotransformado mas rápidamente -
que el narcótico (Meperidina) que ha producido la depresión. Es ne­
cesario que se readministre de nuevo el clorhidrato de naloxona. 

En aquella situaci6n en la cual el dentista no considera necesario 
aplicar el antagonista de narc6ticos, deberán de todas maneras espe-­
rar a que el paciente se recupere. Si es necesario se deberá admi­
nistrar oxígeno para el mantenimiento de las vías aéreas. 

7. - Busca de ayuda médica (opcional). Es necesario buscar a un médi 
co si ocurre un arresto respiratorio, Mientras se espera la llegada 
de la ayuda médica, se deber1 acbninistrar oxígeno, mantener las vías­
aéreas, y se deberá continuar con la ventilaci6n artificial, y si es -
po~ible administrar el clorhidrato de naloxona ya sea por vía intra­
nruscular o intravenosa. 

8.- Se deja ir al paciente a su casa. Si es considerado que el pa-­
ciente puede ser transportado a un hospital para observaci6n o para -
un cheq~~o despuc~ d0l trat:uniento, el dentista deber4 acompafiarlo. -
En la mayoría de los casos esto no es necesario. Despues de la recu­
peraci6n del paciente deberá ser llevado a su casa en compañía de una 
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persona adulta y ser vigilado hasta el final del día en que se note -

su total recuperaci6n. Antes de que al paciente se le deje ir a su­

casa, este debe ser capaz de pararse por sí solo y camnar sin ningu­

na asistencia, Si existe alguna duda en la mente del dentista, debl:. 

da al grado de recuperaci6n del paciente, éste no deberá dejar el cog_ 

sultorio hasta que se sienta bi!in. La consulta médica podrá ser ne­

cesaria en este caso. 

# 288 



XXI I1 ALERGIA. 

La alergia puede definirse co11D una capacidad alterada del cuerpo, P.!!, 
ra reaccionar a diversos antígenos con los que entra en contacto. Un 
antígeno es una sustancia que induce la fonnaci6n de anticuerpos o de 
células sensibilizadas. 

Los antígenos que son la causa de manifestaciones clínicas de alergia 
se llaman comunmente alergenos. Estos pueden inhalarse, ingerirse,­
inyectarse o absorberse a través de la piel intacta. 

En la pfactica m:iderna de la Odontología, se ha vuelto más frecuente­
usar tratamiento medicamentos cooo una ayuda en el tratamiento den-­
tal. Analgtisicos, antibióticos, sedantes y anestésicos locales, de­
sempeñan tma parte importante en hacer el tratamiento dental lo mas -
indoloro posible. Sin embargo, el uso de cualquier medicamento im-­

plica el riesgo de producir una alergia medicamentosa, la cual puede­
ser de riesgo mínim:i o poner en peligro la vida del paciente por cho­
que, 

La penicilina es el medicamento que mas a menudo produce reacciones -
alérgicas. Se cita coro la causa de 80% de todas las reacciones pr2_ 
<lucidas por antibióticos que ponen en peligro la vida. 

La alergia medicamentosa puede ser definida coro tm trastorno que oc~ 
rre cuando un paciente se ha vuelto hipersensible a tm medicamento al 
que ha tenido exposición previa. A la exposici6n repetida de un me­
dicamento ocurre una reacción antígeno-anticuerpo. En una reacción­
alérgica, el medicamento actúa conK> antígeno y prepara a las células­
específicas del cuerpo para l.Ula reacción futura. Estas células pue­
den estar localizadas en varias zonas peTO suelen ser células de la­
piel, del sistema respiratorio, del riñ6n y del apéndice. Estas se­
llaman células blanco. El antígeno también estinrula la producci6n -
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de substancias conocidas conr:> anticuerpos, Los anticuerpos pueden -
combinarse con el antígeno en las células blanco. Esta reacci6n en­

tre antígeno y anticuerpo produce destrucci6n de la célula blanco con 
liberación de substancias químicas específicas. Las más importantes 
de éstas son la histamina y bradicinina. La histamina produce el -­
edema hístico y el prurito que se observan en algunas reacciones de -
la piel. Cuando las células blanco estan situadas en los pulm:mes,­
la histamina provoca un espasllP intenso de los pequeños bronquiolo~ -
(broncoespasmo). Por otra parte, la bradicinina afecta a los vasos­
sanguíneos, lo cual de lugar a pérdida del tono vascular y choque. 

Las reacciones alérgicas se clasifican de acuerdo a la secuencia de -
tiempo en el cual ocurren. Las reacciones irunediatas se presentan -
minutos o pocas horas después de la exposici6n al medicamento, Las­
reacciones retardadas ocurren 36 a 48 horas después de la adr.iinistra­
c i6n medicamentosa, La reacción inmediata se denomina anafilaxia y­
puede dividirse en tres fomAs: 1) Cutánea. - La cual produce prurito 
y edema angioneur6tico de la piel. 2) Respiratoria,- La cual ocasi2_ 
na broncoespasioo y edema laringeo. 3) Vascular. - En la que se prod~ 
ce colapso vascular y choque irreversible. 

La reacci6n retardada se observa mas comunmente COlll) un exantema. cutá 
neo,, 

Los signos y síntomas de tma reacci6n alérgica irunediata son mm1ero-­
sos y diversos. La forma más grave es la reacci6n anafiláctica, 
Esta reacci6n ocurre con mucha rapidez (cU3sti6n de minutes) despues­
de la administración del medicamento y provoca náusea, sudoración y -
desmayo.. Esto ptede ir seguido por 1.'!Ul reacción ·cutánea qw consis­
te en urticaria, prurito intenso· e hinchaz6n, El edenn agudo causa­
do por una reacci6n alérgica puede presentarse en el sitio de la in-­
yección. o alrededor dé la cara~ la garganta o la laringe, y se denomi 
na edema angio-neurótico, El progreso de la reacción anafiláctica -
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da origen a dificultad para respirar (disnea), estridor laríngeo y -
la hinchazón de la faringe o la laringe produce lDl bloqueo parcial -
de las vías respiratorias. Se presenta taquicardia y el paciente -
puede nnstrar signos de insuficiencia vascular que pueden variar de~ 

· de hipotensión leve hasta choque definido. 

PREVENCION. 

El tratamiento de las reacciones alérgicas debe incluír la preven--­
ción. Una reacción alérgica a algún medicamento puede presentarse­
en forna cornpletruoonte inesperada. Sin embargo, en la mayoría de -
los paciente~ hay ciertos indicios que deben prevenir al dentista s~ 
bre la posibilidad de una reacción alérgica. Puede haber antecede!!, 
tes de alergia medicamentosa, de algún trastorno alérgic? asma o fi~ 
bre del heno, o tm antecedente familiar de alergia. CUalquiera de­

estos factores debe poner en sobreaviso al equipo dental en cuanto -
a la posibilidad de l.Dla reacción alérgica. 

La frecuencia de las reacciones alérgicas es variable y está relacio 
nada tanto con el medicamento específico que se administra, corro con 
la vía de administración. La penicilina es con 1TD.1cho la causa más­
frecuente de alergia en el consultorio dental. La aspirina al.Dlque­
es alergénica, pocas veces produce alergia, Pueden presentarse --­
reacciones alérgicas m:>rtales, inde!lf'nniPntPTnf'nte de la vía de admi­
nistración que se escoja para dar un medic~nto, pero por lo gene-­
ral, se acepta que la vía bucal es la que ofrece menos posibilidad -
de tma reacción alérgica inmediata, mientras que la vía parenteral -

aumenta esta posibilidad. Sin embargo, no debe pensarse que la vía 
bocal es por completo segura, ya que se han COffil.Dlicado rc:iccionc:: - -
anafilácticas graves, inclusive fallecimiento con el uso de pcnici­
lin., bucal. 

Si surgiera algl.Dla duda en relaciOn a si el paciente puede presentar 

# 291 



,,1 ~-ma reacción a tm. ioodicamento, deberá practicarse una prueba cut! 

nea para descartar alergia al medicamento. Esta consite en una es­

carificaci6n cutánea o inyecci6n intradénnica de una solución dilui­

da del medicamento en duda, y la observaci6n de la reacción localizg_ 

da. Puesto que estas pruebas son difíciles de interpretar, no son­

por completo confiables y son tma causa potencial de alguna reacción 

anafiláctica aguda, deberán ser practicadas por un especialista en -

el campo de las alergias . 

TRATAMIENTO. 

Las reacciones cutáneas por alergia se pueden Jivi<llr en tres grupos 

para su tratamiento: a) leves, b) intennedias, y e) graves. Las l~ 

ves son aquellas que se presentan despues de mudias horas de admini~ 

trar la droga, y qoo progresan lentamente, El tratamiento adecuado 

será un antihist;:imínico por vía oral. Por ejemplo: Avapena, gra--­

geas 3 a 6 al día durante o después de las conúdas. Benadryl, cáp­

sulas de 2S - SO mg., una c~psula despues de cada comida, 

Las reacciones intennedias son las que se manifiestan dcspues de una 

hora pero antes de las doce horas, y que no avanzan con rapidez. El 

tratamiento adecuado será un antihistamínico por vía intramuscular. -

Por ejemplo: Benadryl, 1 ampolleta de 2S - SO mg. cada 12 horas. 

Las reacciones graves se inician dentro de la primera hora o bien, -

avanzan rápi~nte constituyendo una verdadera urgencia médica. En 

este caso la droga de elección es la Adrenalina al 1:1000 por vía i!!_ 

tr3l1UlScular o endovenosa; y fina~nte podrá recurrirse a los corti­

coesteroides collD por ejemplo: Solu-Medrol, 1 ampolleta de 40 rng. -­

por vía endovenosa o intralingualmente. 

En general la terapia deberá ser continuaUa solo r.::.sta que la situa­

ci6n del paciente se halle estabilizada, usualmente no mlis de 48 a -

72 horas. 
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Cuando la reacci6n al6rgica.:i.n!lediata se presenta con problema respi 
ratorio, generalmente broncoespaSJOO y edena laríngeo. El tratamie!!_ 
to adecuado será. el siguiente: Inhalaciones de tm antiasnático y --­
broncodilatador. Por ejemplo: Medihaler-lso (Spray de Sulfato de -
ls?proterenol dih~dratado). 

Una inhalación por lo general será suficiente, en caso de l.Ula segun­
da inhalaci6n deberli esperarse de 2 a 3 minutos. En casos graves,­
deberá administrarse Epirefrina al 1: 1000 inyectada intralingualmen­
te. La Epinefrina tiene una acci6n antihistamínica muy poderosa al 
igual que es broncodilatador y vasoconstrictor. Despues se admini! 
trarli lD1 antihistamínico y corticoesteroides por vía endovenosa o -
inyecci6n intralingual. 

El shock anafillictico es tila reacci6n de tipo al6rgico. 
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XXIV DOLOR DE PECHO. 

Consideraciones Generales. 

Existen nruchas causas específicas para el sintoma clínico de dolor -

de pecho, y que son enteramente de origen no cardiaco. · El princi- -

pio de un dolor de pecho es invariablemente una experiencia que da -

tellXlr, ya que inmediatamente se piensa que se trata de un ataque _ca!. 

diaco. La enfennedad cardiovascular es la mayor causa de las 11U1er­

tes hoy en dia. La causa casi universal de signos de enfenoodad -­

cardiovascular en adultos significa que todos somos víctimas de tma-

6 mlis de las manifestaciones clinicas de la enfonnedad cardiovascu-­

lar. Si adicionam:>s a esto el stress involucrado en la terapia de!! 

tal, es evidente que la mayoría de nuestros pacientes representan un 

riesgo durante el tratamiento dental. El reconocimiento de los pa­

cientes con un riesgo potencial y sus modificaciones específicas en­

la terapia dental, disminuyen las causas de situaciones que ponen en 

peligro la vida del paciente. 

Aunque el dolor de pecho es una de las manifestaciones clinicas para 

la presencia de ma enfenoodad cardiaca, el proceso fundamental de -

la enfe11lledad ha estado nonnalmente presente por un tiempo conside~ 

ble antes de que aparezcan los síntomas clínicos. 

fil factor fundamental dentro de la enfenredad cardiovascular, es la­

arterioesclerosis. La arterioesclerosis es una enfennedad de las -

arterias medianas y de gran calibre y se caracteriza por dep6sitos -

grasos y engrosamientos de la capa mtina del vaso involu:rado. E! 
to nos lleva a una interferencia progresiva o abrupta del flujo san­

gutneo que pasa a través de la arteria involucrada. La arterioes-­

clerosis en las arterias cerebrales e·s tD1 faétoi inqlortante en el ~ 

sarrollo de la isquemia vascular cerebral, o del infarto cerebral • -

La arterioesclerosis se presenta en aproximadanente 90\ de los pa---
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cientes con una significativa enfennedad cardiaca no congénita. 
Cuando se encuentra presente en arterias que surten la sangre al mi~ 
cardio, el estado de enfenncdad se determina como enfennedad de las­
arterias coronarias. La enfennedad de las arterias coronarias es -
tul estrechamiento u oclusi6n de dichas arterias, generalmente debido 
a arterioesclerosis, que. tiene como resultado una pérdida de balance 
entre el slDllinistro de oxígeno al miocardio y los requerimientos de­
oxígeno de éste, 

FACTORES PREDISPONENTES. 

Del iLnfarto al miocardio y el accidente cerebro vacular existe la en­

fel'IJledad reumática cardiaca y otras causas coro.:> aneurismas y embolia 
pulmonar, que son las mas importantes para causar fa muerte de un p~ 
ciente. Estos pacientes representan tm riesgo potencial al practi­
cante dental, La mayoría de éstas personas son ambulatorias, y un­

número significativo de éstas es asintom:ítica, tal vez ni siquiera -
saben qlll tienen ese estado de enfennedad, así es como se presentan­
ª un chequeo de rutina al consultorio dental. Como es evidente, -­
cualquier procedimiento o incidente que resulta en un aumento en el­
trabajo del sistema cardiovascular del individuo, es potencialmente­
peligroso. 

La enfennedad de las arterias coronarias ocurre más comunmente en -­
personas de sexo masculino. Su incidencia nos demuestra una ocu--­
rrencia de 4:1 de hombre a mujer, debajo de los 40 años esta difere!!_ 

cia sexual se encuentra mas narcada, siendo el riesgo de 8:5 en un -

radio de masculino a femenino. Después de la edad de 70 años, el -
radio baja 1: l. 

El zi de la enfermedad de las arterias coronarias, clínicamente ocu­
rre antes de la edad de 30 años, y hay una incidencia de ir aumentll!!, 
do confonne a la edad. El soi de la enfennedad de las arterias co­
ronarias ocurre entre la sexta y octava décadas de vida, en donde en 

# 295 



el sexo masculino ocurre entre los 50 y 60 años y en el sexo femeni­

no entre los 60 y 70 años de edad. 

