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INTRODUCCION.,

El objetivo principal de esta tésis, es que el odontblo
go tenga el conocimiento de los principales padecimientos de &r--
den general y patolégico, para asi poder trabajar adecuadamente -
con cada uno de sus pacientes, es decir que debe conocer el ries-
go que se tiene al trabajar con ciertos pacientes y asf evitare--
mos riesgos o complicaciones posteriores.

Como punto principal para poder lograr dicho objetivo, -
tenemos la historia clfnica, yYya que con una historia clinica com-
pleta, podemos saber que cada paciente es diférente 6 semejantes-
unos con otros, ademds preveeremos cualquier compiicacibn operato
ria.

A nuestro parecer una historia clinica completa debe --

abarcar los siguientes puntos:

“HISTORIA CLINICA"
I. SECCION ADMINISTRATIVA.
“FICHAN DE IDENTIFICACION"

NOMBRE EDAD SEXO

OCUPACION LUGAR DE PROCEDENCIA

DIRECCION TELEFONO




II.~- SECCION CLINICA.

a) MOTIVO DE LA CONSULTA.

Aqui anotaremos una breve narraci6bn de lo que al pa--

ciente le pasa, es decir, si tiene dolor, exudado, inflamacibn,

ddesde cu&ndo?, gcomb es?, etc.

b) ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES.

Comenzamos por los antecedentes de los padres, siguien
do con los hermanos si se nos refieren datos de interés seguire
mos con los abuelos, tfos, etc.. Si sus padres 6 hermanos no vi
ven preguntaremos la causa de la muerte,

Las preguntas ser&n: padecimientos cardiovasculares, -
respiratorios (tuberculfsis, asma, etc.), antecedentes luéticos
(enfermedades venéreas), padecimientos end6crinos (diabetes, --
hiper o hipotiroidismo, es decir enanismo, gigantismo), antece-

dent€§\alérgicos. antecedentes hemorr&gicos, defectos congéni--

tos, etc,

c) ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.
Comenzaremos por preguntar de las enfermedades que --
haya padecido desde la nifiéz y asf hasta la edad actual, ademis

hospitalizaciones, intervenciones quirGrgicas, traumas, mutacip

nes, etc.



d) ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.
Higiene, alimentaci6bn, empleo, habitaci6n, escolaridad
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habitos, etilismo (alcoh6lismo), drogas y vacunas.

e) INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.

Aqui preguntaremos si padece de cada uno de los apara-
tos o sistemas 6 algunos sintomas relacionados con cada aparato.

1) CARDIOVASCULAR.

2) RESPIRATORIO.

3) GASTROINTESTINAL.

4) GENITOURINARIO.

5) NERVIOSO.

6) OSTEOMUSCULAR.

7) HEMATICO. ’

8) ORGANOS DE LOS SENTIDOS.

9) ENDOCRINO.

A continuaci6n anotaremos algunos signos de ciertas en-
fermedades.

Los signos tipicos de hipertensién son: mareos, cefa--
leas, tinitus (zumbido de oidos), fosfenos (ver puntitos).

Signos tipicos de hipotensi6n; sudor frfo, desmayo, vi
sién nublada, mareos, debilidad, sofocos, etc.

Otros signoss dolor precordial, palpitaciones, disnea-

(sensaci6bn de asfixia), de pequefio, mediano o grande esfuerzo, -



edema de los pies, de la porci6n palpebral.

£f) HABITUS EXTERIOR.
Es la im&gen dque nos da el paciente desde que llega; -
complexi6n, conformacib6n, marcha, ruidos, olores, peso y estatu-

rae.

g) EXPLORACION FISICA.
Exploraremos toda la zona correspondiente a cabeza y -
cuello, exploracién de las cadenas ganglionares de cabeza y cue-

llo.

h) PRUEBAS DE LABORATORIO Y GABINETE.
Si creemos necesario después de todo lo anterior manda

remos a hacer pruebas de sangre, orina, radiografias, etc.

i) DIAGNOSTICO CLINICO.

Aqui anotaremos nuestras conclusiones sobre el padeci-
miento, ejemplo:; "HIPOTENSION ARTERIAL", "ARRITMIAS CARDIACAS", -
etc. Anotaremos todos los diagn6sticos encontrados por 6rden de

importancia.

3) PLAN DE TRATAMIENTO.
Anotaremos el tratamiento a seguir 6 si el paciente de
be ser remitido con algln especialista.

EPICRISIS.- Es la evolucibn del paciente desde que se-

termina la historia clfinica.




I.- "ESTADOS DE ORDEN GENERAL"
(ESTOS NO SE CONSIDERAN PATOLOGICOS).

1) EMBARAZO.

El embarazo es un estado normal de la mujer, el cual-
comienza con la unidén de dos cé&lulas las cuales empiezan a for-
mar d6rganos, tejidos, apa;atos y sistemas y que pasan por varias
etapas.

Los problemas normales son que durante los primeros -
neses aparecen vémitos y nadseas.

VOMITO. - Precedido o no de naGseas, el mecanismo de -
produccibn del vbmito incluye una estrecha coordinacibén de movi
mientos viscerales y somticos. El fondo y el cuerpo del estlma
go est&n flaccidos, el antro y el duodeno proximal se contraen-
enérgicamente, se relaja el vestibulo esoffgico. El esfinter fa
ringoesofééico también est§ relajado, la glotis cerrada, la la-
ringe y el paladar blando elevados. En el momento de vomitar, -
el diafragma desciende con fuerza y la pared abdominal se con--
trae, exprimiendo el est6bmago fl&ccido y provocando el vacia---
miento de su contenido. Toda esta actividad est& desencadenada-
por el centro del vbmito en el suelo del cuarto ventriculo, es-
timulado por factores quimicos, humorales, reflejados nerviosos
o psiquians. Bl vémito persistente se tratar8 de preferencia --

con medicamentos que disminuyenlasensibilidad de este centro, -



del aparato vestibular, o de ambos.

La medicacién mas eficiz a breve plazo es un fenotia-
cinico como la procloroperacina, 5 a 10 %g (o prometacina, 12.-
5 a 25 mg) tres veces al dfa. Para empleo prolongado resulta --
mas seqguro y puede ser efic§z la medicina, en d6sis de 25 a 50
mg al dfa (o ciclicina, 50 mg al dia).

NAUSEA .- La nfusea y el vémito pueden aparecer de ma
nera independiente uno de otro, pero por lo general estan tan -
unidas que es. conveniente considerarlos juntos.

La niusea es la percepcitn del deseo inminente de vo-
mitar, el enfermo la refiere en el epigastrio o la garganta.

El vbmito es la expulsién bucal forzada del contenido
intestinal, mientras que la arcada se refiere a la actividad --
ritmica respiratoria que con frecuencia precede a la emesis. LoOs
vémitos en prcyectil son una forma especial de vémitos que tie-
ne significado diagn6stico porque denotan aumento en la presibn
intracraneal,

A menudo la niusea precede o acompafia al vémito. Por-
lo comGn se acompafia de disminucién en la actividad funcional -
dal est6bmago y las alteraciones en la motilidad del duodeno y -
del intestino delgado. En la ndusea acentuada, se encuentran --
signos de alteracibn de la actividad aut6bnoma ken especial del
parasimp&tico)s palidez de la piel, aumento de la transpiracibn,

salivaci6bn y la asociaciébn ocasional de hipotensién y bradicar-



dia (sfndrome vasovagal). A menudo hay tambi&n anorexia.

CLASIFICACION CLINICA.- La njusea y los vémitos son-

las manifestaciones comunes de padecimientos org&nicos y fun--
cionales. El mecanismo preciso del vomito en varias enfermeda-
des no se conoce bien, lo cual hace la clasificaciébn muy diffi-
cil. Los grupos mencionados adelante sirven para ilustrar algu
nos de los padecimientos que se acompaiian de nduseas y vOmito.

PADECIMIENTOS ABDOMINALES AGUDOS.

INDIGESTION CRONICA.

INFECCIONES AGUDAS.

PADECIMIENTOS DEL SISTEMA NERVIOSO.

ENFERMEDADES DEL CORAZON.

PADECIMIENTOS METABOLICOS Y ENDOCR INOS.

Las n&useas matutinas del embarazo son otro ejemplo-
de n8useas y vbOmito causados por alteraciones hormonales. Los-
efectos rolaterales de muchas substancias quimicas y medicamen
tos incluyen la n8usea y el vbmito. En algunos casos &sto se -
debe a irritacibn g&strica, que estimula al centro bulbar del-
vébmito.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- El vbmito que ocurre predo
minante en la mafiana, es comn en el embarazo y en la uremia.-
la gastritis alcohblica suele acompafiarse de emesis matutina -
temprana, la llamada "n8usea seca". El vbmito que se presenta-

poco después de comer, sugiere pilorospasmo o gastritis. Por -



otro lado el vémito que aparece de 4 a 6 horas o mids, después~

de la comida y est& constitufdo de grandes cantidades de alimen
to no digerido, a menudo indica retensién géstrica.

Si el vémito contiene Acido clorhfdrico libre, la obs
trucecibn puede deberse a (Glcera:; la ausencia de &cido clorhidri
co libre es mas compatible con tumor maligno g4strico. El olor-
pGtrido refleja el resultado de accibdn bacteriana sobre el con-
tenido intestinal. La presencia de bilis no tiene importancia -
a menos que se presente en grandes ~antidades. La presencia de-
sangre por lo general indica hemorragia del esb6fago, estémago -
o duodeno.

Bien pues, nosotros debemos considerar los riesgos --
que tenemos al trarar a dichos pacientes.

ZCu8ndo es mas riesgos el aborto?.

El aborto es mas riesgoso durante los 3 primeros me--
ses del embarazo, del 4° al 8° no hay riesgo, Es por esto que =
el tratamiento que vayamos a realizar debera ser planeado de ~~
preferencia durante los 3 primeros meses y se llevar& a cabo in
terconsultando con el obstetra, ya que esto puede servirnos co-

mo apoyo porfesional y legal.

~ESTUDIOS RADIOGRAFICOS DURANTE EL EMBARAZO,

La gran mayorfa de las personas tenemos la equivocada

idea de que una serie radiogrifica puede dafiar al producto, ya-



que en los 3 primeros meses de gestacién existe una gran dife-
renciacibébn celular y con la radiacién algunas de estas celulas
pueden llegar a modificarse,

Pues bien, una serie completa es incapdz de producir
alteraciones en el producto, sin embargo esto debemos manejar=-
lo con sumo cuidado, ya que si el producto estd predispuesto -
a alguna enfermedad ésta se puede agudizar con la radiacién, -
o bien, si no es asf{ puede culpdrsenos de ello. Por lo tanto -
si el tratamiento es largo y complicado lo demoraremos hasta -

el 4° 6 5° mes.

[ ot

MEDICACION DURANTE EL EMBARAZO.

DROGAS ANESTESICAS.

Es importante la utilizacién de anestésicos durante-
ésta etapa para evitar el dolor y asf la hipertensién, pero de
bemos saber utilizar dichas drogas.

"El alma puede ser inducida al suefio mediante drogas
qgue vencen el dolor y producen en la mente un olvido de la ca-
pacidad de sentir similar a la muerte".

El uso de anesté&sicos para abolir totalmente y con -
seguridad el dolor de las intervenciones quirfirgicas fue un --
acontecimiento cientf{fico que inicié una époeca, Antes de eso,
las operaciones eran verdaderas torturas y los ciruganos procu

raban acortarlas maniobrando con celeridad. Es claro que era -

P
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imposible la diseccién cuidadosa y el adecuado manejo de los -

tejidos.

" Los anestésicos que nosotros usamos generalmente son
105 locales, que son rélativamente inofensivos. Nosotros en es
tos cagsos usaremos un poco menos de anestésico y solamente en-
cagsos necesarios, preferentemente no usaremos.

Los anestésicos locales son firmacos que bolquean la
conducciédn nerviosa cuando se aplican en el tejido nervioso en
concent;aciSn adecuada, ActGan en cualquier parte del sistema-
nervioso y en todos los tipos de fibras nerviosas:; por ejemplo,
cuando se aplican en la corteza motora, desaparece la transmi-
' '8i6n delimpulso que proviene de esta &rea; cuando se inyectan
en la piel, impiden la iniciaciébn y la transmisiébn de los im~-
pulsos sensitivos, Un anestésico local, en contacto con un ~-
tronco nervioso causa pardlisis sensitiva y motora en el &rea-

que tal tronco inerva. Muchos compuestos obstaculizan la con-

duccibn y a menudo dafian en forma permanente las neuronas, La-
gran ventaja pr&ctica de los anestésicos locales es que su =~
accibn es reversible: su uso es seguido de recuperaciédn comple
ta de 1la funcién nerviosa sin que quedan huellas de lesién es-
tructural de las fibras o las neuronas.