Se han identificado un número de factores que cuando están presentes 
pueden aumentar la probabilidad de que un individuo desarrolle mani­
festaciones clínicas de la enfennedad de las arterias coronarias. 
Entre los mayores factores se incluyen: una predisposici6n genética­
(historia familiar), unas cifras elevadas de colesterol y niveles_-­
grasos elevados en la sangre, presi6n arterial elevada, y una perso­
na que fuma mucho. La evidencia ha demostrado que el mayor elemen­
to que produce el fumar un cigarrillo, es el monóxido de carbono que 
entra al flujo sanguíneo. El monóxido de carbono previene el oxíg~_ 
no de formar la oxiherroglobina, y por lo tanto, se disminuye el suml:_ 
nistro de oxígeno a los tejidos, Los niveles de mon6xiclo de> c:.rbo­
no en gente fumadora, van de 1 '!, a 20% comparado con los niveles nor­
males que van de 0.5% a H (cuando los niveles sanguíneos se encuen­
tran entre un 20% y un 80% ocurre un envenenamiento por mon6xido de 
carbono). Cuando una persona deja de fumar, el nivel del rronóxido­
de carbono en la sangre baja y el riesgo marcado de producir la en-­

fermedad de las arterias coronarias baja abruptammte. Otros fac­
tores relacionados a un alto riesgo significativo de producir la e!}_ 
fermedad de las arterias coronarias se incluyen: una vida de tipo s~ 
dentario, la obesidad, y el stress. Otras enfermedades con un alto 
grado significativo de producir la enfermedad de las arterias coro~ 
rías se incluye: un hipotiroidismo no controlado y una diabetes me-­
llitus no controlada. 

PREVF.NCION. 

Desafortuna<lamente, la prevención primaria (prevenci6n de un desar~ 
llo inicial) de arteriocsclerosis y enfermedad de las arterias coro­

narias no ha sido derrostrado efectivamente. Sin embargo, una pre-­
venci6n secundaria (prevención de la muerte una vez que se han desa­
rrollado los síntomas clínicos) es la norma, pero en muchos casos --

# 296 



esto es demasiado tarde para prevenir la nortalidad o un grado sign_i 

ficativo de que no ocurra la enfel11ledad. 

Se ha enfatizado en la eliminaci6n de los factores riesgo que estan­
presentes. Se debe desanimar al qi.e fuma, y sin embargo, se debe -
de alentar para que la persona tenga un peso adecuado y haga ejerci­
cios, y se recomienda también tma dieta especial y medicamentos para 
aquellas personas que tienen niveles elevados de colesterol en la Sll!!_ 

gre, Se debe de controlar e] hipotiroidismo y la diabetes melli-­

tus, y las elevaciones de la presi6n sanguínea deben ser corregidos. 
Sin embargo, la evidencia ha demostrado que la efectividad de lama­

yoría de estas terapias para prevenir la enfermedad y la mortalidad­
se encuentran en conflicto. Se ha demostrado que el manejo de la -
presi6n sanguínea elevadat produce l.D"lll significativa disminución de­
la enfermedad de las arterias coronarias. Dentro de un·consultorio 

dental, es importante que se monitore la presión sanguínea de todos­
los pacientes antes de comenzar con la terapia dental, y esto será -

un procedimiento que podrá salvar muchas vidas. 

Otro factor significativo que se puede aplicar en el consultorio den 
tal, es la reducción relacionada con el stress en la terapia dental. 
El stress psicológico y fisiológico pueden aumentar el trabajo del -
miocardio, y, por lo tanto, el requerimiento de oxígeno. En un pa­
ciente con un flujo coronario no adecuado podrá llevar a que el oxí­

geno que necesita por el aumento de stress no sea el suficiente, y -

puede llevar a una exacerbación aguda y provocar una forma de enfer-

medad cardiaca. La reducción del stress es muy importante en el ~ 
nejo de aquellos pacientes con enfermedad de las arterias coronarias, 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

La arterioesclerosis por sí sola, no produce nanifestaciones clíni­
cas de enfermedad. Pero cuando el grado de la arterioesclerosis se 

vuelve tan grande para producir un déficit en el suministro de la --
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sangre a.l área detP.nninada del cuerpo, es cuando los síntomas se -

producen. La naturaleza del síndrome clínico depende de los si-­

guientes factores: 1) El tamaño y localización del tejido que está 

inadecuadamente suministrado por sangre, 2) la severickld de la de­

ficiencia, 3) el gratl~ de desarrollo de la deficiencia, y 4) la d~ 

ración de la deficiencia. La i.squernfa vascular cerebral es una -

manifestación de arteriocsclerosis que ocurre en el cerebro. Si-. 

la deficiencia del oxígeno es ligera, entonces ocurrirán at:iques -

isquémicos tram:itorios y tal vez puede ser 1ma manifestación clí­

nica única, donde. si se desarrolla un accidente cerebro-vascular -

existirá un infarto a los tejidos neuronales y tma disr.iinución del 

suministro de oxígeno. EJ ataque isquémico transitorio es nonna.!:_ 

mente de co1·ta durad6n, generalmente no existe ningwm deJ:icicn-­

cia neuronal, sin embargo, el accidente cerehro-vascular produce -

un daño pernmncnte neuronal. Las r..anifc~taciones clínicas de la-

arterioesclerosis en los vasos corcnarios (angina de pecho, infar­

to al miocardio , ataque cardiaco, arritmbs cardiacas, y muerte -

súhita) son com:; siguen: 
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Manifestaciones Clínicas de Arterioe.sclerosis. 

1 . - NO Q\RDIACO 

a) Diabetes Mellitus. 

b) Arterias cerebra-­
les. 

2.- CARDIACO 

MP.NIFESTACION 

1) Ceguera y retinopla­
tía diabétira. 

MECANIOO 

1) Arterioesclero 
sis de vasos re--=­
cl inablcs. 

2) Una infccci6n atnnen- 2) Arterioesclero 
tf!d¿i. uebido n una mala- sis de las arte--=­
salud de los mi~mbros - rias J..: las picr­
inferiores, con una po- nas. 
sible amputación de los 
dedos del pie y el pie, 

1) Ataque isquémico --­
transitorios. 

2) fnfarto vascular ce­
rebral. 

1) Oclusi6n transi 
toria de los vaso& 

2) Prolongada ocl u 
sión de los vasos~ 

a) Enfennedad de las- 1) Angina de Pecho. 1) Isquemia trans i 
toria localizada :: 
del miocardio. 

arterias corona---
rias. 

2) Infarto al miocardio, 2) Oclusión arte-­
rial prolongada, 

3) Falla cardiaca. 3) lln:1 flLrós is -- 1 
gradual del miocar 
dio,ocurre conrun--=­
mente después de -
un infarto al mio­
cardio. 

4) Arritmia. 4) Fihro~is gra--­
dual del miocardio 

5) Muerte repentina 
(arresto cardiopul­
m:mar. 

ocurre comunmente­
despues de un in-­
farto alnúocardio. 

5) Cualquiera de -
las anteriores/6 -
arritmias ventricu 
lares. -
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La angina de pecho, es producida a través de una isquemia localizada y 

transitoria del mfocardio, donde el infarto al miocardio ocurre por --

tma vfa de oclusi6n arterial. La falla cardiaca y las arritmias car-

diacas que se desarrollan muy frecuentemente despt.:es de un infarto al­

miocardio (complicaciones cr6nicas), pero trunbién pued.en ocurrir a tr! 

vés de un proceso de fibrosis gradual del miocardio y del sistema de -

conducción del coraz6n en la ausencia de un infarto al miocardio. 

Una muerte súbita (arresto c:ardi.opuJnonar) puede desarroll.arse por. --­

cualquiera de los mecanisoos arriba mencionados, o a través de una a-­

rritmia ventricular (fibrilación ventricular). 

FISJOPA'IOLOGIA. 

La arterioesclerosis es un proceso que camina y que aparece en la capa 

interna de los vasos sanguíneos al fr pa.,ando a través de éstas el Ü!:! 
jo sanguíneo. Se encuentra en todos los individuos, en ciertos si--­

tios de predilección. Por lo tanto, la arterioesclerosis es conside­

rada a ser w1a respuesta biológica reacth·a de las arterias a las fue.E_ 

zas que se gcncré:n por el flujo sanguíneo. Dcxon (1974) ha descrito­

la arterioescJc1·osis cooo el precio que pagamos por que el flujo san-­

guineo pase a través de los vasos sanguíneos y es un requerimiento de­

nuestra vitla. 

El factor básico de una lesión en í.'l desarrollo de arterioesclerosis -

(denominada cono atE>roma} es tma nn.il tipl icación de las cat.:las del rnús 

culo liso en la capa íntima de los vasos sanguíneos en respuesta a los 

cambios de presi6n dentro de los vaso~. (FIG. 10, 11, y 12). 

En un vaso sanguíneo normal existe tm constante r.iov imiento de los lípi_ 

dos hacia adentro y hacia afuera de la capa íntima. Sin embargo, ---

cuando estos cambios proliferativos ocurrí.'n en las células del músculo 

liso en la capa íntima, la habilidad para mantener tm nivel continuo -

" 300 



Fig. 10 

Fig. 11 

Fig. 12 

Estructura de una arteria muscular 

nonnal. 
l. Endotelio 
2. Lámina elástica interna 
3. Lámina elástica externa 
4. Intima 
S. Media 
6. Adventicia 

Desarrollo de la arterioesclerosis. 
Las células del mú.c;culo liso migran de 
la capa media a la íntima hacia la lá­
mina elástica interna. 

Desarrollo de la arterioesclerosis. 
La deposic.i6nde lípidos adentro de las 
células íntimas y a su alrededor con -
matriz de tejido conectivo. El lúnen -
del vaso progresivamente se angosta. 



de lípidos se altera y el influjo de lípidos hacia la capa íntima se 

vuelve predominan te. Este influjo es inkialmente compuesto por c~ 

leste ro 1, trigl:i.céridos, y fosfolípidos, y aparece com una raya élJíl!!. 

rillenta o placa que es visible en el lúmen de la arteria. Al ir -

progresando la lesi6n, el colesterol se vuelve un lípido predominan­

te. El tejido fibroso comienza a crecer hacia adentro y alrededor 

del atercma, y finalmente se deposita calcio en la lesi6n. fil ate­

rorna, que comenz6 como una lesi6n suave de tejido graso, se vuelve. -

una l~si6n dura y grande, con el aumento de la lesi6n en tannño, pue­

de causarse una obstrucci6n en el flujo sanguíneo a través del vaso 

en el punto de la lesi6n, llevándonos a una isquemia cr6nica (falla­

cardiaca, arritmia), o una isquemia aguda (angina de pecho, o un atE:_ 

quo isquérnico Lra11siturio), o un infarto (infarto vascular cerebral­

º miocardial). Si la capa endotelial del vaso sanguíneo se rompe 1 -

el material ateromatoso se expone a las plaquetas circulantes, las -

cuales se unen y forman una masa e inician la forniación de un trombc 

con sus subsecuentes manifestaciones clínicas (infarto al miocar--­

dio, muerte ~epentina). 

U:>calizaci6n. 

La arterioesclcrosis de los vasos coronarios se encuentra predominan­

temente en el segmento proximal de las arterias coron~ri:ls de tamaño-

mediano, especialmente en los p1mtos donde se unen. Unicamente aquP 

llos vasos que corren sobre la su~crfici~ del nuccardio son suscepti­

bles al desarrollo de lesiones ateromatosas. Aquellos vasos q11e en­

tran al miocardio (penetrando las ramas musculares) no danucstr:m atc­

romas. La e.xplicaci6n pa,ra esto es descon0cida. El sitio más co-­

mún donde la arterioesclerosis se desarrolla clínicarrente muy signi_ 

ficati\~ment~ que nos lleva a la mayor enfennedad y mortalidad, es la 

rama anterior que desciende en la arteria coronaria i;:c¡uic·rda. La -

oclusi6n de este vaso nos lleva al infarto de la porci6n anterior del 

ventrículo izquierdo. En la figura 13··se nruestra el suministro san 

guíneo al miocardio. (FIG. 13). 

H 301 



Dolor de Pecho. 

El mecaniSJID b1ísico del dolor de pecho, es lll1él disminución o sesación 

del flujo sanguineo al miocardio. Los ataques que producen un dolor 

cardiaco, ocurren cuando hay una izquemia al miocardio muy crítica y­
se produce por una disminución absoluta del flujo sanguíneo a las ar­

terias coronarias o por un aunento de oxígeno debido a la demanda del 

miocardio que está fuera de proporción al suministro de sangre qu~ -­

hay en ese oomento. 

El mecanism::i preciso del dolor de pecho es desconocido, probablemente 

el m'.lS aceptable sugiere que el dolor de pecho resulta de una acumul!: 

ción de nntabolitos en la porción isquémica del miocardio, Esta rá­

pida acumulación de rnetabolitos en el músculo cardiaco puede ser tra!!_ 

sitorio (angina de pecho) o una isquemia prolongada (infarto al mío-­

cardio) y esto es responsable de los impulsos que produce el dolor -

cardiaco. Otras teorías de lo que produce el dolor cardiaco inclu-­

yen reflejos vasom::itores o un espasmo vascular que produce un paroxi~ 

Jll) del dolor cardiaco (el dolor comienza desde las arterias corona--­

rias) y se produce un dolor cardiaco provocado por la distención de -

los vasos de las paredes de las arterias coronarias, cerca del lugar­

de la oclusión, Una abstrucción repentina de la arteria coronaria -

mayor (prim'.lriamente por trombosis) y la ocurrencia de un infarto al­

miocardio, son asociados generalmente con un dolor violento, pero si -

la oclusión del vaso se desarrolla gradualmente puede no haber ningún 

signo clínico evidente. Esto es debido a que prinariamente se desa­

rrolla gradualmente tma circulación colateral entre las arterias cor~ 

narias derecha e izquierda. En la presencia de una adecuada circul!!_ 

ción colateral, una oclusión de la arteria coronaria derecha puede no 

llevar al infarto de esa parte del tejido que está tambi~n siendo su­

ministrada por la arteria coronaria izquierda. Desafortunadamente -

en un corazón norrn.11 existe un desarrollo mínÍilXl de una circulación -

colateral, que en parte explica la m'.l)'Or incidencia de los episodios­

agudos de la enfenTXJdad cardiaca, 
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MANEJO, 

El manejo de las manifestaciones clínicas agudas de la enfennedad co­
ronaria arterial, se dirige específicamente a la entidad clínica don­
de se desarrolle. En un paciente con un ataque cardiaco congestivo, 
el manejo priwario del episodio agu:lo es dirigido al alivio de la an­
gustia respiratoria que se presenta como un síntoma mayor inmediato.­
En la angina de pecho y en el infarto agudo al miocardio, se presen-­
tan paroxism:is (accesos) agudos de dolor cardiaco que varían de inte~ 
sidad y de duraci6n. El manejo inmediato de estas entidades clíni-­
cas se dirigen al alivio del dolor, En todos los casos de enfenne-­
dad de las arterias coronarias tienen la meta de disminuir el traba­
jo del miocardio (se disminuye así los requerimientos de oxígeno del­
miocardio), st.DUinistrando a su vez al individuo oxígeno. En el caso 
de una muerte repentina (arresto cardiopulnD1mr) la meta inmediata de 
terapia, es el mantenimiento de la vida, Los principios básicos pa­
ra el mantenimiento de la vida deberán ser aplicados rápidalrente y -­

efectivamente como sea posible, La lllllerte repentina es ima posible­
complicaci6n de todas las formas y enfennedades de las arterias coro­
narias. 
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XXV · ANGINA DE PECHO. 

La angina de pecho es tm síndrome clínico caracterizado por dolor to­
ráxico paroxístico, que puede ser desencadenado por los esfuerzos y -

aliviado por el reposo. Por definición, no hay cambios irreversi--­
bles agudos. El dolor suele ser retroesternal o precordial, de in-­
tensidad variable y a menudo se irradia al hombro y brazo izquierdos 
o a maxilar izquierdo, puede provocar malestar en la garganta, en el­
cuello o en el abd6men, pero en cada caso el malestar es precipitado­
por el esfuerzo físico. La intensidad del esfuerzo físico que es c~ 
paz de provocar angina de pecho, varía 1m.1cho de una paciente a otro. 

El electrocardiograma puede seguir siendo nonnal o presentar anoma--­
lías pasajeras, Se considera que estos ataques son causados por de­
sequilibrio repentino entre la necesidad nriocárdica y la capacidad de 
las arterias coronarias para satisfacerla. 

El estado subyacente que suele causar esta reserva coronaria limitada 
es la ateroesclerosis de las coronarias. Sin embargo, otros estados 
predisponen a la angina de pecho, particulannente los que disminuyen­
de alguna manera el llenado díast61ico de las coronarias. Las cir-­
cunstancias diarfas que desencadenan un paroxiSlllJ doloroso suelen ser 
las que aumentan de manera aguda la necesidad del miocardio, que exc~ 
de pasajeramente de la reserva vascular. El ejercicio intenso es la 
mas importante. Se han reconocido cooo factores desencadenantes e~ 
ciones, dolor, tiempo frío, tabaquismo, comidas abundantes e hipoglu­
cemia. 

Algunos pacientes han presentado ataque de angina de pecho en reposo­
º en circtmStancias que no guardan relación patente con aumento de la 
demanda miocárdica, Se han postulado dos ioocaniSJOOs como causa del­
paroxism:> doloroso en estos casos; a saber: 1) espasmo de las arte--­
rias coronarias, y 2) oclusión de ramas de pequeño calibre, que es --
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compensada rápiclanente por flujo por colateralesanastonóticas y que -
sólo resulta en isquemia pasajera. Los dos mecaniSJOOs no se exclu-­
yen mutuamente y quizá actúen de nx:>do simultáneo, en el mismo sujeto­
º en sujetos diferentes. 

Valiéndose de estudios angiográficos, se han observado espasm:>s seg-­
mentarios de las arterias coronarias. A veces estos espaSllX>s han -­
producido dolor anginoso caracteristico, pero en otras ocasiones han­
pasado inadvertidos por el paciente. Desde un punto de vista te6ri­
co estos espasm:>s son reversibles, por otra parte, es probable que -­
sean irreversibles las oclusiones de vasos de pequeño calibre, lo --­
cual significa que con cada ataque anginoso se limita progresivamente 
el flujo coronario, El sindrome de angina de pecho es, en consecue!!_ 
cia, importante no solo por las ~lestias que produce sino que los P! 
cientes con este tipo de trastorno representan un riesgo considerabl~ 
mente mayor que aquellos que sufren en tm grado mediano de insuficie!!_ 
cia cardiaca, siendo la nnrtalidad casi un 30% mas elevada, ya que el 
ataque de angina de pecho puede llevar a la trombosis coronaria (in-­
farto miocardicol o a muerte repentina. 

Esta enfennedad es frecuente en pacientes mayores de 40 años. Un ~ 

dio sencillo para diferenciar el dolor anginoso de dolores toráxicos­
de otro tipo, se ofrece en el alivio practicamente ins.tandneo que se 
consigue despues de la administración de nitrogliccrin~ (t;initrin:J 
por vfa sublingual, o bien, despues de la inhalación de vapor de ni-­
trito de amilo. Los medicamentos vasodilatadores, tales com los ni­
tritos, traen alivio mejorando pasajeramente la circulaci6n coronaria. 

Es ac<Jlsejable la consulta con el médico especialista para considerar 
conj1.D1ta.JllE'nte el plan de tratamiento odontológico. En lo que respeE_ 
ta al problema de las drogas, en estos pacientes, son pocos los fál111!. 
cos que el odont6logo no puede utilizar. Cualquier dro~a capaz de -
aunentar el trabajo del coraz6n o de disminuír la irrigación corona--
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ria, por ejemplo, la adrenalina, puede precipitar tm ataque anginoso. 
No obstant'e, si se utiliza una técnica adecuada, complementada con la 
inyección lenta y una correcta preparación del paciente. los anesté 
sicos locales no están contraindicados en pacientes con cardiopatías­
compensaclas • 

PREVENCION. 

l) Está fonnalmente indicado el uso de sedantes, por tratarse de pa-­
cientes que no toleran bien el stress emocional. 

Z) No deben escatimarse esfuerzos para lograr una anestesia local 
efectiva. 

3) Premedicar con nitroglicerina sublingual más o menos 5 minutos an­
tes de aplicar la anestesia local. Utilizar, si es posible, la dó-­
sis de nitroglicerina que el paciente habitualmente emplea, En una­
porción significativa de anginosos, la nitroglicerina produce una --­
reacción paradójica cuando la const.mlcn en tma dosis superior a la que 
normalmente encuentran efectiva; este efecto puede desencadenar un -­

ataque de angina, Si el paciente no está recibiendo el suministro -
habitual, se usará nitroglicerina en dósis de 0.30 mg. (1/200 g.), No 
se recomienda almacenar las fonnas comerciales con altas dósis de ni­
troglicerina 0.45 mg. (1/SOg,) y 0,60 mg. (1/100 g.), La dósis más­
pequeña de 0.15 mg. (l/400 g,), ::;¡; emplea raras veces. Hay que reno­
var la nitroglicerina a los 6 meses de abrir el frasco porque se de-­

teriora. 

4) El tratamiento debe ser lo más breve posible y hay que tratar de no 
excederse en el límite de tolerancia. 

5) Si el paciente sufre episodios casi diario de dolor pectoral, en­
especial si se relacionan con las comidas o con la tensión emocional, 

se le debe considerar un caso muy riesgoso. Se recom~enda hacer 
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tratamiento de emergencia solamente. 

TRATAMIENTO. 

1.- El objeto es mejorar la circulación coronaria, tratando dedil~-­
tar estas arterias con alguno de los siguientes medios: 

a) Fn caso de ataque m::>derado, y coioo segundo medicrurento de 
elcci6n en. casos graves, coloque 1.Dla o dos tabletas de nitro­
glicerina (trinítrina) debajo de la lengua del paciente. El 

alivio se producirli en 2 o 3 minutos. 

b) Si <>1 ataque es grave, rompa una ampolleta de nitrito de ami­
lo bajo la nariz del paciente, El alivio se produce en 30 -

segundos. 

Estos dos vasodilatadores, pero especialmente el nitrito de amilo, 
pueden provocar dolor de cabeza, mareos y a veces síncope. 

2.- Si no se obtiene un alivio rlipido con el reposo y la administra-­
cíen de nitritos, es conveniente llamar al médico, 

3.- Fn los casos en los que no responden puede darse algún narcótico­
en d6sis lllJderadas, por ejemplo, 25-50 mg. de rneperidina (demcrol) -­
por vfa intramuscular. 

4. - La oxigeno terapia puede resultar beneficiosa en este tipo de emer 
gencia. 

# 307 



XXVI INFARTO DEL MIOCARDIO. 

Este es un trastorno que se produce cuando un trombo ocluye las ramas 
mayores de las arterias coronarias, lo cual impide el sl.Dllinistro de -
sangre del miocardio afectado y produce su muerte (infarto). De ahi 
el término de infarto del miocardio. A menudo se refiere collD una -
oclusión coronaria o una trombosis coronaria. Esto, no obstante, es 
incorrecto debido a que puede ocurrir infarto miocardico sin que haya 
oclusión o trombosis coronaria y viceversa. La oclusión puede ser -
el resultado del estancamiento de sangre y su coagulación ulterior en 
un vaso sanguineo arteroesclerótico. 

A menudo un antecedente de angina de pecho precede a un infarto mio-­
cardico, el cual es \llla urgencia médica potencialmente nortal. El -
infarto miocardico muestra predominio neto de varones en grupos jóve­
nes la proporción es de 3:1, la proporción entre los 33 y lo 55 años­
de edad es de 6: 1. El cociente disminuye de manera uniforme y se 
acerca a 1 : 1 en la edad muy avanzada. 

Curso Cl:í:nico. 

El comienzo de infarto miocardico suele ser repentino y devastador, -
con dolor retroesternal o precordial intenso y opresivo, que luego se 
irradia a hombro o brazo izquierdos o lado izquierdo del maxilar inf~ 
rior, de manera similar al de la angina de pecho. El dolor a menudo 
se acompafia de diaforesis, de algo de disnea y ansiedad intensa. Pue 
de haber náuseas y vómitos. Suele ir precedido de sintomas prodróml:_ 
cos de dias a semanas. Los más frecuentes son fatiga excesiva (sin­
drome de gasto bajo), puede haber cambio en el cuadro de la angina -­
previa, o aparición de disnea. 

De vez en cuando, las manifestaciones clínicas del infarto miocardico 
agudo son insignificantes y el paciente hace caso omiso de ellas, CO!!, 

siderando que se trata de "indigesti6n". El comienzo también puede­
ser completo asintom.1tico, El dolor t::unbién puede ser intenso desde 
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el principio, COJlX) en la angina de pecho, el paciente puede tener de~ 
plome de la presión arterial así collXl pulso rápido y débil, pudiendo­
fallecer de inmedfato. Alrededor de 20 a 25 por 100 de los pacien-­
tes mueren antes de llegar al hospital. Entre los demás, el curso -
de infarto miocardico puede seguir sin incidentes, con desaparici6n -
gradual de los síntomas y cicatrizaci6n progresiva, o puede predomi-­
nar uno o dos tipos de secuelas; a saber: alteraciones eléctricas o -
insuficiencia de la acci6n del corazón. 

Las complicaciones ulteriores del infarto miocardico incluyen las si­
guientes: 1) Rotura de la porci6n infartada del coraz6n, que suele -­
ocurrir en la semana que sigue al infarto, ~n caso de que la rotura -
comunique con la cavidad pericardica, siguen inmediatamente tapona--­
miento cardiaco y muerte. 2) Rotura de tm músculo papilar, que ori­
gina rejurgitaci6n mitral grave. 31 Aparición de aneuriSma. ventric_!:! 
lar en el sitio cicatrizado. Diversos fen6menos tromboembólicos, -­
que pueden nacer de trombos murales intracardiacos o de trombosis en-· 
las venas profundas de las piernas, que se desarrollan durante el re­
poso duradero en cama. 

PREVFNCION. 

1) Está fonnalmente indicado el uso de sedantes, ya que estos pacien­
tes no toleran bien el stress el!Pcional. 

2) No deben escatimarse esfuerzos para lograr una anestesia local --­
efectiva. 

3) El tratamiento debe ser lo mlis breve posible y hay que tratar de -
no excederse en el lúnite de tolerancia. 

4) No se recomienda el uso de nitroglicerina a ~nos que el paciente­
la tome pentWlentemente por padecer episodios anginosos repetidos. 
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5) En pacientes que hayan padecido un infarto debe evitarse cualquier 
tratamiento odontológico selectivo hasta que transcurran, por lo me-­

nos, seis meses desde el ataque. Es el tiempo que generalmente re-­
quieren para restablecerse y estabilizarse. El exámen general den-­

tal de rutina, la profilaxis y los procedimientos de restauración me­
nores, podrán realizarse en el consultorio de un hospital, con la --­

aprobación del médico, hasta 4 semanas después del infarto. El am-­
biente del hospital nos provee el margen de seguridad necesario co¡no­
para prevenir un nuevo ínfarto o una disrri tmia fatal. 

6) Si el paciente está medicado con anticoagulantes (heparina, dicu-­
maxol, warfarina sódica, fenir.dio), lo cual sucede en nu.ichos casos -­

(a vece~ durante un año' o más, después del episodio), debe posponerse 
cualquier tratamiento dental en el que podría producirse una herorra­

gia, hasta que se haya discutido el caso con el médico especialista. 

Muchas veces se realizan íntcrvenciones quirúrgicas con un nivel de -
protro~bina del 20 al 30i, de 11Pdo que no hace falta suspender el an­

ticoagulante, con lo cual se expondria al paciente a una posible tr0!!1_ 
bosis coronaria recurrente, El procedimiento quirúrgico de rutina -
comprende, según esté indicado el tap6n hemostático, suturas múlti--­
ples, apósitos de presión intrabucales, aplicación de hielo, no enjlJ!!. 

garse la boca y dieta blanda durante 48 horas. Puede que haya que -
achninistrar menadiona (Vitamina K1, baio l:i rlirección del niédico, en­

caso de que con esas medidas no se logre co.1trolar la pérdida de san­
grP., 

"fRATAMIENrO. 

1.- Se colouirá al paciente en posici6n de Trendelenbvrg, si se en--­

cuentra en estado de choque: si no se mantiene en rcsición semisenta-­
da. 

2.- Se le achninistrará oxígeno. 
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dad por el reposo en cama a que obliga el infarto agudo al miocardio. 

Estos coágulos pueden ser transportados por la circulación (?e les -­

llama émbolos cuando se desplazan y trombos cuando pennanecen en su -

lugar) a otras partes del cuerpo. Dependiendo de su localización fi 
nal, pueden producír complicaciones o no producirlas. 

Por esta razón a muchos pacientes se les administran anticoagulantes­

despues de sufrir un infarto agudo al miocardio, estos anticoagulan-­
tes podrán ser disminuídos o seguir la misma dosificación o suspendi­
dos únicamente por el médico tratante. 

4) La cuarta complicación que puede ocurrir durante las primeras eta­

pas del infarto miocardico es la insuficiencia cardiaca congestiva -­
(ederra pulmonar). Esta es tma complicación muy grave que casi dupl2:_ 

ca la tasa de rrortalidaa. Si el lado izquierdo del corazón y el ve!! 

trículo izquierdo son lesionados, este último no funcionará en fonna­
eficaz para impulsar la sangre a través del cuerpo. El tratamiento­
de este trastorno requiere de cuidados médicos experimentados. 
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XXVII ARRESTO CARDIACO Y RESUCITACION CARDIOPULMONAR. 

La angina de pecho, el infarto al ~iocardio, y la falla cardiaca,son 
tres de las manifestaciones clínicas con una significativa arterio -
esclerosis de las arterias coronarias. Asociadas con cada una de -
éstas situaciones clínicas, es posible el desarrollo de complicacio­
nes agudas. Entre éstas tenemos, las arritmias cardiacas y el co -
lapso cardiopulmonar ( se refiere como arresto cardiaco o muerte re­
pentina). La nruerte repentina puede ocurrir también clínicamente­
en la ausencia de cualquier otra manifestación cardiovascular. Pue 
de suceder que el primer signo clínico de un paciente con una arte -
rioesclerosis significativa puede ser la muerte de éste. 

La muerte repentina se refiere como una muerte clínica que ocurre en 
un lapso de 24 horas después de el principio de los síntomas. La -
nu.ierte clínica que ocurre en un lapso de 30 segu11dos una vez comenzE_ 
do el principio de los síntomas clínicos, se detennina nruerte insta!!_ 
tánea. La llU.lerte referida en éstas definiciones es la muerte clíni 
ca, que es completamente o¡:uesta a la muerte biológica. La nn.ierte­
clínica ocurre en el momento de un arresto cardiopulmonar pero que -
puede ser detenida si es reconocida inmediatamente y tiene un manejo 
efectivo. La muerte biológica se refiere cuando ha ocurrido un da­
ño pennanente celular, primariamente una falta de suministro adecua­
do de oxigeno. La nruerte celular ó biológica se lleva a cabo cuan­
do el suministro del oxígeno es inadecuado por aproximadamente 4 a S 
minutos. 