Un buen anestésico local no debe ser irritante al te

jido en que se aplique ni causar lesién permanente de la estruc
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tura del nervio; la mayor parte de los anestésicos locales que-
se usan corrientemente llenan estos requisitos. Su toxicidad ge
neral debe ser baja, pues la substancia se absorbe desde el si-
tio donde se aplica.

El anestésico local iieal debe ser eficaz por inye---
ccibn en el tejido y por aplicacidn tépica en las mucosas. Tam-
bién es importante que el tiempo necesario para que produzca la
anestesia sea lo mids corto posible; ademis, el efecto debe ser-
lo suficientemente dQuradero para que permita efectuar el acto -
quirirgico planeado, pero no tan largo que prolongue la recupe-
racién.

PROCAINA,.- Es conocida en la prictica como Novocafina-
y es uno de los anestésicos locales que mas se usa, tiene la ==
cuarta parte de la toxicidad de la cocafna, ya se administre --
por via venosa o subcutdnea., Como la procafna se destruye en el
organismo con mucha mids rapidez que la cocafna esperar que la -
razbn de las désis té6xicas fuera mucho mayor por via subcuténea
que por via venosa, pero por su accién vasoconstrictora, la co-
cafina se absrove con mayor lentitud., La procafna carece de esta
cualidad y entra con mayor rapidez en la circulacién; si la ab-
sorcién se hace mfs lenta, la toxicidad de la procafna disminu-
ye mucho., Los productos de la hidr6lisis de la procafna son até

xfcos,
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LIDOCAINA,- También llamada Xilocaina, es un potente-
anestésico local que se emplea mucho para anestesia por inye---
ccibén o tépica. Produce anestesia m&s rdpida, mi&s intensa, de -
mayor duracién y mids extensa que la procafna en concentracién -
igual. Tiene aproximadamente la misma toxicidad que la procafna
cuando se administra por via subcutdnea en solucién al 0.5 %. -
Inyectada en solucibn 2.0 %, la lidccafna es 50 % m&s tbéxica --
que la procafna.

Es eficfz cuando se usa sin un vasoconstrictor, pero-
en esta forma aumenta su absorcién y toxicidad y disminufe la -
duracién de su accibén. Sin embargo, parece el anestésico de ele
ccibn en las personas hipersensibles a la adrenalina. También -
puede ser el anestésico de eleccibébn para las personas sensibles
a la procafna,

CLORHIDRATO DE MEPIVACAINA,.,~ También llamado clorhi--

drato de carbocafna, es un anestésico local de tipo de las ami-
das introducido recientemente en la medicina, Sus propiedades -
farmacolégicas son algo semejantes a las de la lidocafna, a la-
que se parece por su estructura quimica. Su accién tiene un co-

mienzo mis r&pido y dura un poco mas que la de la lidocaina,

CLORHIDRATO DE PRILOCAINA.- Llamado también Citanest,
es un anestésico local del tipo amide, Sus propiedades farmaco-
18gicas son semejantes a las de la lidocafna, a la que se pare-

ce quimicamente, Tiene un comienzo de accién mf&s lento, pero la



13

accibn es mis duradera. Como la lidocafina, puede producir som-
nolencia. Un efecto té6xico singular es la merahemoglobinemia.-
Se ha empleado en anestesia por infiltracién, regional por blp
queo raquidea. '

Los ésteres como la procaina, novocaina, son mis té6-
Xicos, sobre todo al producto, las aminas como la xilocaina, -
mepivacafna y prilocafna son menos dafiinos. El uso de cuales--
quiera de los anotados anteriormente debe ser del criterio per
sonal.

La anestesia general se decide si el obstetra y el -

anestesiblogo estidn de acuerdo.

DROGAS DURANTE EL EMBARAZO.

Es importante saber en qué forma se absorben los f&r
macos. La mayor o menor repidez de la absorcibn determina, en-
gran parte, el periodo latente entre la administracibn del £8r
maco y el comienzo de su efecto. En muchos’ casos la absorcifn-
influye en la eleccifin de la via de administraci6n del medica-
mento.

Adem4&s de los factores fisicoquimicos explicados, --
hay muchas variables que influyen en la absorcibn, cualquiera-
que sea el sitio de administraci6bn, depende de la solubilidad-
del flrmaco. Las substancias que se dan en solucibn se absor--

ben con mayor rapidez que las que se administran en forma s61i
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da. Para estas el grado de solucifin es el factor que limita su
absorci6tn. Asf, en el bajo pH del jugo gistrico, muchos medica
mentos con reaccibn &cida se absorben lentamente porque se pre
cipitan en el liquido del estbmago y se disuelven con mucha --
lentitud. Las substancias insolubles, como el sulfato b&rico,-
no se absorben en el conducto digestivo. La concentraci6n de u
na substancia también influye en la absorcibn. Los medicamen--
tos ingeridos en soluciones de alta concentracibn se absorben-
mas rapidaménte que los de soluciones diluidas. Bl estado de -
la circulacién en el sitio de absorci6bn también afecta la absor
cibn de un farmaco. Cuando aumenta el flujo sanguingp del &rea,
por masaje o aplicaci6bn local de calor, aumenta la absorcibn -
del f&rmaco; en cambio, si disminuye por vasoconstricci6ébn, cho
que u otros factores, se lentifica la absorcibn. El &rea de la
superficie de absorcibn es uno de los factores mé&s importantes
que determinan el grado en Que se absorbe un f&rmaco, Los medi
camentos se absorben con mayor rapidez en las sreas de gran su
perficie como el endotelio pulmonar, la cavidad periotoneai y-
la mucosa intestinal, y los factores que aumentan la superficie
en la que el farmaco se extiende aumentan la absorcibn.

Como la superficie de absorcién depende en gran par-
te de la via de administraciébn, es evidente que este factor de
termina también la magnitud de la absorcifn. A menudo hay que-

elegir la via de administracifbn de un agente terapéutico, y es
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de suma importancia conocer las ventajas y desventajas de los-

diferentes mé&todos.

CONDUCTO ALIMENTARIO. - La vifa bucal es el método m&s
antiguo de administrar f&rmacos. También es la m&s segura, cb6-
moda y econbmica. Los firmacos que se adminstran por via bucal
pueden quedar retenidos en la boca y absorberse por la mucosa,
o son deglutidos y se absorben en el estébmago y el intestino.
Los inconvenientes de la ingestién de fdrmacos son: la emesis-
a causa de la irritacibn de la mucosa gastrointestinal, la des
truccibn por enzimas digestivas, la formacibn con los alimen--
tos de complejos no absorbibles y la necesidad de que el pacien
te coopere,.

MUCOSA BUCAL. - El revestimiento mucoso de la boca se
comporta como una barrera lipoide al paso de los f&rmacos, y -
la absorcibn de estos implica los mismos principios bosquejados
antes para la mayorfia de las membranas epiteliales. Le absor--
cibn por la mucosa bucal es ripida. Por esta via puede obtener
se en la sangre una concentracibn mayor que por lugares de las
vias digestivas més bajos, ya que se evita el metabolismo que-
el f&rmaco sufre al pasar por el hfgado y no est§ sometide a -
la posible destruccibn por las secreciones gastrointestinales-~
ni a la formacibn de complejos con log alimentos. Con todo, las

substancias de mal sabor o que son irritantes no deben darse -
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por esta vié. La via subligual de administracién permite la --
absorci6n rdpida de varios farmacos. Es un método Gtil y c6bmo-
do que a menudo se desdefia.

CONDUCTO GASTROINTESTINAL.-~ La absorci6n de f&rmacos
en el conducto digestivo se explica en su mayor parte conside-
rando la difusi6n no ibnica simple, dependiente del pH, por la
membrana epitelial gastrointestinal..Por ejemplo el alcohol, -
liposoluble y no electr6lito, se absorbe f&cilmente por la mu-
cosa gistrica y pasa a la corriente sangufinea. Los salicilatos
y barbitdricos (&4cidos débiles), que estén principalmente en -
forma no ionizada er el contenido g&strico, se absorben también
con facilidad en el est6mago. Por el contrario, las bases débi
les como la morfina, quinina, efedrina y tolazolina, que se --
ioniza en su mayor parte en el pH del jugo g&strico, se absor-
ben mal por la mucosa y su absorciébn se verifica principalmen-
te por la mucosa intestinal. Si el contenido g&strico se vuel-
ve alcalino, los compuestos &cidocs se ionizan m&s y se absor--
ben menos; en cambio, los compuestos b&sicos se ionizan menos-
y se absorben mejor. El pH de la superficie del epitelio intes
tinal donde ocurre la absorcién es de aproximadamente 5.3; en-
consecuencia, las bases débiles se absorben con mayor facili--
dad que los &cidos débiles en el estb6mago. Al aumentar el pH -

del contenido intestinal, aumenta esta diferencia. Los compueg




17

tos de amonio cuaternario, la estreptomicina y otros medicamen-
tos completamente ionizados insolubles en los lipidos se absor-
ben muy lentamente .en el conducto gastrointestinal.

Durante el periodo del embarazo las drogas &cidas cau
san problemas debido a que en este perfiodo hay hiperacidez, por
lo tanto nosotros en caso necesario usaremos drogas que provo--

quen poca hiperacidez o si es posible nada.

ANT IBIOT ICOS DURANTE EL EMBARAZO.

En los antibioticos no existe ningun problema, podre-
mos mandar cualquiera exceptuando la tetraciclina ya que las ~--
tetraciclinas producen algunas reacciones molestas, debidas u--
nas a hipersensibilizaci6n, otras a su accibn toxica e irritati
va. !

Los efectos irritativos de las tetraciclinas se ob---.
servan cop mayor frecuencia cuando el antibiotico se toma por -
via bucal pues producen irritaci6én gastrointestinal que suelen-
consistir en ardor y malestar epigastrieo, molestias abdomina--
les, n8uceas y v6mitos,

Adem&s de lo anterior las tetraciclines provocan movi-
lizacibn en el calcio y este no llega a su sitio.

Los antibioticos con menor toxicidad son por ejemplo-

la penicilina, la cual es muy alergénica y puede provocar shock
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pero no es tbxicq, por el contrario del cloranfenicol que no -
es alergfnico pero es muy téxico.

La penicilina es uno de los antibiéticos m&s impor--
tantes, desde su descubrimiento se han elaborado una serie de-
agentes antimicrobianos que se derivan de ella y podemos uti-
lizar alguno que sea de nuestra elecciébn.

Todos los tratamientos que se realizen durante este-
estado deberan ser preferentemente entre el 40. y 80. mes, en-
interconsulta con el obstetra, los tratamientos deberan ser lo

ma&s breves posible y atraumatfcos.

2) OBESIDAD
El principal problema de las personas obesas es de -
que ponen dificultades técnicas operatorias, asf mismo la obe-
sidad nos hace pensar en enfermedades endbcrinas como diabetes,
hipertiroidismo, enfermedades cardiacas, resperatorias, las --

cuales veremos m&s adelante,

<>

CONSIDERACIONES GENERALES
El aumento gradual de peso puede ser secundario a una acu
mulaci6n de lfiquido (edema) o @e tejido adiposo (obesidad), -~
sin embargo, el incremento de peso, de medio a un kilo diario,
casi invariablemente indica retenci6n de lfquido en exceso. La
acumulaci6tn de liquido o edema sugiere insuficieneia renal, ~--

cardiaca o hepética. Por lo comdn la hipoalbuminemia hace pen-
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sar en enfermedad renal, pero también puede manifestarse una -
deficiencia nutricioanl o hepatopatia secundaria a padecimien-
to del intestino delgado o a ingestién inadecuada de proteinas.
A veces, la retenci6n primaria de agua con hiponatrema, provo-
ca inadecuada formacién de hormona antidiurética. El exceso de
ingesti6n de salm licores, hormonas sexuales, corticosteroides
suprarrenales, difenilhidantofina y reserpina, puede contribuir
a la retencién de sal y agua. El edema y el aumento de peso en
mascaran pérdida importantes del tejido corporal. Esto se ejem
plifica mejor en el paciente cardiaco o hipertenso, el que, --
después de una diuresis profusa se da cuenta por primera vez -
de su enflanquecimiento,

Los pacientes obesos pueden retener grandes cantida-
des de liquido extracelular. Esto a menudo se puede demostrar-
con la administracién de un diurético, y por supuesto, es el -
recurso ;mpleado en muchos esquemas para bajar de peso con ra-
pidez, Se obtiene una apreciacién de la capacidad de retensibn

de sal y agua en los pacientes obesos, o de enfermos con edema

incipiente, pesando al paciente en la mafiana y en la noche,

OBESIDAD.

La obesidad aparece cuando la ingestién calbrica so-
brepasa los requerimientos energéticos del organismo para la -

actividad fisica y para el crecimiento,
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En consecuencia, la grasa se acumula y se¢ almacena -
en el tejido adiposo. El tejido sobrante se distribuye por el -
cuerpo o se acumula en determinadas partes.

Los factores que regulan la distribucién de la grasa
no se conocen bien, pero las hormonas hipofisiarias tiroidea-
y sexuales desempefian un papel importante.

La obesidad es un problema muy frecuente en los paf-
ses donde la vida sedentaria y la dieta generosa permiten que-
la asimilacibn de alimentos exceda a los requerimientos basi--
cos. La acumulaci6én excesiva de grasa favorece la frecuencia -
de padecimientos degenerativos como ateroscléerosis, diabetes y
artritis; de hecho, la Gnica causa com@n de muerte que no afec
ta m&s a los obesos que a los delgados es el suicidio.

Los efectos nocivos de la obecidad pueden evitarse,-
© hasta cierto punto corregirse, mediante la reduccifén de peso
El tratamiento de la obesidad es un grave problema de la medi-

cina preventiva.

3) VEJEZ

Como todos sabemos los pacientes seniles tienen ya -
algunos y bastantes problemas, es por esto que en dichos paci-
entes el criterio quirGrgico u operatoric debe cambiar, ya que

tenemos que preveer enfermedades o el agravamiento de las ya -

existentes,
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Tendremos en cuenta que la cicatrizacibn es mas len-
ta, los huesos m&s fréailes, etc. Debemos tener cuidado en el
uso de antibibticos y de otros medicamentos ya que son pacien-
tes debilitados pues disminuye su actividad diaria.

Preferentemente debemos tener interconsulta con su -

médico familiar para conocer su estado general.

5N
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II.- "ESTADOS DE ORDEN PATOIOGICO"

A) CARDIOPAT IAS

1) FIEBRE REUMATICA

CARDIOPATIA ISQUEMICA SINTOMATICA

Asintbmatica ]

{ Angina
de Pecho

B

ol en. o o= o -

Aterosclerosis
Coronaria Sindrone Muerte
Intermedio < b

—%

Infarto
i del Miocardio

4

La fiebre reumdtica es una infeccibn generalizada no

supurada provocada por el é&strptococos B hemolitico.

La fiebre reumftica se manifiesta por la aparici6bn, -

»
1

aislada o en diversas combinaciones, de artritis, carditis, co

rea o eritema marginado. Generalmente se justifica el diagn6s-

4

tico de fiebre reumStica si se encuentran dos de estas manifeg
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tacliones.

ETIOLOGIA:s

La relacién entre fiebre reumftica e infeccibn por -
estreptococos del grupo B permaneci6 sin esclarecer durante mu
chos afios debido a que la infeccibn anterior es con frecuencia
clinicamente asistomética o atipica, y debido a que el estrep-
tococo no siempre puede descubrirse en la faringe cuando el pa
ciente reumético acude a consultar al médico.

Como en la actualidad se dispone de pruebas para los
anticuerpos estreptococcicos, el microorganismo ya puede ser iden
tificado por sus "lmellas” en el suero después de que ha aban-
donado la faringe.

Las infecciones estreptocéccicas diagnosticadas y ~--
tratadas generalmente no causan fiebre reum&tica, pero cuando-
no se trata la infeceibn la frecuencia de ataques reumfticos -
varfa el tipo clfnico de la infecci6bn. Con ta faringitis es---
treptocéccica exudativa sintomStica, la frecuencia es de un 3-
por ciento, en los pacientes en que la infeccibn es menos in--
tensa, la frecuencia puede ser de 0.4 por ciento o aun menor.

En la epidemia de faringitis estreptocébcica exudati-
vaj; la fiebre reumftica aparece aproximadamente 2 semanas des-
pués de los sint mas faringeos pero en otras circunstancias --

clinicas, este intervalo de latencia es por lo general varia--
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ble. Para la corea, y con menor frecuencia para el eritema mar
ginado, el intervalo latente postestreptoctbcico es mis prolon-
gado que para otras manifestaciones clinicas de fiebre reumati
ca; puede ser hasta de 6 meses. La corea o la erupcifn .cut8nea
puede aparecer después de que han cesado otras manifestaciones
reumdticas, y puede sugerir un "rebote" posterapéutico esplreo
0 un nuevo ataque reumdtico. Cuando la Gnica manifestaci6én cli
nica es la corea, el prolongado intervalo latente puede impe--
dir que se identifique una infeccibn estreptoc6bcica previa, de
bido a que los elevados titulos de anticuerpos ya se han norma
lizado.

No se han definido perfectamente los factores que de
terminan la suceptibilidad a un primer perfodo de fiebre reum§
tica. Se ha observado que se presenta en varios casos en una -

misma familia, pero no se han descubierto pruebas claras de

transmisi6n genética. Rara vez ocurren ataques agudos de la en

L}
f

fermedad en pacientes con menos de cuatro afios de edad, son
m&s frecuentes en el grupo de edades de cinco a diecisiete a--
flos, y posteriormente su frecuencia declina.

Buele considerarse a la pobreza y la desnutriciébn co
mo factores predisponentes, pero su participacién es diffcil -
de separar del que desempafia el hacinamiento concomitante que-
facilita la transmisi6bn de estreptococos en este grupo socioe-

conbmico, y de la tendencia estadfistica que resulta de basar -
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los datos epidemiol6gicos principalmente en grupos de poblacibn
observados en clinicas y establecimientos pGblicos. Una vez --
més susceptible a las recaidas que los miembros de la poblaci6bn
en general lo son a los primeros ataques, y la posibilidad de--
recaida aumenta en proporcibn directa con la gravedad de la --

cardiopatia en el ataque precedente.

PATOGENIA

No se conoce con exactitud la via patogénica por la-
cual el estreptococo causa inflamaci6bn reum&tica. Entre los me
canismos propuestos se cuenta una invasi6bn directa de los teji
dos afectados ya sea por el estreptococo inalterado o por "for
mas L" carentes de pared celular; la accibn tbébxica directa cau
sada por sustancias producidas por el estreptococo, como la es
treptolisina S§; una reaccibn alérgica especifica el microorga-
nismo o a, sus productos; o la apariciétn de una reaccibn de au-
toinmunidad. La teorfia que favorece el Gltimo de estos mecanisg
mos es actualmente la m&s aceptada, aunque ninguna de ellas ha
sido comprobada de manera inequivoca.

La inflamacibn reumftica tiene relativamente pocos -
caracteres histol6gicos que sean patognombnicos. Por esta ra--
zbn, rara vez vale la pena efectuar la biopsia de articulaci6bn
inflamadas o de n6dulos subcutineos con fines diagnésticos, y-

cuando se la practica por lo general es para descartar otra en
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fermedad.

Aunque las caracteristicas histopatolégicas m&s dis-
tintivas de la fiebre reumltica son las que afectan al coraz6n,
no todos los corazonas resultan afectados, nl todos los afec--
tados presentan lesiones tipicas. La inflamacién peric&rdica -
de la fiebre reumatica no presenta un aspecto histolégico pecu
liar, pero los cuerpos de Aschoff del miocardio son patognom6-
nicos de la enfermedad. No se ha deteminado con precisi6n la -
frecuencia con que se les encuentra debido a distintos anatomo
pat6logos. Una vez se crey6 que represent8ba una inflamacibn -
reum&tica agua, pero los cuerpos de Aschoff han sido encontra-
dos en muchos pacientes sin otro signo clinico o de laborato-
rio de inflamaci6n; por el contrario, no se han observado cuer
pos de Aschoff en el miocardio en casos de inflamacibn reumfti
ca aguda ineqqivocamente presente desde el punto de vista cli-
nico. Las lesiones cardifacas mas frecuentes en la fiebre reum§
tica se hacen evidentes como lesiones microscOpicas, mas que -
microsc6bpicas, de las valvulas. La dilataci6n de los anillos -
valvulares, la destrucci6n de los tejidos en la v&lvula, o la-
concentraccién de las cuerdas tendinosas producen regurgitaciébn,
y la fusibn de las hojas valvulares o de las comisuras de lu--
gar a estenosis, La vllvula mitral es la mas frecuentemente ~-~
afectada; la af6rtica ocupa un segundo lugar, siendo mas ataca-

da en los nifios que en las nifias, la vAlvula tricuspide rara -
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vez se altera; y la pulmonar casi nunca. Aunque la cicatrizacién
progresiva con la edad puede daflar aGn mas una v8lvula lesionada,
incluso en la niflez puede producirse suficiente dafio como para -
ocasionar estenosis o regurgitacié4n importantes.

EPIDEMIOLOGIA.~- En los Estados Unidos de América la --
fiebre reumdtica se diagnostica en la actualidad con menor fre--
cuencia que antes, pero dado que la declinacibn en su presenta--
cibn se inici6 mucho antes de la introducciédn de los antibidti--
cos, no puede adjudicarse todo al crédito de este cambio al tra-
tamiento antibibtico de las infecciones estreptococicas.

Otras causas son los modernos criterios diagnébsticos -
mas rigurosos para eliminar muchas pequefias molestias antes deno
minadas reumfiticas, y la disponibilidad de auxiliares diagnbsti-
cos mas precisos que permiten identificar otras enfermedades, cgo
mo lupus eritematoso, cardiopatfas congénitas y anemia drepanoci
tica, que antes quedaban enmascaradas como fiebre reumftica. En-
los climas templadas, la fiebre reumitica es mas frecuente duran
te fines del invierno y principios de la primavera, cuando predo
minan las infecciones estreptococicas.

NIFEST N T .

Artritis.- Rl dolor de la artritis reumftica suele apa
recer rapidamente, y la articulaci6n afectada puede volverse ex-
traordinariamente dolorosa antes de enrojecer o de que haya apa-

recido en ella color o tumefacci6bn. Las rodillas y lo tobillo re
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sultan afectados con mayor frecuencia, y después siguen, en or-
den descendente, los codos, las mufiecas o las articulaciones de
la cadera.

Los hombros y las pequefias articulaciones de pies y -
manos rara vez resultan afectados, y menos adn las temporomaxi-
lares y las vertebrales; cabe pensarse en que se trata de una -
enfermedad distinta de la fiebre reumitica cunado estas son las
unicas articulaciones afectadas. Es caracter{stico que el dolor
sea migratorio y fugaz. No se producen deformidades articulares
permanentes,

Algunos pacientes sufren altralgia postestreptococica
Yy no artritis. Se quejan de dolor en las articulaciones pero no
tienen signos claros de artritis, o sea enrojecimiento, tumefa-
ccibn, o deformidad de las articulaciones. Entre los pacientes-
con sintomatologia de astralgia, el diagn6stico mas correcto mu
chas veces es el de deldonalgia o mialgia. En ellos, con un exd
men cuidadoso se demuestra que el dolor se origina en un mscu-
lo o tend6n pr6ximo no en la articulacién. Manteniendo la arti
culaci6n inmévil; la tensibn isométrica del mGsculo o tendén -
a fin provocara un aumento de dolor, si bien el movimiento pasi
vo de la articulaci6bn resulta indoloro. Los comunes "dolores -
de crecimiento” en los nifios y adolescentes son ejemplo de mus-
culotendonalgia, y no deben atribuirse a fiebre reuméstica.

CONCLUSJION. - Bl problema de la fiebre reum&tica es que



29

llega a atacar a las valvulas cardiacas, en esta enfermedad se
presenta primeramente artritis, dolor articular, en las articu
laciones (altralgias) en rodi}las. mufiecas, manos y codos, con
el subsecuente enrojecimiento y a veces tumefacci6bn, el dolor-
es fugaz, no hay deformaciones en las articulaciones Y en casos
avanzados podemos encontrar abscesos.

Hay dolor y fiebre y si tenemos una bacteremia auna-
da al estreptococo B hemolitico nos provocar§ ataques en las -
valvulas cardfacas. O sea que lo que nosotros debemos hacer es
evitar una doble infeccibn por medio de la administracibn de -
antibibticos en el preoperatorio (2 dfas antes) durante la in-
tervencibn y en el post-operatorio 3 6 4 dias después. A estos
pacientes se les mantiene con antibibticos como penicilina ben

zatinica cada mes 6 sulfas.

3) ANGINA DE PECHO.