La magnitud de lllla muerte repentina es aparente ya que, de las 650 -
mil muertes que ocurren arrualmente de enfennedad cardiaca isquémica, 
350 mil ( 53.8% ) de éstas ocurren fuera del hospital -generalmente 
en un transcurso de dos horas después de haberse iniciado los sínt2_ 
más-. La muerte repentina de un infarto al miocardio es por lo tan­
to, el mayor problema médico hoy en d'ía. 
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Con la introducción de un masaje cardiaco en el pecho por KouwenhQ. 
ven, Jude, y Knickerbocker en 1960, comenzó una nueva era en la r~ 
sucitación cardiaca. La nn.!Crtc repentina, previamente una situa­
ción no reversible, se convirtió en muchos casos en reversible con 
los efectos de la aplicación de éstas nuevas técnicas. 

El factor precipitante de la muerte, en la mayoría de los casos de 
muerte repentina es la fibrilación ventricular. Se estima que la 
fibrilación ventricular ocurre en corazones estructuralmente sanos 
en un ténnino de novecientos veces al día en pacientes fuera del -
hospital. Por lo tanto, la fibrilación ventricular es la mayor -
causa de la muerte por enfermedad coronaria. Esta arritmia letal, 
ocurre generalmente en el transcurso de las primeras 2 horas si -­
guiendo el principio de los síntomas clínicos de la enfern1edad de­

las arterias coronarias ( más conumente infarto agudo al miocardio). 
La fibrilación ventricular es generalmente reversible si existe una 
adecuada circulación hasta que la desfibrilación sea manejada sati~ 
factoriamente. Una adecuada circulación puede ser dada al pacien­
te a través de una aplicación rápida y efectiva de los pasos bási -
cos para el mantenimiento de la vida. 

Los pasos básicos para el mantenimiento de la vida ó resucitación -

cardiopulmonar, se llev3Il a cabo sin el uso de algún equipo adyace!!. 
te o alguna terapia de fiínnacos. Los pasos básicos para el mante­
nimiento de la vida consisten en la aplicación de el mantenimiento 
de las vías aéreas, la ventilación artificial, y el masaje cardiaco 
al paciente para que exista un continuo stm1inistro de sangre oxige­
nada al cerebro y al corazón, y previniendo con ésto una muerte no 

reversible (biológica). 

ARRESJ'O CARDIOPUIMONAR. 

A pesar de que la enfenncdad del sistema cardiovascular es el factor 
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más común de nn.icrte repentina (arresto cardiopulmonar ), existen -
otras situaciones que ponen en peligro la vida del paciente y pue -
den terminar con su vida ( como son: infarto al miocardio, nn.icrte -
repentina, anafilaxia, insuficiencia aguda suprarrenal, obstrucción 
de las vías aéreas, reacci6n de sobredósis, y desordenes convulsi -
vos ). No importando la naturaleza precisa del factor causal, es 
muy importante que la situación sea reconocida y manejada en el me­

nor tiempo posible, así minimizando el período de anoxia. 

El arresto cattliopulmonar se compone de dos entidades específicas: 
arresto pulmonar y arresto cardiaco. El arresto pulmonar o respira­

torio ocurre con la scsaci6n de los movimientos respiratorios efec­
tivos, donde el arresto cardiaco se refiere a la sesación de la ci!. 
culación o a la presencia de una circulación inadecuada para mante­
ner. la vida. 

El arresto respiratorio puede desarrollarse en la ausenci::1 <le> un - -

arresto cardiaco. Sin embargo, si se deja no tratado o si el man~ 
jo es poco efectivo, la funci6n cardiaca rápidamente se deteriora 
produciendose un arresto cardiaco en un período corto de tiempo,de­
pendiendo del grado en el que exista la disminuci6n o privación de 

oxígeno. El arresto cardiaco ocurre raramente en ausencia de un -

arresto respiratorio; sin enbargo, en tales circunstancias el arre2_ 
to respiratorio invariablemente sigue en unos cuantos segundos. En 
la mayoría de los casos, el arresto respiratorio precede al anu~Lu 

cardiaco. 

A) Arresto Pulmonar (respiratorio). El reconocimiento y manejo -
del arresto respiratorio deberá ser manejado como se vió anterior -

mente en los pasos básicos para el mantenimiento de la vida. 

B) Arresto Cardiaco. El ténnino arresto cardiaco ha tenido varias 

dcfiniciones,en un tiempo se usaba para indicar que el corazón ha -
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bía dejado de latir, una situación que hoy en día se refiere como -
un paro ventricular o asístole. El ténnino arresto cardiaco se ha 
expandido para incluir otras situaciones clínicas en las cuales la 
circulación de la sangre es ausente o si está presente es inadecua­
da para mantener la vida. Arresto cardiaco se define hoy en día -
cano el resultado de cualquiera de los siguientes: colapso cardio -

vascular e disociación electromecánica ) ' fibrilación ventricular' 
6 en paro ventricular e asístole ). 

En el colapso cardiovascular, el corazón todavía se encuentra la -­

tiendo pero está tan débil que no existe una circulación tan efecti_ 
va para que la sangre trabaje correctamente a través del sistema -­
car,diovascular. Esta situación puede ocurrir a través úel uso de 
fármacos, los cuales se utilizan en el consultorio dental y que in­
cluyen aítestésicos locales, barbitúricos, y narcóticos. Pucd0 trun 
bién ocurrir de una severa hemorragia o de un shock. 

La fibrilación ventricular es una arritmia cardiaca en la cual los 

músculos del miocardio se contraen independient511ente de uno a otro 
siendo diferente a su función normal que es coordinada, y también 
es una contracción sincronizada de las fibras musculares del miocar 

dio. Aunque los elementos del miocardio se encuentran todavía CO!!. 

trayendose, se encuentra una poca o menos efectiva circulacié~. La 
fibrilación ventricular es una ocurrencia común en un período de 

post-infarto inmediato y es un factor causal de muerte debido a la 

enfennedad isquémica cardiaca. 

El paro ventricular o asístole se refiere a la ausencia de movimien 

tos contráctiles de las fibras del miocardio. El arresto cardia­
co se refiere a un paro ventricular. Una falta de oxígeno severa 

al músculo del miocardio, es la causa más cCJ1lÚn ele esta situación. 

Aunque existen varias fonnas de arresto cardiaco ( asístole,fibril!!_ 
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ci6n, y colapso), en una situación de emergencia la naturaleza pr!:_ 
cisa del arresto cardiaco no es de importancia. Las manifestacio­
nes clínicas de éstas tres son las mismas. El paciente pierde la 
conciencia, la respiración, la presión sanguínea, y el pulso están 
ausentes. El tiempo es la esencia, por cada segundo que pasa sin 
una efectiva circulación, se agrega un grado de hipoxia o anoxia a 
los tejidos del organismo. Se debe manejar clínicamente e inmedi!!_ 

tamente el arresto canliopulmonar y se basa este manejo en un acle -
cuado suministro de sangre oxigenada para mantener la vida ( preve­
nir la muerte clínica ) hasta que un manejo definitivo de la situa­

ción es iniciado. 

RESUCITACION CARDIOPUil>!ONAR. 

Se han establecido dos áreas básicas para el mantenimiento de la -
vida. Una es los pasos básicos para el mantenimiento de la vida y 

el otro es los pasos del mantenimiento de la vida en forma avanzada, 

ambos representan que el personal esté capacitado y que tenga sufi­
ciente responsabilidad en el manejo del paciente en un arresto car­
diaco o en una resucitación cardiopulmonar para mantener la vida del 

paciente hasta que éste se recupere lo suficientemente para ser 
transportado a un hospital o hasta que llegue algún personal que -­
pueda mantenerle la vida en una forma más rápid~. L~s pasos bási­
cos para el mantenimiento de la vida incluyen los tres primeros pa­
sos de la resucitación cardiop11lmonar, que son: el mantenimiento de 

las vías aéreas, el checar la respiración del paciente, checar que­
tenga un pulso carotídeo. El mantenimiento de la vida avanzado 

consiste en entrenar en las siguientes áreas: los pasos básicos pa­

ra el mantenimiento de la vida, el uso de quipo adjunto y de técni­
cas tales cerno entubación endotraqueal, una compresión cardiaca in­
terna en el pecho, monitoreo cardiaco (~lcctrocarJiogr<lllla ) para el 

reconocimiento de arritmias, técnica de desfibrilación, establecí -

miento de una infusión intravenosa, estabilización de la condición 
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del paciente, y el empleo y uso de una terapia, incluyendo la adm.!_ 
nistración de fánnacos para corregir la acidósis y para asistir en 
establecer y mantener un ritmo cardiaco efectivo y una circulación 

efectiva. 

El nivel de entrenamiento en los pasos básicos para el mantenimien­

to de la vida, varía de acuerdo a los requerimientos del individuo. 
En la profesión dental, se recomienda que todo el personal del cqn­
sultorio dental ( dentista, higienista, asistente y el personal se­
cretaria! ) deberán de ser capaces de una aplicación apropiada de -
las técnicas del mantenimiento básico para la vida. Los dentistas 
deberán de estar entrenados para utilizar técnicas más complicadas 
cano son: la sedación consciente (sedación intravenosa), aneste­
sia general, ó ambos. 

En cualquier situación que no ponga en peligro la vida del paciente, 

es más importante reconocer y manejar los pasos que un arresto car­
diaco. Aunque es posible para un individuo realizar efectivamente 
tu1a resucitación cardiopulmonar, el procedimiento es mas eficiente 
cuando por lo menos se hace entre dos personas. 

Pasos básicos para el mantenimiento de la vida 

Este tipo de mantenimiento de vida consiste en la aplicación de los 
procedimientos de mantenimiento de las vías aéreas, checar ia rtJsp2:_ 

ración, compresión cardiaca, hasta que el paciente sea capaz de ser 
transportado a un hospital donde se le atienda de emergencia, o has 
ta que llegue personal entrenado. 

Los pasos básicos para una resucitación cardiopulmonar van a ser: 

1.- Reconocer al paciente inconsciente y llamar para ayuda, 
2.- Posición del paciente (supina), 
3. - Abrir las vías aéreas ( posición de la cabeza hacia atrás ) , 
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4, - Checar la respiración y la patencia de las vías aéreas, 
5.- Ventilación artificial (si es necesario), 
6.- Checar circulación, y 

7.- Compresión cardiaca externa si es necesario). 

Arresto Cardiaco con testigo o sin testigo 

En el manejo del arresto cardiaco existen dos situaciones clínicas 

separadas que deben ser consideradas. La primera es un arresto --

cardiaco sin testigo, el paciente está inconsciente cuando es desC!:!. 
bierto por su rescatante. El rescatante no ha visto al paciente -
colapsar y consecuentemente no tiene conocimiento del tiempo desde 
que hubo la cesación de la respiración y de su circulación efectiva. 

En tales circunstancias, <leberá asl.Ilílir se que e 1 colapso ocurrió ha -
ce más de 1 minuto antes de que el paciente halla sido encontrado -
y que se le instituyesen los procedimientos básicos del mantenimie!!_ 
to de la vida. En ésta situación ( más de un minuto del arresto -
cardiopulmonar), el miocardio es considerado a estar en un estado -
hipóxico, y la secuencia de los pasos a seguir para el mantenimien­
to de la vida serán de acuerdo a éste estado. 

En el arresto cardiaco con testigo, difiere en que se desarrolla -­
cuando el paciente puede ser monitorado en presencia de un rescata!!_ 
te y los pasos básicos para el mantenimiento de la vida pueden ser 
administrados en un minuto después del colapso. La secuencia del · 

manejo también difiere ligeramente de la situación, debido a que el 
miocardio está un poco oxigenado todavía en el manento de'hacer los 
procedimientos del mantenimiento de la vida. 

El arresto cardiopulmonar que ocurre en un paciente no moni torado, -
aunque sea con testigo, se categoriza por ser manejado cano si fue­
ra un arresto cardiaco sin testigo. 
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Los pasos a recomendarse en el manejo de cada una de éstas situacio 
nes se presenta a continuación,unicamente si el rescatante está ab­
solutamente seguro que el colapso cardiopulmonar ha ocurrido en el 
transcurso de 1 minuto después de su descubrimiento, se podría asu­
mir que el corazón se encuentra hipóxico, y se deLerá seguir la se­
cuencia de el arresto cardiaco sin testigo. La mayoría de los a -

rrestos cardiacos son sin testigo, sin embargo, en un consultorio -
dental en un tiempo de 60 segundos, existirá personal que está dis­
ponible en el momento del colapso. 

Arresto Cardiaco en el consultorio dental 

El arresto cardiaco ( al igual que otras situaciones que ponen en -
peligro la vida del paciente ), pueden ocurrir en el consultorio -­
dental. Las emergencias médicas han ocurrido en la sala de csper~, 
en el salón de descanso, en el laboratorio, en el consultorio del -
médico, o en el cuarto de trabajo. En todas éstas situaciones, el 
paciente tleoerá ser colocado en posición supina para que inmediata­
mente se empiece con la resucitación cardiopulmonar. Es posible -
que el paciente tenga un arresto cardiopulmonar en el momento de e~ 
tar sentado en el sillón dental. Se recomienda que el paciente -­
con un arresto cardiaco sea movido del sillón dental y colocado so­
bre el suelo, para que se comience con las maniobras de resucita -­
ción carrliopulmonar, de una manera más efectiva. Si es difícil mo 
ver al paciente al suelo, la resucitación cardiopulrnonar deberá ser 
iniciada con el paciente en el sillón dental. En este caso, se de 

berá de colocar un objeto duro,como una tabla, por debajo de la es­
palda del paciente, para proveer así una superficie más dura. Ba­

jo ninguna circunstancia, deberán ser detenidos los pasos básicos -
del mantenimiento de la vida, debido a la inhabilidad de poder lle­
var al paciente a un lugar más apropiado. 

" 320 



PASOS BASICOS Y AVANZADOS PARA EL MAi\ITENIMIENrO DE LA VIDA 

Arresto card~aco sin testigo 

En un arresto cardiaco sin testigos, el rescatante ve al paciente i!!. 
consciente. En todos los casos en los cuales exista d~da del tiem­
po en el cual ccmenzó el colapso, deberá de asl.Ullirse que fué después 

,de 60 segundos. 

Los siguientes pasos deberán realizarse rápidamente por el rescatan­

te: 
1.- Reconocimiento de la inconsciencia. El rescatante estimula al -

paciente tratando de moverlo y gritaruole. Una falta de respuesta 
al estímulo sensitivo nos lleva a diagnosticar que existe inconscie!!. 

cia. 

Existe una multiplicidad de factores que pueden ser responsables por 

ésta inconsciencia, la mayoría de los cuales nos lleva inmediatamen­
te a un arresto respiratorio o arresto cardiaco. Sin embargo, un -
manejo inmediato de la inconsciencia producido por cualquiera de los 
factores, deberá seguir el mismo formato, - mantenimiento de la vi -
da -. El diagnóstico diferencial de cada paciente se hará de acuerdo 
a la respuesta o falta de respuesta del paciente en cada uno de los 
pasos. 

2. - Busca de ayuda médica y posición del paciente. Se deberá pedir 

asistencia médica en el momento en que la inconsciencia es reconoci­
da. Miembros del consultorio dental deberán reportar la emergencia 
y deberán de preparar el botiquín de emergencia y el sl.Ullinistro de -
oxígeno para el momento en que llegue la ayuda médica. 

El paciente deberá ser colocado en posición supina. La cabeza y el 
pecho son colocados paralelamente al suelo y los pies ligeramente e­
levados ·c10•) para facilitar el retorno de la sangre de la periferia. 
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En este momento ( antes de la detenninación del colapso cardiovasc.!:!_ 
lar ) , no es necesario colocar al paciente sobre una superficie du­
ra. Una vez establecido el pulso, este procedimiento será necesa­
rio. 