La angina de pecho es un sfndrome clinico caracteri-
zado por dolor de t6rax que con gran frecuencia es el sfntoma-
de presentacibn de la cardiopatfia isquémica pero que puede ocy
rrir en otros estados patol6gicos caracterizados por isquemia-
del miocardio, como enfermedad valvular abrtica y anemia. No -
todos los pacientes con cardiopatfa isquémica sufren angina de
pecho, pero cuamnmdo se produce un cuadro tipico de angina puede

establecerse con certeza el diagnbstico de cardiopatfa isquémi
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ca.

DIAGNOSTICO.- Unas tres cuartas partes de los pacien-
tes con angina son varones:; el paciente tipico se encuentra en-
tre los 55 y 65 afios y solicita consulta debido a que sufre una
molestia tor&cica. El paciente comunmente no puede llamar dolor
a su toricico y tiene dificultad para describir la sensacibn pe
ro seleccionar& palabras como pesadez, presi6n, restiramiento, -
ahogo o estrujamiento. El malestar tipico es subesternal. La ca
racteristica mas importante de la angina de pecho es su relaciébn
con el ejercicio:; la molestia se presenta durante la actividad-
y mejora con el reposos La molestia puede ser desencadenada por
la emocibn asi como por el ejercicio. La cb6blera, el temor, o --
simplemente el entusiasmo exagerado en un evento deportivo pue-
den desencadenar el sindrome.

El umbral para la aparici6én de la angina varfa con el
momento del dfa mas bien que entre un dfa y otro.

El paciente tipico tiene que detenerse exactamente en
el mismo punto en su camino hacia el trabajo cada mafiana, aun--
que al mediodia puede ser capaz de recorrer muchas veces la mig
ma distancia sin molestias.

Los sfintomas que se desarrollan poco después de levan
tarse son comunes, y el paciente a veces no puede rasurarse sin
hacer pausas: aunque puede efectuar un trabajo manual moderada-

mente pesado mas tarde en el dia, una vez que se ha "calentado".
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Es frecuente la precipitacién de la angina por el coito y su -
investigaci6én puede proporcionar valiosa informacién para di--
ferenciar la angina de pecho de otros sindromes que causan mo-
lestias similares de torax pero que no interrumpen o evitan la
actividad sexual.

Si la molastia del pecho se presenta en reposo pero-
no durante el ejercicio y se mantiene una buena tolerancia a -
la actividad, el diagn6stico de angina de pecho es poco proba-
ble pero no puede excluirse. En tal caso es importante determi
nar mediante la observacibn directa que el paciente realmente-
puede hacer ejercicio sin moleshia, porque en caso de que sufra
verdadera angina en reposo puede no darse cuenta de que ha re-
ducido su actividad a niveles subnormales y puede por lo tanto
ignorar que los sintomas serfian precipitados por las activida-

des habituales.

ANGINA DE DECUBITO.

Hay una forma de angina que se presenta en reposo;

el término angina de decdbito se ha aplicado a esta variante

porque se produce mientras el paciente se encuentra acostado.
La historia cl&sica es la de angina de pecho de esfuerzo que -
ha aumentado la gravedad durante unas cuantas semanas antes del
principio del dolor nocturno, El paciente informa que ha des--

pertado por la noche por una sensacifbn que es sgimilar, si no -



es que identifica a la que experimenta con el ejercicio. El sin

drome de angina de pecho es parecido al disnea nocturna paroxis
tica, y la disnea realmente acompafia con frecuencia a las moles
tiias del pecho. Se ha dicho pero no se ha logrado comprobar que
la fisiopatologia es también similar y que la angina de declbi-
to es una forma de insuficiencia ventricular izquierda desenca-
denada por la expansi6én del volGmen sangufneo intrator&cico que
ocurre con la posici6bn de decGbito. Se ha demostrado que la ele
vaci6bn de la presifnsanguinea arterial sistemitica precede los-
ataques de dolor y puede ser otro factor precipitante. Los sue-
fos también han sido implicados en la patogenia de esta varian-

te relativamente rara de angina.

NEJOS DE ANG DE PECHO.

En el caso de la angina de pecho, el término manejo =~
resulta mas adecuado que tratamiento debido a que se requiere -
mucho mas que la simple prescipcién de un firmaco o la planea--
cibn quirdrgica. El paciente debe ser estudiado especialmente -
en lo que se refiere a la interaccibn entre su enfermedad y su-
forma de vivir. Se deben identificar los esfuerzos fisicos y --
emocionales que precipitan dolor, y también deben reconocerse -
las actividades placenteras que impide la angina. El primer pa-
so en el manejo consiste en dar apoyo al paciente. El enfermo -

debe comprender que es posible disfrutar una larga vida adn cuapn
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do se sufra de angina de pecho. Generalmente no es conveniente
citar estadisticas, pero puede ser de gran valor mencionar los
casos de personas de importancia colectiva que padezcan angina.
Una explicaci6én realista de la fisiopatologia de la enfermedad
da buen resultado para el paciente inteligente y puede usarse-
como base para planear el programa de vida que se va a aconse-
jar.

El plan de manejo tiene 2 partess

a) Medidas generales encaminadas a evitar que la car
diopatia isquémica progrese, y

b) Medidas para evitar o reducir al minimo los ata--
ques de isquemia. Las medidas generales se aplican también a -
paclentes en quienes la forma inicial de presentacién de la --
cardiopatifia es un infarto mioc&rdico o el sindrome intermedio.

MEDIDAS GENERALES.- No se ha demostrado claramente -
que se ;ueda obtener la involucibtn de las lesiones de arteros-
clerosis, pero no hay duda de que ciertos factores aceleren su
progresibn, Parece razonable, por lo tanto, hacer de la redu--
ccibn de estos riesgos el punto clave del tratamiento en todos
los pacientes con la enfermedad de las arterias coronarias. Se
debe mantener el peso ideal; si el paciente es obeso deberd re
ducir de peso, pero si su peso es normal cuando se le pone
bajo tratamiento médico, se deber§ ajustar su dieta para evitar

el aumento de peso que con tanta frecuencia acompafia a la edad
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avanzada, especialmente si se restringe la actividad fisica a -
causa de la angina. El contenido calérico de la dieta es lo mas
importante, pero se debe restringir también el contenido de gra
sas animales y de otras grasas no saturadas.

La hipertensibn, como la obesidad, implica una gran -
frecuencia de complicaciones de cardiopatia isquémica; por lo -
tanto, se debe mantener la presibn sanguinea a niveles normales.
Se debe prohibir fumar, a menos de que a juicio del mé&dico las-
concecuencias emocionales de la abstinencia sean extremas y re-
presenten mayor riesgo que el h&bito mismo de fumar.

El fumar aumenta la frecuencia, tres veces mas, de --
muertes por cardiopatfa isquémica, aunque es diffcil precisar -
una relacibn de causa a efecto, son bien conocidos los efectos-
vasculares de la nicotina y, por lo tanto, no parece fuera de -
razbn suponer que dicha relacién puede existir. Debe investigax
se si hay diabetes y tratarse eficazmente si existe. Se debers-
investigar el nivel de los lipidos sanguineos y adoptarse medi-
das dietéticas y de otro tipo para restauralos a lo normal. Es-
clara la relacibn estadistica que hay entre un elevado nivel de
colesterol del suero y la aparicién de cardiopatia isquémica; -
aunque esta correlacibn no establece la relacibn causal, se con
sidera conveniente intentar una reduccibn en el colesterol del-
suero siempre que sea posible. Esto puede efectuarse en ocasio-

nes mediante la dieta, pero si es ineficiz, debe emplearse uno-



de los agentes quimicos que abaten el colesterol. Se debe ana-
lizar el patré4n de lipoprotefnas del suero; si existe hiperli-
poproteinemia, hay que efectuar el tratamiento adecuado.

Hay que alentar al paciente para que emprenda un ejer
cicio regular. El mantenimiento de buena condici6n fi{sica lo -
faculta a efectuar trabajo fisico mas efic&z con una menor fre
cuencia cardfaca y, por lo tanto, reduce la frecuencia de los-
episodios de angina. Se ha sugerido también que el ejercicio -
acelera el desarrollo de circulacién colateral en el coraz6én,-
El paciente en buena condici6tn fisica también tiene mejor opor
tunidad de sobrevivir a un infarto del miocardio.

CONBIUCION; - El coraz6n anatbmicamente es un mdsculo
pero fisiol6bgicamente es una bomba en la cual entran venas Yy -
salen arterias.

Debido a que es un mGsculo necesita ser irrigado y -
lo esta.por las arterias coronarias que salen de al aorta, las
cuales si fallan provocan un ataque cardiaco.

Existe un padecimiento que se debe a un estrechamien
to en las arterias y se llama angina de pecho y otro que es el
taponamiento de dichas arterias y se llama infarto.

Angina de Pecho.- El coraz6tn no muere pero es irrigg
do en menor proporcibn debido a la obstrucd 6n parcial de una-
arteria principal. El paciente con angina de pecho presenta dolor

de tb6rax, se presenta generalmente en varones entre 55 y 65 --
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paciente se recuesta siente una asfixia, ésta es una angina de
pecho de decGbito, en casos mas avanzados, &ste sintoma sucede
cuando hay descarga de catecolaminas y sobreviene el ataque -
asmtico. Si la adrenalina es un vasoconstrictor y las arterias
estin parcialmente obstruidas puede sobrevenir un infarto.

Precauciones.- Interconsulta con el cardif6logo, debe
mos tener las drogas de emergencia a la mano que son vasodila-
tadores coronarios como la nitroglicerina que pue&e tomarse an
tes del esfuerzo © cuando se presenta dolor, se administra por
via sublingual ya que es una vfa de absorcién de las m&s rspi-
das por ser un plexo venoso muy vascularizado. Se administra -
en tabletas de 0.4 o 0.6 mg.

Existen otras como el nitrito de anilo que son cépsu
las que se rompen y se aspiran y producen vasodilataci6ébn coro-
naria.

Para evitar el ataque durante el tratamiento, prime-
ro sedamos al paciente ya que si hay una reacciébn de ansiedad-
habr& descarga de adrenalina y por lo tanto puede sobrevenir -
el ataque. La sedacibn se puede hacer con cualquier psicodepre
sor.,

Como segundo término debemos hacer los tratamientos-
rpidos y atraumfticos.

Uso de anestésicoss existen con vasoconstrictor y -~
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sin vasoconstrictor, tebricamente el anestésico que usaremos -~
debe ser sin vasoconstrictor, pero con este tipo no vamos a lo
grar una anestesia profunda y es muy fuggz. Por lo tanto noso-

tros usaremos con vasoconstrictor por lo siguiente:

SIN VASOCONSTRICTOR CON VASOCONSTRICTOR
DOLOR NO DOIOR
' |
CATECOLAMINAS
INFARTO

Entonces usamos con vasoconstrictor pero con la ayu-
da del cardi6logo.

Se acostumbra sedar al paciente primero con barbitu-
ricos y luego con anestesia.

) El problema en estos pacientes es que pueden desarro
llar un verdadero infarto,

Tenemos ahora a las arterias coronarias con sus ra--
mas, las cuales se pueden llegar a taponar en esa porcibn el -
corazbn se muere y la muerte por infarto es con dolor. La trom
bosis es debida a que si las arterias est&n contrafdas y viene
un trombo que en otras condiciones circularfa bien, esta arte-
ria se tapona y viene la tromb6sis. Estos pacientes generalmen
te usan anticoagulantes, pero se las suspende el cardiblogo pa

ra la intervencibn,
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3) INFARTO AL_MIOCARDIO.

Es otro tipo de isquemia del mGsculo cardiaco y es -
una crisis de golpe. Los sintomas son también de dolor, pero -
mas frecuente que en la angina de pecho y de mayor intensidad,
como opresivo, el dolor afecta la porcibn central del pecho y-
el epigastrio irradiandose.

Las precauciones para atender a estos pacientes son-
las mismas que para el paciente anginoso, pero cualquier trata
miento est8 descartado hasta después de los primeros 6 meses -
a partir del infarto.

DEFINICION. -~ El infarto mioc&rdico agudo es un sin--
drome clinico resultante de un riesgo deficiente para una zona
de miocardio; a nivel de las arterias coronarias, termina en -
muerte y necr®sis celular. Se caracteriza por dolor precordial
intenso y prolongado, similar, pero mas intenso que el de angi
na de pecho, y signos de lesi6n mioc&rdica, incluyendo cambios
electrocardiogr&ficos agudos y un aumento de actividad de cier
tas enzimas séricas.