3. - Vías aéreas abiertas ( cabeza extendida hacia atrás ) . El res­
catante deberá colocar una mano por debajo del cuello del paciente 
para reestablecer una vía aérea patente para así ir levantando la -
lengua de la pared posterior de la faringe. El tener la cabeza ex 
tendida es un procedimiento :importante y único para el mantenimien­
to de las vías aéreas. Si la extensión de la cabeza es inefectiva 
en el establecimiento de una vía aérea patente, entonces se puede -
utilizar la maniobra triple de las vías aéreas, c¡ue consiste en co­
locar los dedos por detrás de la rama de la mandíbula y forzar la -
mandíbula hacia adelante, mientras lo dedos pulgares de ambas manos 

son colocados en las comisuras labiales para abrirla. 
+m}ién se encuentra extendida en ésta posición. 

La cabeza "" 

4.- Checar gue exista respiración. El oído del rescatante se colo­

ca aproximadamente a una pulgada de la nariz y de la boca del paci~ 
te para que así cualquier aire que sea exhalado pueda ser sentido y 

escuchado. Los ojos del rescatante deber:ín observar h:ici;i adcl:ln­
te para ver si existe algún movimiento del pecho del pacitJnte y ob­
servar también si existen esfuerzos respiratorios presentes. En -

tm paciente con tm arresto cardiopulmonar, los esfuerzos respirato­

rios se encuentran presentes o están tan débiles que virtualmente -
no existen. 

5.- Ventilación Artificial. En la ausencia de movimientos respira­
torios efectivos, se deberá comenzar inmediatamente con la ventila­

ción artificial. Existen varias técnicas de ventil::lci.6a artificial, 
sin embargo, en este caso, la que se considera es la ventilación de 
- boca a boca - También se pueden utilizar otras técnicas, pero -
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se debe de recordar que ninguna otra técnica de ventilaci6n artifi­
cial es efectiva a menos que se mantenga la vía aérea del paciente 
abierta a través de los procesos ventilatorios. Se debe conside -
rar también que los otros tipos de ventilación artificial necesitan 
otro tipo de aditamentos y requieren un entrenamiento avanzado para 
así estar el rescatante adecuadamente preparado a ayudar al paciente. 

Para realizar la ventilación de boca a boca, la cabeza deberá ser -
mantenida extendida y la nariz del paciente deberá estar sellada. El 

primer ciclo ventilatorio se compone de 4 ventilaciones completas y 

rápidas a el paciente sin pe1mitir tiempo para que el pulmón se d~ 
sinfle entre éstas ventilaciones. La ventilación artificial efec­
tiva se nota por medio de la expansión del pecho del paciente. La 

exhalación es un proceso pasivo, se observa cuando el rescatante r~ 
llD..leve su boca de la del paci Pnte y observa f111C e 1 pecho cae. Se -
deben hacer ventilaciones subsecuentes y realizarse a un radio de -

uno cada 5 segundos ( 12 por minuto ) para cada paciente adulto. En 

un niño o pequeño, las ventilaciones se llevan a cabo por una cada 
3 segundos ( 20 por minuto). Irunediatamente después de haber re~ 
lizado el primer ciclo ventilatorio de 4 respiraciones rápidas, el 
rescatante deberá determinar el estado cardiovascular del paciente. 

6.- Checar circulación. Una vez que se ha abastecido de oxígeno la 
sangre, el siguiente paso en el mantenimiento de la vida es determi­

nar la presencia o ausencia de una circulación efectiva. Se debcrñ 
localizar una arteria grande y deberá palparse cuidadosamente. La 
arteria femoral en la ingle o la arteria carótida en el cuello son 

dos arterias grandes, y arterias centrales. Aunque cualquiera de 

las dos puede ser palpa~, la arteria carótida se prefiere. Se lo­
caliza en el cuello en la región cercana a donde las manos del resc!!_ 

tante pueden localizarla facilmente y sin desvestir al paciente. La 
arteria carótida transporta sangre oxigenada al cerebro del pacien­

te, por ello la importancia de un manejo adecuado del paciente. La 

11 323 



arteria car6tida se localiza en un surco localizado entre la tráquea 
y el músculo esternocleidomastoideo en el aspecto anterolateral del­
cuello. Las yemas del primero y segundo dedos deberán ser utiliz~­
dos para sentir el pulso, y se deberá permitir para este procedimie!!_ 
to que pasen hasta 10 segundos. Nunca se deberá utilizar el dedo -
pulgar para monitorar el pulso, ya que éste contiene una arteria de­
tamaño medio, y el rescatante puede estar tomando su pulso en lugar­
de el del paciente. A menos de que el pulso de la arteria car61;ida 
sea un poco cuestionable, se deberá comenzar con la compresión car-­
diaca externa inmediatamente. En este momento, el paciente deberá­
ser colocado en el suelo, si es posible, sobre un objeto duro, éste­
debe de colocarse por debajo de la espalda Jtl paciente. 

7.- Compresión cardiaca externa. La comprcsi6n cardiaca externa con 
siste en una aplicación rítmica de la presión sobre la parte media -
inferior del esternón. El corazón se encuentra por debajo y justo­
en la parte izquierda de la línea media por debajo de la parte me-­
dia del esternón y sobre la columna vertebral. Cuando el esternón­

es compri'!lido. el corazón e al igual que cualquier órgano localizado 
en el mediastino ) es aplastado, forzando la sangre hacia afuera a -
la circulación periférica. Con el alivio de la presión, la sangre­
fluye de la periferia hacia el corazón para llenar sus cavidades.Una 
ventilación artificial y circulación artificial efectiva, pueden prQ_ 

veer al paciente suficiente oxígeno para prevenir una muerte celular. 

Localización del punto de presión 

Para realizar una compresión cardiaca externa efectiva y prevenir d!!_ 

ño a los Órganos (pulmones, hígado y corazón), las manos del reSC!!_ 
tante deberán estar colocadas en el lugar apropiado. Esta área pu~ 
de ser localizada utiliz:mdo la siguiente maniobra. El rescatante, 

que se localiza a un lado de los hombros del paciente, correrá el d!:. 
do medio por la parte media a través del borde inferior de la caja -
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toráxica hasta que alcance la línea media. Inmediatamente después 
por debajo de la hendidura media o depresión media e creada por la 
convergencia de las costillas), está el proceso cartilaginoso xi-­
foide, que hace una curva hacia abajo, y el hígado. El dedo medio 
del rescatante deberá ser localizado en la depresión, el dedo índi­
ce que se encuentra a un lado, deberá estar sobre el borde inferior 
del esternón. Después el rescatante colocará el talón de la scgu~ 
da mano sobre la línea media del esternón inmediatamente junto al -
dedo índice. Esta es la localización apropiada para una compresi(n 
cardiaca externa. 

Posición de la mano 

Una vez detenninada la apropiada localización para una compresión -
cardiaca, es esencial el alineamiento de las manos para ,que así se 
tenga una mayor efectividad. El talón de la primera mano se en -­
cuentra en posición de la parte media del esternón del paciente a -
proximadamente 1 1/2 a 2 pulgadas por arriba del proceso xifoides.­
Es esencial que unicamente un talón de una mano esté en contacto -­
con la pared del pecho. El talón de la segunda mano es entonces -
colocado directamente sobre la primera mano, paralela a ésta. Los 
dedos de las dos manos se encuentran entonces entrelazados, los de­
dos de la mano de arriba jalando los dedos de la mano de abajo ha--
cia arriba. En esta forma, unicamente el talón de la mano infe --
rior ::.t: 1..u...:C~!:!":::'!"'í "n rnntacto con el pecho del p::icic~tC'. 

Este procedimiento es importante debido a que si los dedos de la ma 
no están en contacto con la pared del pecho, la presión ejercida de 
la compresión en el pecho será aplicada sobre un área mayor y entog_ 
ces será menos efectiva para comprimir el corazón. Por lo que, és 
ta presión será ejercida sobre las costillas, no el esternón, lle -
vando a una posible fractu1-:1 J1.1 las costillas, con una posible con­
tusión y laceración del corazón y de los pulmones. 
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Aplicación de la Presión 

Una vez detenninada la localización para la compresión cardiaca y 

la posición apropiada de las manos del rescatante, se podrá enton-­
ces comenzar con la compresión cardiaca. La compresión cardiaca -
eicterna debe ser vigorosa. Sin embargo, cuando la técnica se reall_ 
za apropiadamente, el rescatante no se cansa rápidarncmLe. Si la -
técnica de la compresión cardiaca externa es realizada impropiamen­
te, el rescatante se cansará rápidamente al igual que será inefcctl_ 
va. Los hombros del rescatante deberán ser localizados directa -
mente sobre el esternón del paciente, y los brazos del rescatante -
deberán estar en forma recta ( sin doblar codos ) . Si el paciente 
s:; er.cuentra sobre el piso, el rescatan te deberá arrodillarse a un­

l:;do del paciente, tan cercanamente al cuerpo de éste, que sus hom­
bros pueden estar localizados directamente sobre el esternón. 0Jan­

do el paciente se encuentra en un sillón dental, el rescatante deb~ 
rá estar parado a un lado del paciente, el sillón dental deberá es­

-~r hacia abajo lo más posible para que se pueda realizar una posi­
ción adecuada. 

l.Jp.:c pc~ición inapropiada de los hombros ( en un ángulo diferente al 

esternón ) nos lleva a una disminución de la efectividad de la com­
presión cardiaca y a una probabilidad de complicaciones relaciona -
das a una fractur~ de las costillas ( por haber doblado las costi-­
llas en una posición opuesta). Al dobl~r los codos, ésto también 
disminuye considerablemente su efectividad de la compresión cardiaca 
y nos lleva a una fatiga rápida del rescatante. 

Entonces el rescatante ejerce una presión directa hacia abaja para­
que el esternón del paciente adulto sea deprimido de 1 1/2 a 2 pul­
gadas. Con una posición correcta de los hombros y de los Jira::os,­
el rescatantc pennite que el peso de su cuerpo deprima el csternón­
dcl paciente. Si la técnica es ejecutada apropiadamente, el único 
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movimiento que el rescatante tendrá será el de sus caderas ,el moví -
miento consistirá en un mecerse gentilmente <le n<lclante hacia atrás. 
Las compresiones deberán ser regulares, ininterrtunpidas, y suaves. 
Inmediatamente después sigue el relajamiento y es de igual duración. 
Durante la relajación, el talón de la mano del rescatante no <leberá 
moverse del pecho del paciente, pero la presión sobre el esternón -
deberá ser completamente liberada para que así el esternón pueda r2_ 
grcsar a su posición nonnal entre compresiones. 

Tiempo de compresión 

Se puede mantener una adecuada circulación si el tiempo de compre -
sión del esternón tiene un promedio de 60 por minuto. Cwmdo la -

resucitación cardiopulmonar está siendo realizada por un equipo de 
2 personas, un rescatante es responsable por las vías a€reas y la -
respiración mientras que el segundo rescatante es responsable de la 
compresión cardiaca. En este caso, la compresión cardiaca se rea­

liza a un tiempo de 1 por segundo intercalando la ventilación arti­
ficial cada 5 compresiones. En una secuencia de 2 rescatantes, el 
radio de compresión cardiaca a ventilación artificial es de 5:1 . 

Cuando sólo existe un rescatante, entonces ésta persona es respons~ 
ble: por la ventilac~Gn )" pcr la compresión cardiaca. En la secuen 
cia de único rescatante, el radio de compresión cardiaca a VC'ntila­

ci6n artificial es de 15: 2. Sin embargo, para comprimir el pecho 
60 veces por minuto, el grado de compresión cardiaca tiene que ser 
mayor que 1 por segundo. Se ha demostrado que las canpresiones a 

un tiempo de 80 por minuto, intercalando 2 ventilaciones cada 15 -­

canpresiones, pennite un tiempo de compresión de 60 por minuto. Se 
deben de canpletar 4 ciclos de 15:2 por minuto en una secuencia de­
único rescatente. 
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Rescatante Unico 

CUando se está trabajando con un arresto cardiaco,. el tiempo se 
vuelve crítico. 

Los primeros pasos en la secuencia involucran el reconocimiento de 
la inconsciencia, llamar por ayuda y posición del paciente. Este -
proceso para llamar por ayuda necesita cl::!ridad: cuando se encuen -
tra al paciente inconsciente y el rescatnnte está sólo, el l l~unar· -
por ayuda quiere decir gritar fuertemente por asistencia. No qui2_ 
re decir dejar al paciente solo para buscar asistencia, y tampoco -
significa tomar tiempo para una llmnad:i telefónica. 

que se está perdiendo en re;i 1 i z:n la resucitación car<liopulmonar, -
disminuyen 1:is posibilidades do recuperación del paciente. 

En seguida el resc:itante toma su posición para así llevar a cabo la 
ventilación artifici::il y circulación artificial con un movimiento -
mínimo. La posición ideal p:rru el rescatante es a un ludo de los 

hombros del paciente para que rnnbos procedimientos puedan ser rcali 
zados con mínimo movimiento del rescatante. 

El mantenimiento de las vías aéreas se debe asegur:ir a través de la 
posición de la cabeza extendida, la maniobra triple de las vías aé­
reas, o mnbas, y también e 1 re:; ca tan te deberá checar el movimiento 
respiratorio. En ausencia de tales mov im10ntos, el !'L·~..:a tantl' V<'!!. 

tila el pacient8 con 4 respiraciones rápidas, sin permitir que se -

desinflen los pulmones. Estas 4 respiraciones rtípidas no deh0n de 
requerir más de 5 segundos. 

Con la sangre del paciente oxigenada, el rescatante determina el es 
tado de la circulación al palpar el pulso car6tido. Este pnso es 
muy importante y no debe de ser hecho rnpidamentc, se debe tomar de 
5 a 10 segundos pnra determinar si existe pulso o no. 
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En ausencia de una circulación efectiva, se deberá comenzar inmedi!!_ 

tamente con la compresión cardiaca externa. El sitio apropiado p~ 
ra la compresión se encuentra en la mitad inferior del esternón 

usando la maniobra descrita anterionnente. 

Con los hombros directamente sobre el esternón y los codos sin es -
tar doblados, el pecho del paciente adulto deberá ser deprimido --­
aproximadamente de 1 1/2 a 2 pulgadas a W1 tiempo de 80 compresioms 

por minuto. El rescatante deberá contarlos durante ésta secuencia 
y después de 15 compresiones inmediatamente dar 2 inflaciones en s~ 
cesión rápida para que se llenen los pulmones ( en un tiempo de 5 -
segundos), pennitiendo que ocurra la desinflación de los pulmones 
entre cada respiración. Una secuencia completa de 15: 2 deberá to­
mar aproximadamente 15 segundos. Entonces el rescatante deberá in 
mediatamente relocalizar el pLUito de presión en el esternón y repe­
tir el ciclo de 15 compresiones y 2 ventilaciones para que se COlll-­

pleten 2 ciclos cada minuto. 

Rescate en equipo 

Cuando están presentes 2 o más rescatantes en la resucitación cardio 
pulmonar, es posible llevar a cabo la ventilación artificial y com­
presión cardiaca sin interrupción. Cada WlO de los rescatantes -­
puede real::ar Wla ftmción. Un rescatante se coloca directamente 
sobre el pecho del pad..:.nt<..,) d otro se deberá colocar junto a su 

cabeza del otro lado. Los rescatantes deben estar de lados opues­
tos del paciente para así poder realizar sus maniobras sin dificul­
tades y poder cambiarse de posición en cualquier momento. 