ETIOLOGIA Y PATOLOGIA.- La arterioesclerosis de las-
arterias coronarias es denominador comGn en la gran mayoria de
los pacientes con infarto agudo de miocardio. Aunque resulta -
atractivo considerar el infarto miocirdico agqudo como resulta-

do directo de brusca obstruccibn de una arteria coronaria prin
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cipal, los estudios y anatomfa patolégica indican que no siem-
pre ocurre asf., Puede observarse el infarto sin oclusiédn, Y =--
también hay oclusién en ausencia de infarto. Cuando existe la-
oclusibn, se descubre en grandes arterias coronarias extramio-
cdrdicas, generalmente a uno o a dos centimetos de su origen.-
La oclusién puede resultar de trombésis aguda, hemorragia su--
bintima o rotura de una placa ateromatosa gque puede iniciar la
formacién de coagqulos,

El desarrollo de trombos en las arterias coronarias-
parece depender del tiempo y del mecanismoc de la muerte. Se =-
han observado cofgulos en las coronarias en aproximadamente el
25% de los pacientes gque murieron repentinamente. Los que so--
breviven al infarto de miocardio horas o dfas, y luego mueren-
de insuficiencias cardiaca o de chogue cardibégeno, manifesta@o
una frecuencia elevada de trombos coronarios; se ha sefialado -
una frecuencia hasta del 60 al 70%. Frecuentemente la tromb&--
sis parece ser mas reciente gque la zona de infartc correspon=--—
diente, sugiriendo que el dafio al mioceardio fue el origen del -
cofgulo. En un estudio reciente, se administré fibrinbgeno may
cado a siete pacientes con infarto del miocardio agudo que -
murieron posteriormente., En la autopsia se encontré trombo core
nario en cada uno de los siete. En sies, todo el cofgulo era -

radiactivo, en el séptimo solo la poréién central del trombo -

no mostré radioactividad,
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La enfermedad importante de arteria coronaria suele-
poderse demostrar en el vaso que riega directamente la zona -
infartada. El1 desarrollo extenso de colaterales puede hacer di
ficil establecer una correlacién precisa entre miocardio y va= -
sos. En presencia de colaterales, una oclusidn arterial aguda-
puede muy bien no producir ni isquemia ni infarto. Por otra --

.
parte, si una zona del miocardio depende del riesgo colateral-
una oclusién lejana o un cambio en la resistencia vascular pue

de causar infarto a gran distancia de la fuente del trastorno,

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La caracteristica mas no-

table del infarto coronario agudo es un dolor intenso y prolon
gado. Suele ser similar al de la angina, pero mucho mds inten-
so y persistente mucho mayor tiempo. Suele durar por lo menos—
media hora, pero puede prolongarse varias horas. La nitroglice
rina no brinda alivio, o solo disminuye temproalmente el ata--
que. El dolor suele aliviarse administrando opidceos, quizi se
necesiten en dbsis repetidas.

El dolor se describe como presor o de aplastamiento,
como una molestia muy profunda dentro del tbérax, Frecuentemen-
te los pacientes se comprimen el esternén o aseguran que sien-
te como si tuvieran una roca encima. El dolor es una molestia
vicisceral profunda, generalmente no descrita como aguda o lan

cinante, La irradiacién del dolor es similar a la de la angina
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puede percibirse en brazo derecho o izquierdo, generalmente es-
te Gltimo en el codo y hasta los dedos, en maxilar inferior, es
palda o zona epigdstrica alta. Aunque los sintomas nunca se ha-
yan presentado antes, muchos pacientes afirman que estdn sufrien
do un atague cardfaco. Es muy frecuente el miedo intenso a la -
muerte. Si el edema pulmonar o el choque cardiogénico aparecen-
como complicaciones tempranas, el dolor puede quedar enmascaraz-

do.

SIGNOS FISICOS.- El paciente con infarto agudo suele-

estar inquieto, ansioso, con dolor muy intenso, cara p&lida qeon
tinte de ceniza, y lechos ungueales cianéticos. Es frecuente el
sudor, y la piel estd fria. El exdmen de los pulmones demostra-
rd datos normales. Puede haber también signos que sugieren insu
ficiencia cardiaca temprana o edema pulmonar agudo. Los ruidos-
cardiacos muchas veces son distantes y obscurecidos. Es posible
el desdoblamiento paradéjico del segundo ruido cardiaco, sefiala
do frecuentemente pocas veces percibido, Se percibe casi siem--
pre un cuarto ruido. La auscultacibén puede demostrar un soplo -
blando sospechoso de insuficiencia mitral. E1 pulso puede ser £ili
forme, con presién arterial reducida., El ex&men clfnico cuida-
doso sefiala al médico cuil es el trabajo que efect@a el miocar
dio, pero no puede ni confirmar ni negar la posibilidad del diag

n6stico de infarto agudo,
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TRATAMIENTO,.,~ Los fines del tratamiento son los si--
guientes: I) Aliviar al paciente 2) Disminufr las necesidades-
del corazén conservando al paciente en reposo durante la fase-
de curacién, 3) Evitar complicaciones, o 4) Tratarlas.

Los principios del tratamiento inicial son diagnésti
co rdpido, alivio del dolor y de la aprensibn y estabilizacién
del ritmo cardiaco y presién arterial. Los latidos ectédpicos -
ventriculares frecuentemente responden a 50 6 100 mg de lido--
caina intravenosa. La inyeccifn intramuscular de 400 mg de li-
docafna permite conseguir concentraciones en sangre con efecto
terapéutico en 5 minutos y ser eficaz por 45 minutos o mids. El
tratamiento de urgencia de ls bradicardia ha sido motivo de copn
troversia. La frecuencia cardiaca muy lenta y la hipotensién -
frecuentemente responderin a 0.5 a 2,0 mg de atropina adminis-
trados intravenosamente en désis divididas. La bradicardia mo
derada con frecuencia cardiaca de 60 a 65 latidos por minuto y
presién arterial adecuada, puede ser tratada después. En anima
les de laboratorio de inyecciédn de atropina y el aumento del -~
ritmo cardiaco resultante, se ha demostrado que inducen un au-
mento del 4rea de infarto después de la oclusién coronaria. -
La administracién de drogas sin control electrocardiogréfico -
adecuado no carece de riesgo, Una vez gque la situaciébn se ha -

estabilizado, el paciente debe ser transportado a un hospital-
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con medios de vigilancia constante y equipo para reanimacibdn.

4) HIPERTENSION ARTERIAL

DEFINICION. Para una verdadera definicibn d= una =--
presibdn arterial determinada, como la utilizada en estudios -~
epidemioldégicos, suele utilizarse un aumento por encima del va
lor medio de una poblacifin estudiada en condiciones est&ndar.
Es fécil decir que una presibn sistdlica de 120 y diastbdlica -
de 80 mm de Hg es normal desde los 15 afios de edad en adelante,
que una presibn arterial de 250 sistblica y 150 diastblica es-
anormal a cualquier edad. Los valores intermedios se definiréan
en forma algo arbitraria. En clfnica eso tiene poco valor. Por
lo tanto, en caso de duda siempre ser§ prudente no afirmar qQue
existe hipertensifén o que no existe, sino substituir la obser-
vacibébn por un periodo de tiempo para tener la sequridad de que
las lecguras fortuitas de presibn arterial se conservan cons--
tantemente en valores mayores de los generalmente observados -
en individuos completamente normales. Insistamos en que una -=
lectura aislada tomada con un esfignomanbmetro en circunstan--
cias variables puede no reflejar la presibn arterial usual en-
una persona determinada. Las mediciones tomadas con aparatos -
automAticos durante periodos de 24 horas han demostrado labili
dad considerable de la presibn en muchas personas. Esto no sig

nifica que presiones fortuitas elevadas no puedan ser peligro-



sas, pero en un caso determinado no puede admitirse que asi --

sea, ya que en nuestros dias de terapéutica e investigaci6bn iﬁ
tensiva, muchas cosas dependerin de tal decisibn.

Hay pues, dos maneras de enfocar el problemas epide-
miologicamente, dependiendo de lecturas aisladas Gnicas de gran
des poblaciones, que solo proporcionan informacién acerca de -
la amplitud de las lecturas fortuitas, y enfoque clinico, en -
el cual hay que tener en cuenta todos los factores. Parece com
probado que la mayor parte de manifestaciones patol6gicas, en-
pacientes con presifén arterial elevada, son consecuencia de la
misma o empeoran por ella. Esto se refiere, por ejemplo, a la-
frecuencia de ateroma y otras enfermedades vasculares. Es indu
dable que cuanto mayor la presi6n arterial, sist6lica o diast6
lica, mayor la morbilidad y mortalidad, y existe una relacibn
cuantitativa neta entre estos factores en muchos estudios de -
poblaci6n. El hecho de que algunos pacientes resisten presio--
nes arteriales elevadas sin mostrar cambios importantes de sus
sistemas vasculares, en comparacifn con otros pacientes que --
tienen presiones y enfermedad vascular mas graves, no invalida
esta tesis. Los vasos sangufneos de un individuo pueden ser de
mejor calidad que los de otro.

Algunos pacientes presentan principalmente aumento -
de la presi6n arterial sist6lica. Esto se aplica en particular

a las perosonas de mayor edad, en quienes no son raras cifras-



como 200 sistb6licas, 90 diastélicas en mm de Hg. Probahlemente

esta hipertensi6bn sist6lica represente un aumento de regidez -
de la aorta y grandes vasos, con menor efecto sobre las arte--
riolas. Se observan todos los grados, desde el aumento de pre-
si6bn diast6lica con elevacifn relativamente pequenfia de la pre-
sibn sistblica, hasta la elevaci6n de la presibn con aumento -
relativamente pequefio de la diast6lica. Se ha insistido dema--
siado en la mayor importancia de la bipertensi6n diast6lica pa
ra la morbilidad. Es bastante probable que el aumento de la --
presibn media tenga mucha mayor importancia, sea cual sea su -

causa.

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL. - El método esfingmo
manométrico ordinario de medicibébn ha demostrado tener muchos -
errores. Esto se ha observado en estudios epidemiolégicos de -
distribucibn de presi6én arterial, y debe tenerse en cuenta clf
nicamente, sobre todo al vigilar los resultados de un tratamien
to. Aparte de la influencia que tenga la circunferencia del ~--
brazo, de manera que las personas con brazos grasosos tienen -
presiones registradas mayores que las que tienen brazos delga-
dos para una misma presifn intraarterial medida directamente, -
también interesa el error del observador. Muchos observadar es-

muestran preferencia por la impresi6bn digital al medir la pre-

846n arterial, y esto puede significar una diferencia de 10 mm
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de Hg en la lectura.

Por lo tanto debe aceptarse que la presibn diast6li-
ca se determina en el punto en que, los sonidos de Kiritkoff -
se apagan y no cuando dejan de escucharse. Para limitar los --
prejuicios del observador, meta esencial en los estudios epide
miolégicos o de tratamiento con drogas se han introducido ins-
trumentos de medida automat%ca u ocultos. Jamds se har8 sufi--
ciente hincapié en la importancia de los prejuicios del obser-
vador, que se aprecian mejor cuando el mé&dico que examina, --
después de una lectura inicial que considera demasiado elevada,
hace que el paciente permanezca en cama por un perfodo razona-
ble de manera que la presibn descienda hasta un punto qQue pu--
diera tomar como normal. Esta maniobra es utilizada a menudo, -
especialmente cuando est&n de por medio p6lizas de seguro o un
empleo,

CAUSAS DE HIPERTENSION.- En la mayor parte de casos-
de hipertensi6bn (presibn arterial elevada) es imposible hoy por
hoy establecer la causa. Hay pacientes, probablemente las dos-
terceras partes de los observados, que sufren la denominada hi
pertensibn "esencial" o "idiop&tica" Por fortuna, cada vez van
aumentando los conocimientos sobre transtornos susceptibles de
causar aumentos de la presi6bn arterial.

Estos pueden clasificarse como sigue:

I. Causas no renales,



A) Hiperactividad de corteza suprarrenal.

l.- Sindrome de Cushing: produccién excesiva de hidro
cortisona y corticosterona.

2.~ Sindrome de Conn: produccibén excesiva de aldoste-
rona.

3. - Seudohermafroditismo: produccibn excesiva de este
roides andr6genos.

4. - Produccibn de desoxicorticosterona de vida a de--

fecto enzimitico.

B) Hiperactividad de médula suprarrenal.
l.- Freocromocitoma: produccibn excesiva de adrenali-
na, moradrenalina, y en ocasiones, otras aminas, como la hidro-

xitramina.

C) Embarazo.
Aunque la gravidez aumente los efectos de una enfer-
medad renal subyacente, la presién arterial puede elevarse sin
presencia de ninguna enfermedad renal manifiesta como parte --

del sindrome de "toxemia del embarazo".

D) Coartacibn de aorta.
Aunque la coartacibn de estar por encima del nivel -
de las arterias renales para que exista hipertensi6bn, todavia-

no se ha demostrado manifestantemente la participaci6ébn del ri-
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nén,

E) Diversas.

l.- Tumores ov&ricos de diversos tipos histolégicos:
se observa a veces produccibn excesiva de diversas hormonas es
teroides similares a las del sfndrome de Cushing,

2.- Porfiria durante crisis agudas.

3.~ Intoxicaci6bn de plomo en fase aguda.

4. - Aumento de presibn intracraneal, generalmente de
comienzo agudo, por ejemplo con hemorragia subaracnoidea.

5. - Administracién de inhibidores de monoaminoxidasa
después de comer queso,

6. - Regaliz, utilizada generalmente para tratamiento

de Glcera péptica.

7.~ Pildora anticoncepcional.

II. Causas renales.

Pricticamente todas las enfermedades renales conoci-
das se han acompafiado de hipertensién. Son ejemplos importan--
tes los siguientes:

A) Glomerulonefritis aguda y crénica.

B) Pielonefritis.

C) Rifi6bn diabético.

D) Poliarteritis nudosa.
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E) Enfermedad poliquistica.

F) Hemangiopericitoma (tumor productor de resinas).

El eslabon de unié6n probablemente es la interferen--
cia con el riesgo sangufineo del rifi6én; el mejor ejemplo es la-
estenosis de arteria renal por ateroma, bridas extrinsecas o -
enfermedad fibromuscular.

CONCLUSION, - Es la elevacién de la presibn arterial-
la cual estd dada por la resistencia periférica y la fuerza de
la bomba cardiaca. Esta hipertensi6bn puede desencadenarse por-
un estres emocional como lo es el sentarse en el sill6én dental.
Por lo tanto si tenemos un paciente con hipertensién le pode--
mos provocar una embolia que es una obstruccién de la arteria-
pulmonar, aGn con presiones bajas se puede desarrollar una em-
bolia. La presibn se sube con foraminas. Por lo tanto es preci

so tomar la presifén antes de la intervencién.

5) HIPOTENSION ARTERIAL.

El diagnbstico diferencial de los estados de hipoten
sibn y el disefio de un plan racional de tratamiento requiere -
el conocimiento de la regulaci6n normal de la presibn arterial.

CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL,.- La presifn arterial
se debe mantener a niveles suficientes para permitir la perfu-
sibn adecuada de la extensa red capilar en el lecho vascular, -

El nivel de presifn en el lecho arterial depende en gran medi-
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da de dos factoress el voldmen de sangre expulsado por el ven-
triculo izquierdo por unidad de tiempo, o sea que el voldmen -
minuto, y la resistencia al flujo sanguineo que ofrecen los va
sOs en el lecho vascular periférico. La resistencia de un vaso
sanguineo, a su vez, varfa inversamente a la cuarta potencia -
de su radio, y a cualquier nivel de voldmen cardfaco, la pre--
sibn arterial depende del grado de constricci6én de los muscu--
los lisos y de la pared de las arteriolas. La resistencia al -
flujo varfia con la viscosidad del lfquido y la longitud de los-
vasos, pero las alteraciones de estos factores son solo de im-
portancia secundaria.

El gasto cardiaco estd controlado en gran parte por-
factores que requlan el voldmen diast6lico ventricular, el gra
do de contractilidad del miocardio y la frecuencia cardiaca. -
El sistema nervioso aut6bnomo juega un papel mas importante en-
el mantenimiento de la presi6bn arterial, por su influencia en-
el voldmen cardiaco y sobre el grado de constriccién de la re
sistencia (arteriolas) y la capacidad (vénulas y venas). Las -
ramas aferentes de los arcos reflejos autbnomos que regulan la
presibn arterial se originan en pequefios receptores en el arco
abrtico y los senos carotfdeos. Los impulsos son transmitidos-
a lo largo de las fibras aferentes en los nervios vago y gloso

farfngeo, a extensas conexiones centrales autbnomas en la mé&-
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dula. Las sin8psis conectan no solo los nGcleos simpdticos y --
para simpdticos y los arcos aferentes, sino también la corteza-
cerebral y los nGcleos hipotaldmicos, que controla la secrecién
hormonal via la glédndula hipb6fisis.

Una reducci6n ripida de la presién arterial disminuye
la estimulaci6bn de los barorreceptores, que a su vez evoca la -
activaci6n del flujo simp&tico y la inhibicién de 1la actividaad-
parasimp§tica. Como resultado, la musculatura lisa de las arte
riolas y venas se contrae mientras que la frecuencia cardiaca y
la contractilidad del miocardio aumentan . Adem&s, la secreciédn-
de la médula adrenal se eleva, al igual que la de la hormona an
tidiurética (HAD) la hormona adrenocorticotr6pica (HACT) la al-
dosterona; todos estos efectos contribuyen a restaurar la pre--
sibn arterial a sus niveles. Lo contrario sucede si la presibn-
arterial se eleva en forma aguda. Asi, la operacién del sistema
barorrecéptor normalmente sirve como amortiguador al cuerpo, de
una variedad de influencia que, de otra manera, producen altera
ciones acentuadas en la presibn arterial.

HIPOTENSION CRONICA.- Aunque muchos pacientes han si-
do tratados para la "hipotensibn cr6nica", la mayor parte, con-
presiones sistol6gicas promedio de 90 a 110 mm Hg. son normales,
y tienen una sobrevida mas larga que sus compafieros con presio-
nes mas altas. Los enfermos con verdadera hipotensibn cr6bnica -

se quejan de letargia, debilidad, propensién a la fatiga y ma--
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reos o lipotimias en especial si la presién arterdial es baja --
cuando se asume la posicibn correcta. Estos sintomas posiblemen
te se deben a una disminucibn en la perfusién del cerebro, cora
z6n, mdsculos y otros organos.

Aunque la presifén arterial por lo comin es normal o =
ligeramente elevada en los pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva, la hipotensién crénica a veces disminuye mucho el -
volGmen cardiaco minuto, en particular los enfermos con lesio--
nes valbulares estenosantes y en los que tienen pericarditis --
constrictiva crénica. Las causas endb6crinas mas importantes que
provocan hipotensién crbnica se acompafian de secresibn deficien
te de glucocorticoides y mineralocorticoides y la reducciébn con
secuente de liquido intravascular e intersticial. Por lo comdn,
la hipotensibn es mas pronunciada en pacientes con insuficien--
cia primaria adrenocortical que en aquellos con hipopituitaris-
mo debido a que la secresifdn de hormonas que retienen sal, adre
nocorticales, la aldoesterona, es preservada en forma parcial -
en la insuficiencia de la hip6fisis.

La desnutricibén, caquexia, descanso crbnico en cama, -
y una variedad de trastornos neurolbégicos provocar hipotensi6én,
crbnica, en especial en la posicibn erecta., La interferencia -
con las vias neurales, en cualquier parte entre el centro vaso-

motor y las terminaciones nerviosas simpfticas diferentes en --
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los vasos o del coraz6n, pueden prevenir la vasoconstricci6bn --
y aumentar el voldmen cardfaco que ocurre como respuesta normal
a una reducci6bn en la presi6n arterial. La esclerosis mdltiple,
la esclerosis lateral amiotr6fica, eiringomielia, neuropatia pe
riférica, tabes dorsal sifilitica o diabética, secci6bn de la mé&
dula espinal, neuropatia diabética, simpatectomfa lumbodorsal -
extensa y la administracifn de f&rmacos que interfieren con la-
tramisién nerviosa en el sistema nervioso simp&tico, estah aso-
ciados con hipotensibn ortostdtica. Ademids, la hipotensién ortos
tdtica idiopatica (insuficiencia aut6noma primaria), un padeci-
miento raro en el que hay degeneraciébn de las estructuras ner--
viosas aut6nomas periféricas y centrales, puede provocar hipo--
tensibn ortostitica tan intensa, que hay sfincope o ataques cuan
do el paciente adopta la posicién de pie. Este padecimiento es-
progresivo y caracterizado por anhidrid6sis ascendente y pérdi-
da de pelo, disminuci6tn del metabolismo basal, reducci6én de la-
produccibn de noradrenalina, secreci6n deficiente de las glandu
las lagrimales y salivales fleo, atonfa de la vejiga y falta de
taquicardia en la posicibn erecta, a pesar de la marcada redu--
ccibn de la presibn sangufinea.

No hay tratamiento especfifico para la mayor parte de-
los casos de la hipotensibn ortostf&tica que tienen neurolégicas

y el tratamiento con férmacos simpaticomiméticos no ha resulta-
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do efectivo durante perfiodos prolongados. Sin embargo se logra
la expansibn del volamen extracelular, que se puede lograr con
una dieta rica en sal ( 10 a 20 g por dia ) y esteroides sinté
ticos potentes receptores de sal, como la 9-a-fluorocortisona-
( 0.1 a 0.5 mg por dfa ) son Gtiles., Las fajas elisticas de so
porte para producir la acumulacibn ortostdtica de sangre en --
las piernas, es Gtil para la presibén arterial, y en los casos-
mas graves puede ser necesario que el paciente use un traje de
presién regulable, como los que usan los pilotos que vuelan a-
grandes alturas en aviones estratosféricos, para poder deambu-

lar.
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B) ENFERMEDADES RESPIRATORIAS O DEL APARATO RESPIRATORIO

1) ASMA BRONQUIAL.

DEFINICION. - El asm se caracteriza por paroxismos-—-
disnea respiratoria, tos, enfisema pulmonar, estertores silban
tes y disfonia. La iniciacién de los paroxismos puede ser sGbi
ta o incidiosa; la duracién puede ser breve o de semanas, Los-
sintomas se deben a obstruccién bronquial generalizada causada
por contraccibn de la musculatura lisa del bronquio, hipertro-
fia de la pared bronquial, edema de la mucosa bronquial y acu-

mulacibn de secreciones en la luz de los bronquios.

MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA.- En el asma, es proba
ble que elbroncoespasmo, el edema de la mucosa y las secrecio-
nes bronquiales son los principales mecanismos productores de-
obstruccién de las vias respiratorias que se localiza principal
mente en los pequefios bronguiolos., Normalmente la luz de los -
bronquios aumenta durante la inspiraci6én y disminuye en la es-
piracibn por lo tanto, la disnea es m&s intensa y son m&s audi
bles los estertores durante la espiracibn. La fase espiratoria
se prolonga y es caracteristico que la inspiraci6bn no sea tan-
dificil como la espiracibn. La disnea espiratoria requiere de-

los mGsculos accesorios para desinflar el pulmbn, aumentando -

la presibn intratorfcica. Burante la inspiraci6n, la presibn -



56

intratoracica negativa a menudo se puede observar por la retrac
cibn de los espacios intercostales, supraesternal y supraclavi
cular. La obstruccibn espiratoria en el asma conduce al enfise
ma de los pulmones.

El asma se manifiesta por ataques de duracibn varia-
ble; entre los accesos la funcién pulmonar es normal o casi nor
mal y los pacientes se encuentran relativamente asintomiticos.
El asma espasmbdica es m4s frecuente por la noche, y los acce-
s0s generalmente duran varios minutos o algunas horas. Algunas
veces los accesos duran hasta varios dias y algunos pacientes-
asmfticos se mantienen en un estado casi continuo de obstruc--
cibn de las vias respiratorias durante todos los dias.

Se desconoce cual es el mecanismo preciso que produce
la disnea en el asma, pero es probable que se deba a diversas-
causas incluyendo el reconocimiento conciente de la obstruc---
ci6bn de la respiraci6bn, la hiperinflaci6bn de los pulmones, los
cambios en la presibn intrapleural, y el aumento de trabajo --
los estertores silbantes, la disnea y la tos empeoran con el -
esfuerzo, se exageran con la ansiedad, y tienden a ser mfs in-
tensos por la noche, durante un paroxismo, el paciente ge sien
te mejor si est8 sentado con el tronco inclinado hacia adelan-
te y con los brazos elevados reposando a nivel de los hombros.

La elevaci6bn del diafragma, mientras el individuo se

encuentra en posicién horizontal, reduce la reserva respirato-
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ria. La posici6n de sentado reduce la, presi6én intraabdominal y
permite a las viceras moverse hacia abajo y enfrente.