Una vez que se ha descubierto al paciente, el primer rescatante de­
terminará la inconsciencia, llama ( grita por asistencia ) , y toma 

posición al lado del paciente. El segundo rescatante puede hacer 
Wla llamada telefónica [ a los paramédicos ) antes de reunirse con 

el otro rcscatantc y comenzar el rescate de equipa. Se debe ase~ 
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rar el mantenimiento de las vías aéreas y so debe comenzar con la 

ventilación artificial e 4 respiraciones rápidas), y se debe de -

checar el pulso de la arteria carótida. Si las pulsaciones están 

ausentes, el paciente deberá ser movido al suelo y el segundo res­

catante deberá localizar el punto de presión y comenzar con la c~ 

presión cardiaca externa a un tiempo wüfo11ne de 1 compresión por­

segundo. Al ir haciendo la compresión, el rescat::mte cuenta en -

voz alta para que el segundo rescatante pueda prepararse a ventUar 

al paciente al tiempo apropiado. El rescatante que está haciende 

la compresión cardiaca deberá contrar en voz alta: uno y dos y tres 

y cuatro y cinco, y así continuamente sin parar. En cada número, 

el pecho es compr:ilnido, y al mismo tiempo, la presión ejercida está 

siendo liberada en una misma secuencia. El rescatante no debe de 

parar en ningún momento para permitir que el segundo rcscatante --

ventile al paciente. Las ventilaciones deberán ser i nterc:! ~ '.!.!:. -

entre los ciclos de compresión después de cada quinta compresión. -

En situaciones clínicr,s,el segundo rescatante ( el que ventila ) se 

posiciona en la c:::.l::::a do.! paciente. Este rcscatante toma w: res-

piro profundo en la secucnci:l de "tres ~·", coloca su boca sobre la 

boca del paciente, sella la nariz del paciente en las palabras 

"cuatro y", y comienza a soplar hacia adentro de la boca del pacie~ 

te al co:rplctarse la palabra "cinco". La v0nt'ilílción máximn orn -

rre durante el "y" y el número "cinco" de la secuencia. 

La secuencia de dos rcscatanws es un m.stodo más efectivo para lle­

var a cabo la resucitación cardiopulmonar, ya que crnnpletrnnente ev~ 

de la interrupción en el ciclo de compresión cardiaca presente en -

la secuencia de rescate individual. Durante la secuencia de dos -

rescatantes, es también posible para los rescatantes cambiar posi -

ción en cualquier tiempo que se desee. Con los rescatantes locali 

zados en los lados opuestos del paciente, ésto puede ser reali~ •• .:v 
sin interrupción rápidamente. Esto pennite así a los rescatantes 

realizar una resucitación cardiopulmonar en períodos mayores y ª'í 
minimizar la fatiga. 
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Es esencial que exista una práctica entre el equipo que va a reali­

zar la resucitación cardiopulmonar. Todos los miembros de un con­
sultorio dental deberán ser capaces de trabajar con cualquiera de -
ellos en cualquier capacidad( ventilación o compresión del pecho). 

Arresto cardiaco con testigos 

El arresto cardiaco con testigos es un arresto cardiopulmonar que -

se desarrolla en un paciente que ha sido monitorado con electrocar­
diograma y el rescatante o rescatantes están cerca del paciente y -

rápidamente pueden comenzar con los procedimientos de mantenimiento 
de vida en un tiempo de 60 segundos después del colapso. En ésta 

secuencia, se puede pensar que el miocardio está todavía bien oxig~ 
nado debido al período tan corto del tiempo en el cual canenzó el -
colapso. Debido a ésto, es posible que se de un pequeño estímulo 
eléctrico hacia el miocardio y esto hará que se pueda comenzar un -
efectivo ritmo cardiaco. Este estlinulo puede ser proveído por un 
golpe en la zona precordial. Como se ha mencionado previamente ,la 
mayoría de las situaciones que desarrollan arresto cardiaco en un -

consultorio dental son con testigo, pero poco~ pacientes son los -
que están siendo monitorados. Por lo tanto, se deberá seguir la -
secuencia de resuci taci6n cardiopulmonar para paciente que no tie- -
nen testigos. 

Golpe en la zona precordial 

En un arresto cardiaco con testigos, la secuencia de los pasos del 

mantenimiento de la vida se altera ligermnente para pennitir hacer 
un golpeteo en la zona precordial. El golpe en la zona precordial, 

aplicado en la zona media del esternón después de un minuto del co­
lapso, crea un estímulo pequeño eléctrico que puede ser efectivo en 

reestablecer una circulación efectiva, en situaciones tales como -­
una asístole ventricular debido a un bloqueo del coraz6n o una ta-" 
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quicardia ventricular reversible o tma fibrilación ventricular de -
principio reciente. El golpe en la zona precordial, deberá ser uti, 
lizado para proveer un estímulo a un corazón reactivo potencialmen­
te. El golpeteo precordial no es un substituto de una compresión 
cardiaca externa efectiva. Solamente se deberá utilizar un solo -
golpe en la zona precordial. Una vez que se ha realizado este gol­
pe en la zona precordial, la secuencia de los pasos básicos para el 
mantenimiento de la vida descritos anterionnente deberán comenzarse, 
si el pulso se encuentra ausente, se comenzará con la compresión -­
cardiaca externa inmediatamente. 

El golpe en la zona precordial se lleva a cabo como sigue: el resca 
tante cierra su mano para fonnar un puño aproximadrunente de 8 a 12 
pulgadas por arriba del punto medio del ~sternón del paciente, con 
la parte externa del puño dirigida hacia el pecho. Entonces hace 
un golpe único y rápido hacia el esternón. Si no existe una res--
puesta irunediata (pulso carótido presente), se comenzará con la -
compresión cardiaca externa. 

TECNICA 

La secuencia del manejo de un arresto cardiaco con testigo difiere 
ligeramente de aquel que es sin testigo y;i i;n" en éste se puede ut.i 
lizar el golpe en la zona precordial. 

Si el electrocardiograma danuestra el colapso del paciente, el res­
catante detenninará la inconsciencia, realiza el golpe en la zona -
precordial, establece una vía aérea patente, checa si existe respi­
raci6n, rápidamente ventila 4 veces al paciente, y palpa la arteria 
carótida. Si las pulsaciones de la arteria carótida no están pre­
sentes, se deberá realizar la secuencia de la resucitación cardio -
pulmonar iranediatamente, ya sea por un rescatante único a un tiempo 
de 15:2 o un rescate en equipo a un tiempo de 5:1 • 
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Evaluaci6n de la Efectividad 

Es muy importante evaluar el estado del paciente durante la admini~ 
traci6n de los pasos básicos para el mantenimiento de la vida. F.s 
ta evaluación detennina la efectividad de los esfuerzos que están -
siendo aplicados y se detennina si el paciente tiene respuestas es­
pontáneas y tiene una acci6n cardiaca y movimientos respiratorios.­
Existen cuatro indicadores que pueden ser observados: el color de -
la piel o de las membranas mucosas, el pulso carotídeo, movimientos 
respiratorios, y las pupilas de los ojos. Dependiendo del número 
de rescatantes presentes, éste monitoreo puede ser periodicamente o 
continuamente llevado a cabo. 

Cuando existe unicamente un rescatante presente, el color de la piel 
o de las membranas mucosas del paciente deben ser observables conti­
nuamente, ya que es el único indicativo de efectividad. Con un --­
mantenimiento básico para la vida efectivo, la piel y las membranas 
nn.tcosas deberán perder el color cian6tico o color gris y regresar a­
una coloraci6n más normal. Cuando se realizan los pasos básicos P! 
ra el mantenimiento para la vida con un solo individuo, se sugiere -
que el rescatante haga una pausa en el primer minuto para checar el­
pulso carotídeo ( máximo 5 segundos ) y observar que existan movi -­
mientes espontáneos respiratorios. Subsecuentemente, el rescatan-­
te deberá checar estos indicativos cada 4 a 5 minutos. Nunca debe­
rá pausar por más de 5 segundos a un tiempo, ya que durante este 
tiempo el flujo sanguíneo puede bajar a cero. 

Cuando está presente un segundo rescatante, es posible monitorar es­
te importante indicativo con una interrupci6n mínima. El rescatan­
te que realiza la ventilación puede monitorar estos indicativos al -
igual que determinar la efectividad de 1~ compresión cardiaca exter­
na. Con un dedo localizado en la arteria car6tida del paciente, se 
deberá sentir una pulsación con cada compresi6n cardiaca. Después-
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del primer minuto y cada 4 a 5 minutos después, la secuencia podrá 
ser detenida ( por no más de 5 segundos ) para permitir una determi_ 
nación de la efectividad de las técnicas del mantenimiento básico -
para la vida ( color de la piel y membranas mucosas, presencia o ª.!:!. 
sencia de respiración espontánea, presencia o ausencia de ritmo car 
diaco espontáneo, reacción pupilar). 

Es frecuentemente empleada la reacción pupilar a la luz como un in­
dicativo de la efectividad de la resucitación cardiopulmonar. En 
un individuo normal, las pupilas responden a la luz contrayéndose -

(reduciendose ). En un paciente inconsciente, las pupilas se dila-
tan. Este es una indicación de que el cerebro está recibiendo una 
menor cantidad del stuninistro adecuado de oxígeno. Si las pupilas 
se constriñen cuando son expuestas a la luz, ésta es una señal que­
existe oxigenación y flujo sanguíneo cerebral adecuados. Unas pu­
pilas dilatadas ampliamente y que no reaccionan a la luz, indican -
que existe tm daño cerebral grave o es inminente. Las pupilas que 
se encuentran dilatadas pero que reaccionan a la luz, será un signo 
menos peligroso. 

La respuesta pupilar no debe de ser un indicativo primario de la e­
fectividad de los esfuerzos para el mantenimiento de la vida. Mu­

chos factores producen variaciones en una respuesta pupilar, y por 

ésta razón se recO!Jlienda, que se vean otros factores tales como el 
color de la piel, mo.rimicntos respiratorios y la actividad cardia­
ca. Es muy común en las personas mayores tener variación en la -­
reacción pupilar, y es más común que ocurran alteraciones en perso­

nas que están recibiendo medicamentos ( analgésicos narcóticos y a­
tropina). 

Canienzo y Terminación 

Los pasos básicos para el mantenimiento de la vida son nruy efectivos 

si se realizan inmediatamente una vez que ha ocurrido el arresto car. 

diaco. Si el arresto cardiaco ha existido por 10 minutos o más, es 
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nuy ccxnún que el sistema nervioso central del paciente se encuentre 
en un estado de pre-arresto cardiaco. Sin embargo, se han report!!. 
do casos de individuos con resucitación efectiva sin que exista ni!!_ 
gún déficit del sistema nervioso central o éste sea muy leve des -­
pués de períodos largos de tiempo (de una hora o más ). Por lo -
tanto, se recClllienda canenzar con los pasos básicos para el manten!_ 
miento de la vida, y que sean canenzados en todos los pacientes con 
arresto cardiaco. Se le deberá dar al paciente el beneficio de la 
duda para decidir el canienzo de la resucitación cardiopulmonar. 

Una vez que se ha comenzado con la resucitación cardiopulmonar deb~ 
rá de continuarse hasta que cualquiera de lo siguiente ocurra: 

1.- Cuando el paciente canienze con movimientos respiratorios espo!!_ 
táneos adecuados o que haya una circulación adecuada reestablecida, 
2.- Que haya un segundo rescatante igualmente entrenado para seguir 
asistiendo en la resucitación cardiopulmonar, 
3.- Cuando llegue un médico a la escena y el asuma la canpleta res­
ponsabilidad, 
4.- Cuando el paciente sea transportado a un hospital donde conti -
núen con las maniobras básicas de mantenimiento de la vida y 

5.- El rescatante está sumamente cansado y es imposible que conti -
núe con la resucitación. 

Este último factor es importante ya que la resucitnción curdiopulm~ 
nar es un ejercicio muy cansado. Se han reportado casos en que el 
rescatante ha sufrido un arresto cardiaco al realizar una resucita­
ci6n cardiopulnK>nar y en consecuencia, rescatante y paciente se en­
cuentran ambos graves. Por este motivo es 1111y importante que el -
dentista vea que todos los miembros del consultorio estén entrena-­
dos para las maniobras de mantenimiento básico de la vida. 
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Transporte del paciente 

El paciente con arresto cardiaco deberá ser transferido del consulto 

rio dental a un sitio de emergencia como es un hospital donde se le 
puede realizar e electrocardiograma, desfibrilación, y administrar -
fármacos para controlar la acidosis o arritmias). 

El dentista deberá acompañar al paciente en la ambulancia asistiendo 
con la resucitación cardiopulmonar o cuidando que sea administrado -
por los paramédicos hasta que el paciente esté bajo el cuidado de un 
médico especialista. 
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XVIII SHOCK. 

En el shock el trastorno basico es la incapacidad de aportar suficie.!! 
te oxígeno a las céluhs,y de eliminar los productos de desecho del -
metabolismo, 

Conviene considerar el shock como un conjunto de síndromes desencade­
nados por cualquier ataque masivo de la economía, como herrorragia -­
profusa, tral.Dlllltismo o quennduras extensas, infarto miocardico exten­
so, taponamiento cardiaco, embolia pulmonar masiva o sepsis bacteria­
na ingobernada. En algunos casos, como la hemorragia profusa, el P.§:. 
ciente muestra palidez cenicienta, piel fría y pegajosa, pulso fili-­
forme y débil, ta4ul~a~dia, respiraci6n rápida, confusión, oliguria -
e hipotensión. En otras circunstancias, por ejemplo, la sepsis bac­
teriana ingobernable, el paciente tiene piel húneda, caliente y roja. 
De r.:uando en cuando, no hay confusión o embotamiento del sensorio y -

el paciente pennanece alerta, orientado, y, en realidad, angustiado.­
Es patente que no hay un síndrome clínico constante que caracterice -
a todos los pacientes en shock. Enfocando la atención en los cam--­
bios metabólicos celulares, el shock se ha definido como un síndrome­
caracterizado por riego sanguíneo inadecuado de los órganos vitales o 
incapacidad de los tejidos de los órganos para utilizar oxígeno y --­

otros nutrimientos, Estas alteraciones originan acidosis láctica m!::_ 
tab6lica, que caracteriza a todas las form::is de shock. 

Es mucho mas conveniente y simple prevenir el shock que tratarlo Wl.a 

vez que ha comenzado, 

Factores predisponentes. Fatiga y las influencias psicógenas junto­
con el componente traum!itico producido por un accidente. la deshi-­
dr~t~r;~". los agentes físicos, ciertas enfermedades anteriores, al~ 
nos medicamentos administrados previamente (por ejenq>lo los corticoi­
des y los anticoagulantes), las toxicomanías, el alcoholiSlllO y los e~ 
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tados de inanici6n, son importantes en el desarrollo del shock. Por 
lo tanto, no debe olvidarse de realizar un buen interrogatorio previo. 

J.a;s cambios en la frecuencia y en el ritnn cardiaco, en la presi6n ª!. 
terial y en la presión diferencial, el aumento de la frecuencia rcspi_ 
ratoria, o la aparición de una respiración superficial o de palidez,­
son signos de alerta que pueden originar hacia un shock en evolución. 

El tratamiento del shock una vez que se ha desarrollado, requiere un­
manejo :básico similar, Sin embargo, no hay que olv~dar que las me­
didas preventivas son las más útiles para disminuír la morbilidad y­
la mortalidad. Quizá uno de los puntos mas importantes para preve-­
nir el shock es el factor tiempo; en consecuencia, el tratamiento pr~ 
ventivo debe instituírse lo antes posible 

Clasificación y Fisiopatología. 