Las propiedades fisicas de las seccresiones bronquia-
les influyen, indudablemente, sobre las manifestaciones del as
ma, pero muy poco se sabe sobre los cambios que pueden ocurrir
en la viscosidad, elasticidad y pegajosidad del esputo. Sin em
bargo, la facilidad con la que el esputo puede ser evacuado de
los bronquios, evidentemente es un factor importante en la gra
vedad de la obstruccibn de las vias respiratorias. La tos a me
nudo empeora durante la recuperaci6én de un acceso asmitico, --
cuando el esputo es mis liquido y se produce en mayores canti-
dades, puede ocurrir sincope cuando los largos perfiodos de au-
mento de la presibén intrator&sica se acompafian de paroxismo de
tos e interfiere en el retorno de la sangre vengsa al coraz6n.
El esputo generalmente es blanco y mucoide Yy no contiene sangre
o pus, En el ex&men microscbpico se descubren eosin6filos y -~
cristales de Charcot Leyden. Adem&s, a medida que disminuye un
acceso asmitico, puede verse en el esputo moldes mucosos de --
bronquios o bronquiolos. El esputo purulento indica infeccién-
pulmonar o bronquial.

No hay fiebre si el estado asmético no se debe a una
infeccibn o se acompafia de esta despubs de un ataque duradero-
el paciente se queja de adolorimiento en el pecho o el abd6men

y de cansancio; de no ser por esta molestia no hay manifesta--
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Durante un acceso leve, la sensaci6én de obstruccién-
respiratoria puede obligar al paciente a sobrecompensarla con-
hipernea con reduccién en la tensibn de CO2. Si la obstruccién
de vias respiratorias agrava, puede descender la tensi6n del -
oxigeno con sianbsis y aumenta la tensibn de CO2 a causa de la
insuficiencia ventilatoria. Tales aumentos en la PCO, frecuen-
temente no se compensan y se acompafian de un descenso de la --
concentracién plasmatica de bicarbonato también se altera la -
relacibn entre ventilacibn y perfusién en el asma ocasionada -
por defectos regionales de la ventilaci6bn, causadas por tapona
miento bronquial. Estos trastornos en la ventilacién pueden, -
en forma refleja, causar reduccién regional transitoria de la-
irrigaci6n sanguinea, que puede descubrirse mediante técnicas-
de gamagrama en pulmén durante los accesos asmaticos, Cuando -
un episodio asmitico 'se prolonga varias horas o dfas y es re--
sistente el tratamiento, se le define como estado asmitico. El
térax se encuentra muy distendido, el paciente trata desespera
damente de hacer pasar aire por sus vias respiratorias obstrui
das, usando los mGsculos accesorios de la respiracibn, y el «~-
ruido respiratorios y los extractores pueden debilitarse mucho
porque el movimiento de aire es escaso.

Toser es casi imposible, y el paciente se encuentra-

agotado y sumamente fatigado, 8i el trastorno no mejora, el t6
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piratoria. El paciente puede fallecer por paro respiratorio, -
por lo cual es necesario un vigoroso tratamiento de urgencia.
Los episodios asméticos pueden complicarse con ate--
lectasia debido al taponamiento con moco en los bronjquios con-
subsecuente extracci6bn de gases de la porcibn no ventilada del
pulmén. En las porciones mal ventiladas o altelect&sicas del -
pulmén puede ocurrir neumonfa. El neumotbrax espontineo y el -
enfisema mediastinico son complicaciones raras de un ataque as
mitico, De ordinario el asma no afecta la funcibn cardiaca a -
menos que el ataque sea muy duradero o se acompafie de enfisema
irreversible. En tales casos puede desarrollarse un cuadro de-

cor pulmonale,

ETIOLOGIA. - El padecimiento se inicia antes de la edad-
de 10 afips en aproximadamente la mitad de los casos y antes de
los 30 afios en una tercera parte, pero puede iniciarse incluso
en edad muy avanzada. Antes de los 10 afios, el asma es dos ve-
ces mis frecuente en los nifios, pero hacia la edad de 30 afios-
la frecuencia es igual en hombres y en mujeres, Se encuentra -
antecedentes de asma en los parientes cercanos de una tercera-
parte de los pacientes aproximadamente.

En la mayorfia de los asmAticos se piensa que inter--

actGan cuatro factores principales en grado variable para pro-
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ducir los ataques: 1) alergia causada por alergenos externos -
inhalados; 2) infecciones respiratorias; 3) reacciones psicofi
siolbgicas al stress de la vida diaria, y 4) poluci6én del aire.
Aunque el asma se considera una enfermedad alérgica, se ha en-
contrado que la hipersensibilidad es la causa predominante en-
s6lo la tercera parte de los casos y un factor contribuyente -
en quiz§ otra tercera parte.

La fiebre del heno y la urticaria preceden en ocasip
nes al agua, 0 se presentan simulténeamente; esto sugiere que-
el asma es atribuible a antfgenos inhalados o ingeridos en una
persona con alergia reaginica o at6pica. Este tipo de asma se-
observa m&s comunmente en personas j6évenes y guarda relacibn -
con las estacliones del afio. Los mismos pblenes, mohos, polvos,
caspa, etc. inhalados, La relacifn que guarda con las estacio-
nes, las pruebas cut&neas positivas, y la historia familiar de
alergia son igualmente que en la fiebre del heno. El asma no ~-.
estacional puede deberse también & alergia al polvo, plumas, -
caspa animal, alimentos o f&rmacos.

En algunos adultos se ha observado un sf{ndrome de si
nusitis crbnica, p6lipos nasales, asma sin remisi6én completa -
e intensa sensibilidad a la aspirina. Estos individuos inician
sus sintomas ya en la edad adulta y pueden sufrir paroxismos -
de broncospasmo gque llegan a poner en peligro la vida, después

de un solo comprimido de aspirina.
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Las infecciones respiratorias son el factor etiolégi
co predominante en cerca de 40 por ciento de 1lOs casos y son -
m&s comunes en los j6bvenes, los ancianos y en enfermos graves.
Inicialmente estas infecciones pueden presentarse como un sim-
Ple resfriado, pero desencadenan una serie de sintomas asm&ti-
cos que perduran dias o semanas. No se ha emprendido un traba-
jo sistemitico para aislar e identificar bacterias o virus es-
pecificos que inicien estas infecciones; posiblemente se trata
de los mismos microorganismos que participan en las infecciones

respiratorias de individuos normales.

TERAPEUTICA. (TRATAMIENTO ESPECIFICO). La eliminacién-
del antfgeno causal del medio que rodea al paciente constituye
el procedimiento m&s 8til para evitar y tratar el asma alérgi-
ca y la fiebre del heno. De manera semejanteé, se deber8 corre
gir la obstruccién mec@nica del &rbol tragueobronquial Y la in
feccibn de los senos paranasales.

La desensibilizaci6tn o hiposensibilizaci6bn especffi-
ca del paciente con asma debida a la inhalacibn de antigenos--
puede llevarse a cabo como en los casos de la fiebre del heno,
pero probablemente sean menos eficaces, y por lo general la me
jorfa no permiste una vez que se interrumpe O descontinda el -
proceso de desensibilizaci6n.,

La frecuencia de infeccibn bronquial en adultos que-
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padecen de asma no estacional o crbnica merece especial consi-
deraci6n. El neumococo y Haemophylus influezae son los microor
ganismos que suelen aislarse de los bronquios y del esputo de-
pacientes con bronquitis cr6nica o asm&tica, y las exacerbacio
nes de los sintomas con tos y disnea pueden estar relacionadas
con un aumento de estas bacterias. El tratamiento de estos pa-
cientes con tetraciclina (0.5 a 1.0 g. por dfa), administrada-
en forma continua durante los meses de invierno y cuando los -

sintomas se acentGan, disminuiri notablemente la intensidad y-

frecuencia de las exacerbaciones,

CONCLUSION

Es un espasmo bronquio alveolar que provoca que el -
paciente esté& impedido para sacar el aire que respir6, general
mente se confunde y se dice que el paciente no puede respirar,
pero lo que sucede en realidad es que como no puede sacar el -
aire ya no puede tampoco meterlo.

Esto se maneja con broncodilatadores ya que existe-
un broncoespasmo.

La etiologfa es desconocida, se dice que es por aler
gia causada por alergenos externos inhalados, infecciones res-
piratorias, reacciones al estres de la vida diaria 6 polucién
del aire.

Los pacientes son alérgicos a muchas cosas y es muy-

probable que desencadenen procesos alérgicos a nuestros medica
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mentos, por eso debemos tener mucho cuidado al medicarlos.

Usualmente estos pacientes traen sus broncodilatado-
res como el isoprotereno nebulizado de 50 a 150 mg. por inhala
cibn, se emplea la cantidad m&s pequefia para producir alivio y
la administraci6én no debe repetirse con mayor frecuencia de 3-
horas. En casos de accesos graves de rdpido desarrollo se in--
yecta subcut&nemente 0.3 ml, de adrenalina al 1:1000 é&sta d6sis
se puede repetir pero no con mayor frecuencia de 30 minutos.

También existe "ventolin" e “isuprel", si el pacien-
te desarrolla uncuadro alérgico se puede manifestar con shock-
asmitico y se puede transladar a un centro hospitalario,

El exagerado estress nervioso puede desencadenar ---
shock asmético y &sto lo podemos evitar con sedaci6ébn. Es muy =
comdn sedar al paciente usando drogas antialérgicas como los -

antihistaminicos "Clorotrimet64n" media hora antes de la inter-

vencitn.,

2) BRONQUITIS CRONICA.

La bronquitis cr6nica empieza entre los 30 y los 60-
afios de edad. Hay preponderancia en los varones, en proporci6n
aproximada de 4:11l. En Inglaterra existe una relaci6bn inversa -
entre la escala social y la frecuencia de la enfermedad; las -
clases trabajadoras son las mls afectadas, las profesionales -

lo son menos. La mortalidad también aumenta de las zonas rura-
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les a las urbanas muy industrializadas, sugiriendo que la polu
ciébn atmosférica desempefia un papel muy importante. Sin embar-
go, las variaciones en el hdbito de fumar pueden resultar la -
variable imporante. Es posible que la enfermedad sea m&s co--
mdn y m&s frecuente en Inglaterra que en los Estados Unidos de
América a consecuencia del clima hdmedo y del grado de polucibn
atmosférica en las Islas Brit&nicas, hechos ambos que agravan-
los sfintomas. Sin embargo, el Gnico estudio epidemiol6gico lle
vado a cabo en E.U.A. indicada que la prevalencia de bronquitis
no complicada era similar en los dos pafses. Las cilfras actual
mente disponible indican uaa mayor invalidez y una mortalidad-

mucho mayor por la enfermedad en Inglaterra que en E.U.A.

ETIOIOGIA. - La enfermedad puede ser de comienzo insidip
so, 0 seguir a un brote de neumonfia aguda, de bronquitis, o de
asma bronquial bien establecida. Se ha supuesto una posible re
lacién etiol6gica entre bronquiectasia y tubercul6sis pulmonar,

a consecuencia de su frecuente asociaciébn con bronquitis cr6-

nica.,

MANIFESTACIONES CLINICAS. - El paciente consulta al médi
co porque presentas 1) tos y expectoracién: 2) una infecci6bn -
respiratoria aguda; 3) disnea que significa la asociacifn o el
comienzo de broncoespasmo (asma) o de enfisema obstructivo, o-

bien, 4) miedo al c&ncer. La tos productiva crébnica se atribu-
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ye a fumar cigarrillo o bien desde la infancia o después de u-

na crisis de influenza.

CONCLUSION.

La bronquitis cré6nica es una enfermedad inflamatoria
crbnica, hay una inflamacibn en el tracto respiratorio medio -
en el &rbol traqueobronquial.

El problema en estos pacientes es que no respiran --
bien y es por eso ue para prevenir nosotros debemos tener a -

la mano un aparato de oxigeno.

3) ENFISEMA PULMONAR

El término enfisema proviene del griego y significa-
soplar hacia dentro o insuflar,

El enfisema pulmonar tiene un cuadro histol6gico ca-
racterizado por aumento de vol@men de las vias respiratorias, -
hasta loé bronquiolos terminales, a consecuencia de dilatacién
o destruccién de sus paredes. La subdivisibn incluye el factor
de distribuci6n, o sea selectivo, como ocurre en el enfisema -
focal por polvo, y nho selectivo como ocurre en la dilatacibn -

de los espacios respiratorios observada en el tejido pulmonar-

vecino de una zona resecada.

CONCLUS IONs

El enfisema pulmonar es una enfermedad inflamatoria-
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rio bajo (arbol bronquiocalveolar). Se presenta mis frecuente-
mente en varones entre 45 y 65 afos de edad. El problema que -
se nos presenta con estos pacientes es que respiran mal, es de
cir no se oxigenan bien y es por esto que debemos tener en el-
consultorio dental como norma esencial un aparato de oxigno,

En la bronquitis que se dice va precedida del asma -
bronquial hay una hipaeractividad de las gl&ndulas secretoras -
de moco hacia la traquea y bronquios.