1) Shock hipovolémico, 

2) Shock séptico, 

3) Shock neurógcno, 

4) Shock cardiogénico, y 

SHOCK HIPOVOLFMICO. 

El choque hipovolérnico sigue a la pérdida aguda de una fracción criti 
ca del volúmen plasmático. La causa nús patente es la hemorragi:l m..::_ 

siva (choque hem:>rrágico). La hem:>rragia disminuye la presión gene­
ral media· y, en consecuencia, se reduce el retorno venoso. Por lo -
tanto, el gasto cardiaco cae por debajo del nonnal y se produce cho-­
que. Evidentemente, la hennrragia puede producir todos ios grados -
del choque desde la disminución mínima del gasto cardiaco hasta la S.!:!. 
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presión casi completa del misrro. 

Al perderse volúmen sanguíneo, se ponen en marcha mecaniSIOOs compens~ 

dores. Se m:iviliza líquido del compartimiento extravascular con ra­

pidez de 1 litro por hora. Ello estimula los centros vasonPtores -­

del bulbo. La actividad vagal disminuida y la actividad simpática -
al.Dllentada actúan sinérgicamente y al.Ullentan la fuerza y la rapidez de­

la contracción cardiaca y contraen las arteriolas y las venas, lo --­
cual awnenta la resistencia periférica. Si la vasoconstricción re-­

fleja inicial es duradera, con el tiempo va seguida de fatiga y ato-­

nía de los vasos de resistencia (arteriolas). Ello aumentado por 1n 

acidosis metabólica y diversas substancias vasodilatadoras, conP his­

t3ffli"~ y cininas. 

La disminución del volúnen sanguíneo produce sinrult~neamente libera-­

ción de mayor cantidad de hontX>nas antidiurética y adrenocorticotrópi_ 

ca, además de aldosterona y catecolaminas. La actividad vasonPtora­

y las catecolaminas disminuyen el riego sanguineo de piel, riñones, -

músculos y visceras, lo cual desvia sangre a corazón y cerebro. La­

corteza renal experimenta privación particular, pues la disminución -

del riego sanguineo se acompaña de redistribución a favor de la médu­

la. Así pues, hay descenso de la filtración glomerular y la excre-­
sión de orina, esto últinxl de cifras notablemente bajas. 

El trastorno de la perfusión de los tejidos periféricos tiene diver-­

sos efectos lesivos sobre las células. La depleción de oxígeno obli 

ga a la célula a volver a vias glucoliticas, que fonnan abundante áci 

do lllctico, que produ::e la acid6sis antes mencionada. La acid6sis -

aunenta la carga pulm:mar, la hipoxía celular disminuye la captaci6n­

y el rootabolism.:> de glu:osa y provoca hiperglucemia; la lentitud del­

flujo sanguineo y la heiooconcentración (cuan<k> se pierde plasma) au-­

mentan la viscocidad de la sangre y trastornan la perfusión; la con-­

glomeración de eritrocitos y las alteraciones de los factores de coa­

gulación pueden originar hipercoagulabilidad, quiz4 con diatesis he-­

herorr4gica. 
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Tratamiento. 

La elevaci6n de las extremidades ayudará a desplazar algo de sangre -
hacia los centros vitales. No se recomienda la posición de trende-­
lenburg extrerm porque, en caso de traumatisrros craneanos puede aume~ 
tar el edema cerebral. La posición dependerá del tipo y de la ubi-­
caci6n de las lesiones mas ímportantes. En el shock inminente, por­
ejemplo, el paciente no tolera bien los cambios rápidos de posición,­
particulannente cuando se eleva la posición del cuerpo. Esto pro\ro­
ca una caída brusca y peligrosa de la presión arterial, factor que d! 
be tenerse presente cuando haya que rrover al paciente. 

SHOCK.SEPTICO. 

El shock séptico, también llamado choque bacterémico por génnenes --­
gram-negativos o choque endotóxico, casi siempre resulta de infección 
hemat6gene ingobernada, generalmente por microorganism:is grarn-negati­
vos. De cuando en cuando el shock séptico sigue a bacteremia por -­
génnenes gram-positivos, por ejemplo, ~ una infección estafiloc6cci­
ca, y en estos casos puede llamarse shock exot6xico. 

En algunos pacientes ocurre lo que se llama choque hiperdinámico o -
caliente, en tanto que en otros fiay estado hipodinámico, El cua<lro­
hiperdinamico suele caracterizarse por hipotensión, taquicardia, gas­
to cardiaco bajo alto y presión venosa central alta a baja. Al 
igual que ocurre con el clnque por cualquier causa, hay acidósis lác­
tica, En estos pacientes a menudo se advierte al.lllento del volúmen -
plasm:itico y disminución de la resistencia periférica, que originan -
vasoclilatación difusa. Así pues la piel está caliente, seca y enro­
jecida, con color cianótico IOOreno. 

En el choque séptico se han identificado cambios ultracstructurales -
en la mitocondria hepática, depresión de la respiración mitocondrial, 
trastorno del transporte por la membrana y efecto perjudicial directo 
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sobre el coraz~n, rifi6nes y otros órganos, Se~ esta noción, cho­
que séptico significa consumo deficiente de oxígeno por las células -
y, ello es verosímil, clafio de los centros vasoootores secundarios a -
la acción bacteriana directa, Algunos pacientes de shock séptico -­
presentan estado hipodinámico, que sugiere netamente shock hipovolémi:, 
co. Cabe suponer que en estos casos el mecaniSJOO principal consista 
en secuestración de la sangre en los vasos atónicos de los lechos es­
plácnicos y hepático con pérdida del volúmen sanguíneo circulante. 

Tratamiértto. 

El primer paso obvio es el tratar de destruír a las bacterias respon­
sables, par lo cual dcóe tomarse un cultivo y administrarse los anti­
bióticos que cuúran la mayor parte de las bacterias gram-negativas y­

gram-posi tivas, 

SI-OCK NEUROGENO. 

El shock neurógeno, aunque poco frecuente, a veces se observa en pa-­
cientes sometidos a anestesia general, raquianestesia o bloqueo epid.!:!, 
ral, Se postula que hay interrupción de los mecanisroos nerviosos de 
control que mantienen el ~ono vascular. Fn consecuencia, disminuye­
la resistencia periférica, lo cual origina estancamiento periférico y 

rerdida de volúnen sanguíneo circulante eficaz. El choque también -
vu~ue seguir al dolor intenso, como ocurre en el cólico biliar o el -
cólico ureteral al expulsar un cálculo. El shock neurógeno es un CS!_ 

lapso circulatorio verdadero y no debe confundirse con los desvaneci­
mientos, que a veces se han llamado choque neur6geno. 

Llegados aqui, es necesario aclarar lDl nonilre inadecuado, el de shock 
irreversible; se ha aplicado a la desmejoría heJllldi.námica progresiva­
que a veces sigue a la etapa aguda del shock y conduce a la muerte a­
pesar de todos los empefios para invertir por tratamiento este estado. 
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SHJCK CARDIOGENICO. 

Conviene considerar el shock cardigénico, a veces llaJ'Il.ado choque cen­

tral, COllXl insuficiencia de la comba. Suele depender de infarto mi~ 
cardico y le corresponde muchas de las muertes durante la fase aguda­
de esta urgencia médica. Esta variante de choque puede resultar de­
taponamiento cardiaco, arritmias agudas, daño quirúrgico o espontáneo 
de las válvulas cardiacas, embolia pulmonar masiva, miocarditis fulmi 
nante o cualquier otra fonna de lesión miocardica grave. 

Se define como un estado de hipotensi6n arterial con signos de mala -
profusi6n periférica, con extremidades frías, alteraciones de los pr~ 
cesas mentales y oliguria sin causa aparente. Es generalmente secun 
dario a un infarto agudo al míocardio. 

El shock cardiogénico que acompaña al infarto agudo del miocardio, es 
un síndrome de perfusi6n tisular inadecuada habitualmente debido a -­
una depresi6n en el gasto cardiaco despues de la pérdida de mas del -
40i del músculo ventricular contráctil. Este tipo de shock se pre-­
senta entre las seis horas y una semana despues del infarto agudo del 
miocardio y la mortalidad es mayor cuanto más tiempo tarda el shock -
cardiogénico en presentarse. 

El shock cardiogénico constituye un síndrome clínico; el diagnóstico­
debe hacerse cuando se compruebe: hipotensión arterial de menos de --
90 mn. de Hg., ano1inalidades de la circulación periférica (piel fría­

y húneda, oliguria o anuria) y confusión mental, agitación, letargia­
o coma. 

En las fases tempranas del shock, la presión sistólica permanece al­
gimas veces por encima de los 100 ; .. ;;, Je llg., pero posteriormente cae 
por abajo de los 80 mn. de Hg., a no ser que se mantenga alta con me­
dicamentos, El estado de la circulación periférica es una guia sen-
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sitiva y confiable del gasto cardiaco. Eh las etapas tempranas úni­
camente los dedos de los pies y quizá las manos están frías, pero a -
medida que el ~uadro empeora, también se enfría la nariz, las manos -
y mas adelante, las porciones proximales de las extremidades. Los -

r--... 
lechos ungueales se observan cianóticos y la piel pálida, la tempera-
tura está disminuida en la periferia, a pesar de esto, la temperatura 
central en la boca o en el recto puede estar elevada. 

El índice cardiaco se encuentra reducido, tal situación puede persis­
tir por una semana con la recuperación del paciente. En estos últi­

mos casos los signos clínicos del shock no se encuentran totalmente -
desarrollados y las extremidades pueden estar no muy frías y solo las 
partes muy distales tienen temperatura disminuida. 

La frecuencia del pulso está generalmente a1.D11entada, pero ·no siempre. 

Tratamiento. 

Los objetivos del tratamiento son: 

1) Mitigar el dolor. 

2) Sostener las funciones cardiaca y circulatoria. 

3) Controlar o eliminar cualquier arritmia. 

4) Tratar de corre~ir las alteraciones pulmonares. 

5) Mejorar la función renal. 

6) Corregir las anonnalidades electrolíticas. 

Los medicamentos juegan un papel fundaioontal en el logro de los obje­
tivos. Incluyen la lllJrfina pa1a calmar el dolor, los e~timulantcs -
cardiacos, los antiarritmicos, el bicarbonato de sodio, los diur6ti-­
cos y el oxígeno. 
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Si el dolor no se combate puede agravar el estado de shock. La IlPr­

fina produce una disminuci6n del· gasto cardiaco por vasodilataci6n p~ 
riférica; además su efecto es particularmente valioso en el tratamie.!!_ 

to del edema pulmonar. La morfina también disminuye la presi6n ven~ 
sa, puede producir bradicardia, disociación aurícula-ventricular, ná!:!_ 

seas y v6mitos; por esto puede producirse hipotensi6n, lo cual es al­
tamente indeseable después de un infarto agudo al miocardio, 

La oxigenoterapia es esencíal después de un infarto agudo al miocar-­
dio puesto que la función pulnYJnar se deteriora. Sin embargo, aún -
el oxígeno puro es incapaz de prevenir la desaturaci6n de la sangre.­
La oxigenoterapia atDllenta la presión anerial al a\.Dllentar la ri;::;i;;t.;n 
cia periférica y probablemente por un atDllento en el flujo sanguíneo -
a las coronarias. 

Si el paciente en shock cardiogénico con insuficiencia respiratoria -
no mejora con la oxigenoterapia, requiere urgentemente de un ventila­
dor mecánico. 

La secreci6n de catecolaminas se eleva despues de un infarto agudo -­
del miocardio, lo cual es mas notable en el shock cardiogénico. A -
pesar de ello, los medícamentos adrenérgicos se usan co11P un apoyo; -
no existe ninguna evidencia de que alguno de ellos, 11Pdifique favora­

blemente los resultados. El cuadro he11Pdinámico del shock cardiogé­
nico no es constante y sin monitores es difícil decidir que tipo de -

medicamentos deben usarse. Bajo estas circunstancias o en caso de -
dula es preferible utilizar un medicamento corro la isoprenalina que -
posee una acci6n inotropa y cronotropa positiva y tma dilatación peri_ 
férica, Está indicada cuando la resistencia periférica está elevada 

Desgraciadamente la isoprenalina produce taquicardia y puede precipi­
tar arritmias ventriculares. La noradrenalina, puede usarse cuando­
la isoprenalina ha fracasado. 
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La intensa vasoconstricción de las aminas es un esfuerzo adicional -­

sobre un miocardio insuficiente pues aumenta el cons.UIJXl de oxígeno. 

La dopamina es el precursor fisiológico de la adrenalina y tiene una­

acci6n similar aunque su efecto es menos marcado, no aunenta la fre-­
cuencia del pulso; las demandas de oxígeno son por lo tanto menos im­

portantes. El uso de la dopamina es ya muy popular, actúa rápidame)l 

te cuando se suministra por vía venosa y es metabolizada inmediatame!!. 
te. 

En algunas ocasiones la presi6n venosa central pennance baja en el -­
shock cardiogénico por infarto agudo del miocardio. Cuancto se acom­
paña de oliguria es conveniente tratar al paciente con la dósis repe­

tida de 100 ml. de plasma o dextrán de bajo peso Jrolecular, en un --­
tiempo de 5 a 10 minutos. La transfusión debe suspenderse cuando la 
presi6n venosa central suba a 15 cm. de agua por encima del nivel au­
ricular o cuando se escuchen estertores húmedos en el tórax, los que­
indican el desarrollo de un edema pulloc>nar. 

La acidósis metabólica acompaña inevitablemente a los estados d~ bajo 
gasto cardiaco y puede ser corregido con bicarbonato de sodio a d6sis 

calculadas de acuerdo con el déficit de base en el plasma. No dcbc­
olvidarse, sin embargo, que la acidosis es ~l resultado y no la causa 
del shock caruiogénico. Su corrección no mejora el pronóstico y el­

shock continúa desarrollándose mientras las causas persistan. 

Despues de que el enfe111D ha reaccionado bien a los medicamentos, es­
conveniente que sea canalizado parR que se le practiquen estudios mas 

profundos para medir el daño miocárdico. 

SOOCK ANAF lLACfl CU. 

"Anafilaxia" es un estado alrrgico en el cual el gasto cardiaco y la­
presi6n arterial mu:::has veces caen en fonna drástica. Fundamental--
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mente resulta de wm reacción de tipo antígeno-anticuerpo que ocurre­

en toda la economía, inmediatamente después que ha penetrado en el si~ 

tema circulatorio w1 antígeno al cual la persona correspondiente es -

sensible. 

Tal reacción perjudicial afecta el sistema circulatorio en diversas -

formas. Eh primer lugar, si la reacción de antígeno-anticuerpo ocu­

rre en contacto directo con las paredes vasculares o el músculo car-­

diaco, la lesión de estos tejidos probablemente sea directa. En se­

gundo lugar, células lesionadas en cualquier parte de la economia por 
la reacción antígeno-anticuerpo liberan varias substancias muy tóxi-­

cas que van a parar a la sangre, Entre ellas se halla la histamina­

o una substancia de tipo histamínico, con intensa acción vasocij.latad~ 

ra, la histamina, a su vez: 1) atunenta la capacidad vascular por di_ 

latar las venas, y 2) dilata las arteriolas, con lo cual disminuye -­

considerablemente la presión arterial, El resultado global de todos 

estos efectos es una intensa reducción del retomo venoso y, muchas -

veces, un choque de tal gravedad que la persona muere en pocos minu-­

tos. La inyección intravenosa de grandes cantidades de histamina, -

origina un "shock histamínico" que tiene características casi idénti­

cas a las del shock anafiláctico, aunque suele ser menos profundo. 

Al principio quizá no sea posible distinguir un síncope de las prime­

ras etapas de un shock anafilác tico. En general la ¡;al idez es el -­

primer signo de la insuficiencia circulatoria. Se colocará al pa--­

ciente acostado boca arriba, debe cont1-olarse el pulso¡ la carótida -

es más conveniente ~ue la radial, si el pulso no es palpable se co--~ 

mienza inmediatamente el nnsaje cardiaco, ya que se restablezca el -­

pulso se contjnGa con las maniobras de resucitación, el próximo pase­

es elevar las piernas por encima del nivel del tórax, esto evita la -

act.D11Ulación de sangre en los músculns de los miembros inferiores, la­

maniobra permitirá devolver buena parte de este volúmen a la circula­

ción activa; se colocarán vapores de mmni:irn hnjo 1a nariz del pa---



ciente, si no hay mejoría, se. recurre a la oxigenoterapia. Se conti 
núa. con las maniobras fulsta la recuperación total. 

Trátamiento. 

En el paciente cuya presión sistólica es menor de 80 nm, de Hg., o -­
cuando hay signos de alergia se continuará la administración de oxig~ 
no. Esta es tma de las pocas oportunidades en que se debe apartar -
del tratamiento sintomático y elegir un vasopresor, 

Si se considera que la caída de la presión sanguínea obedece a una 
alegia por administración de una droga alérgica o por la presencia de 
signos alérgicos, la droga de elección es la adrenalina. La adrena­
lina, posee tres acciones deseables en estas circunstancias: es vaso­
presor, antihístamínico y broncodilatador. Además, el coÍnienzo de -
su acción es muy rápido, La d6sis de adrenalina en el adulto en --­
shock anafiláctico, varia desde 0,3 ml. de solución al 1 por mil (0.3 
mg.) por vía intramuscular o subcutánea, hasta 1 mg. por vía intrave­
nosa lenta. Si se recurre a la via intravenosa, quizá convenga mas­
inyectarla en fotmll! fraccionada; se colocan desde O.OS mg. para lllla -

caída míninn de presión importante, empleando una dilución de 1 en -­
diez mil, y se esperan dos minutos para juzgar el efecto. 

El procedimiento se repite, si es necesario hasta que el paciente me­
jore o hasta que el estado cardiaco sugiera que hay que cesar el tra­
tamiento porque la frecuencia del pulso se acelera por encima de 150-
pulsaciones por minuto o porque el pulso se torna irregular, El e-­
fecto de la administraci6n intravenosa puede durar apenas unos minu-­
tos, de 11Pdo que después de la adrenalina intravenosa se puede poner-
0.3 mg. (1/3 de ml. al 1:1000) por vía intramuscular. 

Si un paciente tiene tma presi6n sanguínea de 70/40, lo prudente será 
lllla d6sis intramuscular de 0,3 mg, o una infusión intravenosa lenta -
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ciente, si no hay mejoria, se recurre a la oxigenoterapia. Se conti 
núa con las maniobras hasta la recuperación total. 

Tratamiento. 

En el paciente cuya presión sistólica es menor de 80 mn. de Hg., o -­
cuando hay signos de alergia se continuará la administración de oxíg~ 
no. Esta es tma de las pocas oportunidades en que se debe apartar -
del tratamiento sintomático y elegir un vasopresor. 

Si se considera que la caída de la presión sanguínea obedece a una -­
alegia por administración de una droga alérgica o por la presencia de 
signos alérgicos, la droga de elección es la adrenalina. La adrena­
lina, posee tres acciones deseables en estas circunstancias: es vaso­
presor, antihistanúnico y bil'oncodilatador. Además, el coinienzo de -
su acción es muy rápido. La dósis de adrenalina en el adulto en --­
shock anafiláctico, varía desde 0.3 nü. de solución al 1 por mil (0.3 
mg.) por vía intramuscular o subcutánea, hasta 1 mg. por vía intrave­
nosa lenta. Si se recurre a la vía intravenosa, quizá convenga mas­
inyectarla en foI11111! fraccionada; se colocan desde O.OS mg. para una -
caída rnínina de presión importante, empleando una diluci6n de 1 en -­
diez mil, y se esperan dos minutos para juzgar el efecto. 

El procedimiento se repite, si ~s necesario hasta que el paciente me­
jore o hasta que el estado cardiaco sugiera que hay que cesar el tra­
tamiento porque la frecuencia del pulso se acelera por encina de 150-

pulsaciones por minuto o porque el pulso se torna irregular. El e-­
fecto de la administración intravenosa puede durar apenas unos minu-­
tos, de rodo que después de la adrenalina intravenosa se puede poner-
0, 3 rng. (1/3 de rnl. al 1 :1000) por vía intranu1scular. 

Si un paciente tiene una presión sanguínea de 70/40, lo prudente será 
una d6sis intramuscular de 0.3 rng. o una infusión intravenosa lenta -
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de o.os mg. por cada incremento. El paciente que tenga poco o nada­
de pulso y sin presi6n sanguínea dem;istrable, será co~eniente que r~ 
ciba la adrenalina po! vía intravenosa, si es posible, en incremento­
de 0,2 mg. lentamente, si por algún motivo no se puede emplear en es­
te paciente la vía intravenosa, lo mejor será dar tma dósis de 0.5 a-
1 mg. intramuscular. Cualquier masa muscular accesible es aceptable 
CO)JX) dep6sito, incluso la lengua; si se consigue punsar la vena, con­
viene mantener esta vía iniciando un goteo de 500 a 1000 ml. de dex-­
trosa al 5% en agua, pasando por lo menos 30 gotas por minuto o más -
en el shock intenso. Estableciendo este goteo mientras el paciente­
tiene todavía una buena presión intravascular se facilitará el trata­
miento siguiente, en particular si el estado del paciente empeora al­
extremo de que ln presión intravascular sea muy baja y resultaría di­
fícil encontrar una vena. 

Al tt'atar la disminución circulatoria es importante tener presente la 
diferencia de tratamiento deseable, si la causa de la caída de la pr~ 
sión sanguínea no obedece a la alergia. 

La adrenalina tiene capacidad para producir taquicardia y arritmia, y 
para levantar la presión sanguínea por encima de lo nonnal, es muy d~ 
ficiente en nruchos estados de hipotensión. 

Cuando no sea competente el uso de agentes vasop"!"i:><:nrf's, romo Pn rnc;M 

de infarto de miocardio, lo mas indicado será recurrir a vasopresor -
suave coro la mefentennina (wyamine). Esta droga es menos potente -
pero relativamente nns segura por que no suele elevar la presión san­
guínea mas allá de lo nonnal. Puede administrarse en dósis de 15 a-
30 mg. por vía intramuscular o intravenosa segtin la magnitud del pro­
blema circulatorio, Cu:indo la presión sanguínea está ruy deprimida­
suele convenir un goteo intravenoso r:ipido de dextrosa al si en agua­
hasta que se observa mejoría, para despues reducir el goteo a 60 go-­

tas por minuto. 
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Si en algún 1oomento se produce una pérdida completa del pulso o de la 

presión arterial, se debe de dar masaje cardiaco externo de irunediato 
y proceder a la respiración artificial. 

Las reacciones cutáneas de tipo anafiláctico corro la urticaria y el -

edema angioneurótico y rinitis alérgica, diagnosticadas y tratadas C2_ 

rrectamente pueden evitar l!Ulchos inconvenientes, incluso las conse--­
cuencias mas serias. 

Una reacción que se presenta mas de 1 hora después de la administra-­
ci6n del alergéno, por lo general, aunque no siempre, se debe tener -
al paciente en observación durante por lo menos 24 horas. El trata­
miento usual de la alergia de comienzo lento se puede ~render con -
un antihistamínico administrado por vía intraJID..lscular (benadryl), u -
oral (piribenzamina), cada 6 horas para controlar las lesíones. Si­
se requiere tratamiento adicional, será conveniente recurrir al médi­
co o al alerg6logo. 

Cabe anticipar \Dla reacción potencialmente grave, si las lesiones de­
tipo anafiláctico aparecen hasta una hora despues (raras veces mas -­
tiempo) de la administración de la sustancia alergénica. Esta situa 

ción exige tratamiento inmediato por que es una emergencia médica gr~ 
ve. Se dan 0.3 mg. de adrenalina (0.3 ml. de una solución 1: 100) -­

por vía int~~!'.!'~scular o subcutánea, que se repiten según sea necesa-­
rio. No se debe seguir dando adrenalina si la frecuencia cardiaca -
es nnyor de 150 latidos por minuto, o si hay pulso irregular. Se -­

puede hacer una infusión intravenosa de adrenalina antes de la infu-­

sión intramuscular, proporcionando O.OS mg. (O.S ml. de solución ---
1 :10000) repitiendo cada dos minutos lentamente hasta controlar los -
signos. El goteo intravenoso se mantiene con dextrosa al S\ en agua. 
Luego se dará por vía intramuscular o intravenosa un antihistamínico~ 

(clor-trimeton), a razón de 10 a 20 mg. o se puede dar benadryl en -­
dosis de 25 a SO mg. 
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Después de que se han administrado la adrenalina y un antihistamínico, 
puede utilizarse un corticoesteroide (decadr6n 100 mg., o cualquier -
corticoesteroide similar por vía intravenosa}. 

Si en el transcurso de una reacción alérgica sobrevienen convulsiones 
recurrentes, hay que orientar la atención hacia el aparato cardiores­
piratorio, donde quizii radica la causa de tales convulsiones. Si -­
estas persisten, debe recurrirse a un barbitúrico de acción corta ? -
ul tracorta, o bién al diazepan (valiun) para controlar las convulsio-
nes. 

Co!OCl los estados de depresión y agotamiento pueden seguirse de una S.!:_ 

rie de convulsiones, es importante administrar solo la cantidad nece­
saria de sedante para controlar las convulsiones, sin incurrir en el­
efecto de suna de la sedación de la droga y la depresión del paciente. 
La fonna de administración del sedante que se controla mejor, es la -
vía intravenosa, con pequeños incrementos de droga. Si no se puede­
~·ecurrir a la vía intravenosa se puede recurrir a otras vías, pero -­
con dósis muy bajas. Para la vía intravenosa se preparan SO mg./ml. 
de pentobarbital (nemóutal) o secorbarbital (seconal) que se adminis­
tran de la siguiente manera: se carga la jeringa con 4 ml., se inyec­
ta l ml. se espera un minuto y medio, en este lapso se puede manifes­
tar sedación completa, en caso de que no se logre esta sedación se va 
inyectando SO mg. y esperando luego un minuto y medio hasta obtener -
el grado de sedación que se desea. Con el diazepan (valitnn) se in-­
yectan 5 mg. en un minuto, en reemplazo del barbitúrico. Esta dósis 
se repite a los dos minutos si hace falta. Después se da esta misma 
d6sis por vía intranruscular. 

También es llUlY importante reconfortar al paciente que está muy excit.!!_ 
do. Si el paciente vomita mientras está inconsciente, coroo ocurre -
durante las convulsiones o en los primeros 11Dmentos del síncope, es -
imprescindible eliminar el material regurgitado de la boca y la fari!}_ 

ge. La importancia de esta limpieza, es tal en el individuo in-·--· 
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consciente que obliga a suspender temporalmente la reanimaci6n circu­

latoria. 

MJRFOLOGIA DEL SHOCK. 

Puede haber cambios anonnales en prácticamente todos los tejidos y --

6rganos en pacientes de snack, pero las lesiones mas notables se oh-­
servan en pulmJnes, riñones, suprarrenales, coraz6n, hígado y aparato 
gastrointestinal. 

Efectos del Shock Sobre el Cuerpo. 

Disminu:i6n del metabolism:i. En el shock la disminuci6n del gasto -
cardiaco reduce la cantidad de oxígeno y otros elementos nutritivu~ -
disponibles para los diferentes tejidos; ello, a su vez, disminuye 
las diferentes células de la economía. 

Debilidad muscular. Une de los primeros síntomas de shock es la de­
bilidad muscular intensa, as:iciada también con gran fatiga rápida --­
siempre que se intenta utilizar los músculos. Esto resulta, del me­
nor aporte de elementos nutritivos, 

Temperatura corporal. Como en el shock está disminuido el metaboli~ 
mo, también se reduce la ~tidad de calor liberado por el cuerpo. 
i.:.n consecuencia, la temperatura tiende a disminuir si el cuer1;.:: ;;e -­

expone al menor frío. 

Funciones mentales. En las primeras etapas del shock el paciente -­
suele conservar el conocimiento, at.mque puede presentar signos de co~ 
fusión mental. Cuando el choque progresa, -cae en un estado de es-­
tupor; y en las últimas etapas del proceso fallan incluso sus funcio­
nes mentales inconscientes, incluyendo el control vasomotor y respir!!_ 
torio. 
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Una persona que se recUpera del shock no suele presentar trastorno d~ 

finitivo de las funciones mentales. Sin embargo, despues de un paro 

circulatorio completo, en el cual el cerebro queda durante varios mi­

nutos sin riego sanguíneo, muchas veces queda trastornado definitiva-­
mente. 

Dismimx:ión de la función renal. El flujo sanguíneo, muy bajo durr..~ 

te• el shock disminuye considerablemente la producción de orina, por -
que la presión glomerular cae por debajo del valor crítico necesario­
para la filtración haci:::. la dpsula de Bovmun. También ocurre que -
el riñón con sus gra..'1des necesidndes metabólicas requiere tales cant,i 

dad~s de elementos nutritivos que la reducción del flujo sanguíneo m!!_ 
chas veces produce necrósis tubular, lo cual significa muerte de las­
células epiteliales de los túbulos con el consiguiente esfacelo y bl~ 

queo de los miS!ll'.ls, qt:;; tenni.'l:i. en pérdid~. total de la función de las 
nefronas respcctiv:i::. 
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CONCLUSIONES. 

Es importante recordar que en todos los casos que. puedan presentarse 
en el consultorio dental y que pongan en peligro la vida del pacien­
te, deberán de seguirse las indicaciones mencionadas anterionnente -
y aplicar el tratamiento específico al proble.nia que se presente. 

Hay que hacer énfasis en que la prevención es el medio mas importante 
de que nos valemos los Cjrujanos Dentistas para evitar las emergen--­
cias en el consultorio dental, sin que con ello quedell'íls totalmente -
exentos de tener que enfrentarnos a dichas emergencias. 

Ls indispensable emplear todas las medidas de prevención conocidas, -
especialmente Ja información relacionada con la historia clínica, te­
niendo cuidado que ésta sea llenada correctamente y complementándola­
con la infonnación que se pudiera obtener en pláticas con el paciente, 
en cuanto que a éste no se le haya detectado alguna enfennedad. Si­
el paciente tiene problemas médicos que puedan afectar su tratamiento 
dental, deberá solicitarse ínformaci6n con el médico tratante, para -
1ue sea éste quien proporcione las instrucciones pertinentes par:i di­
cho tratamiento. 

Familiarizarse con los signos y síntomas característicos de diversos­
casos de emergencia, tener la preparación adecuada en técnicas de re­
sucitación, estar alerta en caso de que se presente alguna reacción -
adversa, checar regulannente el eq~ipo y los medicamentos para estar­
seguros de su correcto funcionamiento, así coJIX) la efectividad de ~s­
tos. Las anteriores son medidas que se deben de tornar para salir -­
avantes en cas0 de que se presente alguna emergencia. 

Por últi.Joo, es muy importante que el Dentista y el equipo dental ten-­
gan y trasmitan seguridad al paciente para ayudarlo a salir del pro-­
blelllll que se presente. 
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