El efisema se desencadena por la bronquitis cré6nica-
y aqui hay un aumento de voldmen de las vias respiratorias hag
ta los bronquiolos debido a la dilataci6fn o destruccibn de sus

paredes.

4) ENFERMEDADES TRACTO RE TORIO ALTO

Entre estas enfermedades tenemos lo mi&s comdn que -~
son los procesos gripales, los cuales nos pueden poner obst&-
culos operatorios porque el paciente se encuentra bajo de de--
fensas y con la anestesia podrifa reaccionar desfavorablemente,
por otro lado el moco constante nos obstaculizard la interven-
cibn,

Otra enfermedad podrfa ser la senositis, la cual es-
una infecciébn de los senos paranasales y si podria inmiscuirse

en nuestro tratamiento, pero claro siempre y cuando sea una ip
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tervencibn quirdrgica que involucre a dichos senos paranasales.
Si estuvieramos en un caso como este lo primero que debemos ha
cer es enviar al paciente con el especialista para atender la-
sinusitis y después intervenimos nosotros.

Otra enfermedad serfa la tos, la cual solo nos pone-
obstéculos respiratorios ya que el paciente no puede conservar
se quieto mucho tiempo, ya que generalmente la tos es constan-
te. El tratamiento se deja para después ya que si tienen com--
plicacién curan rapidamente.

Nos hemos referido a estas enfermedades del tracto -
respiratorio alto muy someramente ya que no son complicadas pe
ro las nombramos puesto que debemos revisar a nuestro paciente
desde una simple gripa hasta un enfisema.

Tendremos cuidado en estos casos de ver si nuestro -

paciente repira bien con las dos narinas.
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C) ENFERMEDADES GASTROINTEST INALES.

1) GASTRITIS.

Por lo general es asintomdtica, pero puede tener com-
plicaciones y los sintomas son anoraxia, ndusea, vbémito, dolor-
epigistrico difuso y para esto solo se administran geles de alu
minio y se suspenden irritantes en la dieta.

Después de la ingestiébn de gran cantidad de bebidas -
alcohblicas o en la ingestib6n de salicilatos u otros f&rmacos,-
puede ocurrir gastritis. Asi mismo, las erosiones g&stricas y -
las ulceraciones pueden formarse en situaciones de stress, y no
es poco frecuente que se les encuentre en personas con padeci--
mientos intracraneales, quemaduras o traumatismeos recientes. La
gastritis erosiva rara vez se diagnostica con radiografias y es
necesario hacer gastroscopfa para confirmar este diagnéstico.

La gastritis es una enfermedad comin. La frecuencia -
de la variedad crbnica comienza con un 28 por ciento en los ni-
fios y se eleva al 52 por ciento de la poblacibn de mé&s de 60 --
afios! Por lo com@n es asintomdtica; su significado clinico, por
lo tanto, descansa casi por entero en sus complicaciones; hemo-
rragia, posible neoplasia, digesti6n y nutrici6n (pérdida de &ci
do, pepsina y factor intrinseco). La causa es evidente en algu-

nos paclientes, pero incierta en muchos, y no comprebada en la -
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consiguiente, no se le puede encontrar por exlmenes radiolégi-
cos ordinarios. Sin embargo, afecta la funcién motora gastro--
duodenal con alteraciones secundarias inespecificas de los plie
gues gdstricos, que se ven en las radiografias. La gastrosco--
pia y la biopsia son los Gnicos medios de diagnéstico dignos -
de confianza.

GASTRITIS AGUDA.- El alcoholismo agudo, la intoxica-
cibn por alimentos, ciertas hipersensibilidades a drogas y ali
mentos, las enfermedades agudas, la uremia y el envenenamiento
por metales pesados se acompafian de gastritis aguda. Los sinto
mas son anorexia, ndusea, vémito, dolor epig&strico difuso, --
fiebre y, en los casos graves, las consecuencias generales del
vémito persistente sobre los liquidos y electr6litos. La hemo-
rragia aguda es frecuente y en los pacientes alcoh6licos se --
presenta en forma brusca sin sintomas gaStricos previos. La -
exploracibn ffsica revela dolor en el epigastrico y en el cua-
drante superior izquierdo, que corresponde a la proyeccibn sub
costal del contorno géstrico. Los hallazgos patol6gicos consisg
ten en hiperemia, edema, erosiones, hemorragias, infiltraci6bn-
inflamatoria de la lé&mina propia y exudado superficial., El pro
ceso dura desde horas hasta varios dfas, y cicatriza con rapi-

dez y restauracibn completa de los caracteres anatbmicos. Por-

esta razén no se llega al diagn6stico si se posponen la gastrog
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copia a la biopsia hasta que ceden los sintomas., El tratamien-
to de la gastritis aguda es sintomtico, ya que el proceso ci-
catriza de manera espont&nea., Si se encuentra hemorragia, por-
lo general es limitada. Algunos enfermos requieren operacibén -
de urgencia, la que va seguida de recidiva en un tercio o mds-
de enfermos a los que se les ha efectuado vagotomia junto con-

el procedimiento quirdGrgico. No se conoce la raz6n del efecto-

vagal.

GASTRITIS CRONICA.- Los cambios patoldgicos de la gastri
tis crbnica se dividen el tres clases: gastritis crbnica super
ficial, gastritis crénica atr6fica y atrofia géstrica. Estas -
representan diversas etapas de evolucibn, y clinicamente es G-
til considerarlas como una sola entidad. Desde el punto de vig
ta histolégico, hay necrobiosis en la capa generativa de la muy
cosa (células Que estin entre las depresiones y los tibulos --
gastricos), infiltracibn inflamatoria crénica, erosibn del epi

.
telio superficial, pérdida de células principales y parietales,
anormalidades de las cé&lulas epiteliales y metaplasia ("intes-
tinalizacién"). Al progresar la atrofia, se desarrollan folficu
los linfoides y placas de hiperplasia irregular en la mucosa.
A la gastroscopfa, la mucosa parece normal o enrojecida, granu

lar, mamelonada y adelgazada, con placas de erosibn y exudado-

superficial, Al progresar la atrofia, la mucosa se torna de co
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lor azdl grisdceo y transparente, y permite ver las venas de -
la submucosa. Las zonas de hiperplasia toman aspecto de excre-
cencias o pdlipos. El estudio continuado de la gastritis atr6-
fica durante un decenio o més no revela cambios en las dos ter
ceras partes de los pacientes, y regresibn o progreso en una -
sexta parte,

La gastritis crbnica casi siempre es asintomética, -
pero pueden presentarse sintomas vagos y molestos episébdicos-
o persistentes, Estos incluyen uno o varios de los siguientess
ndusea al ver u oler los alimentos; sensacién de distensibn o-
dolor al comer, en relaci6n con la cantidad de comida; saciedad
fédcil: mal sabor de boca, en particular antes del desayuno; v®
mito postprandig'l y malestar epigistrico, sordo y difuso, o sen
sacidn de quemadura. A veces el dolor puede ser intenso e irra
diarse hacia el dorso, pero a pesar de la hipoclorihidria se --
calma céﬁ los alcalinos. Estos sintomas son dificiles de dife--
renciar de los de dispepsia funcionl, y pueden ser causados por
alteraciones secundarias de la funci6tn motora del est6bmago. La-
exploracibn fisica es negativa, o se encuentra dolor epig&stri-
co, poco intenso, a la palpaci6bn. La hemorragia es poco frecuen
te, pero puede encontrarse sangre oculta en las heces con anemia
microcitica hipocrbmica resultante.

8e desconoce la causa de la gastritis crébnica, pero -

se presenta en asociacién con el carcinoma gfstrico, la ancmiar
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perniciosa, los p6lipos gastricos, todos los tipos de tiroido-
patias, el esprue, las enfermedades cr6nicas debilitantes, 1la
insuficiencia pituitaria o suprarrenal, la diabetes mellitus, -
el sindrome de Sjogren, la deficiencia crbnica en hierro, la -~
radiacibn y la cirugfia gistrica, el empleo crbénico de &cido --
acetilsalicilico y el envejecimiento normal. Los anticuerpos -
parietales se encuentran en el 60 por ciento de los pacientes-
con gastritis atré6fica, en el 75 a 95 por ciento con anemia --
perniciosa, el 30 por ciento con enfermedad del tiroides y el-
2 al 16 por ciento de la poblacibn general. Los anticuerpos al
factor intrinseco g&strico son raros en la atrofia g&strica, -
pero muy comunes (60 a 70 por ciento) en la anemia perniciosa.
Estas observaciones, junto con los resultados experimentales -
en los animales y la relacibn clinica de la gastritls atr6fica
con la llamada enfermedad "autoinmune", como la tioriditis, --
llevaron a suponer una causa inmunol6gica para la gastritis --
atr6fica. Por otro lado, la respuesta de anticuerpos ha sido -
considerada como reaccibn inespecifica a la lesi6bn de la muco-

sa, Yy que puede obedecer a una gran variedad de causas.

TRATAMIENTO.- El tratamiento es tradicional, puesto que
la relacibn de los sfintomas con los datos patolégicos no est§-
probada y los ensayos terapeGticos son pocos., La restauraci6bn-

de las caracteristicas histol6gicas normales (sin afecto sobre
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los anticuerpos de las celulas parietales) se ha informado so-
bre la gastritis atr6fica tratada con dexametasona, 10 a 30 mg.
por dia durante 5 meses. Por razones aGn no aclaradas, el dolor
cede con frecuencia a los geles y polvos antidcidos. En cambio,
la administracibn de &cido cloridrico dilhufdo (0.1 N) con los
alimentos (de 1 a 2 cucharaditas en un vaso de jugo de frutas)
a menudo provoca que se agrave el dolor. Otras medidas son e~-
vitar los alimentos y especias que el paciente sabe le agravan
sus sintomas; sustituir las comidas abundantes por las colacig
nes pequefias y frecuentes; corregir la anemia, la sinusitis -~
crbnica y la piorrea si las hay, y emplear agentes "protecto--
res" de la mucosa, como los polvos de subnitrato y subcarbona-
to de bismuto, y los geles de aluminio. La d6sis de los prime-
ros es una cucharaflita con suficiente agua para hacer una pas-
ta espesa, y la del gel es de 15 c.c. Como demulcentes se pres
criben cada 2 a 4 horas y después de cada bebida, colaci6n o -
comida que puedan removerlos mecanicamente de la mucosa.

Por Gltimo, en vista de la naturaleaa necrobibtica -
e inflamatoria de la enfermedad, se debe suprimir el uso de ci
garros e irritantes g8stricos, reduciéndolos o restringiéndo--

los con d6sis simultlneas de geles de aluminio.

CONCLUS IONES :

En caso de que nosotros tengamos un paciente con es-
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te padecimiento, debemos de medicarlo cuidadosamente para no -
agravar su problema, ya que existen algunas drogas &cidas que-

provocarian alivio en nuestro padecimiento pero gravedad en la

gastritis ya existente.

2) ULCERA PEPT ICA

DEFINICION. - La Glcera péptica es una pérdida neta--
mente circunscrita del tejido que reviste las partes del tubo-
digestivo expuestas al jugo gastrico, y que contiene &cido y -
pepsina. Estas son el es6fago bajo, el est6mago, la parte supe
rior del intestino (de ordinario solo la primera parte del duo
deno) el intestino delgado vecino de una boca creada quirGrgi-
camente con el estfmago, y los divertficulos de Meckel que con-

tienen glandulas g&stricas funcionales.,

PATOGENIA. - El 4cido y la pepsina son necesarios para -
la formaci6n de Glcera. Las Glceras se presentan cuando hay un
desequilibrio entre 4cido-pepsina y resistencia de la mucosa.
Un aumento de secrecibtn de Acido-pepsina, una disminucitétn de -

resistencia de la mucosa, o los dos fenbmenos juntos, resultan

ulcer6bgenos.

ULCERAS CAUSADAS POR DROGAS.- Si todas las drogas que -
provocan ulceras administradas en d6sis masivas a los animales
se suprimieron en el hombre la farmacopea disminuirfa muchisi-

mo. Las drogas muy sospechosas de ser ulcerfigenas en el hombre
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son salicilatos, indometacina, fenilbutazona y glucocorticoi--
des. Los salicilatos, la indometasina aplicados t6picamente --
rompen la barrera mucosa para los iones de hidrb6geno,

La Gnib6bn droga con un expediente muy cargado de ulce

rogénesis en el hombre es la aspirina.

CONCLUS ION:

El moco géstrico y la barrera epitelial pueden ser -
transpasados por agentes quimicos o irritantes y la mucosa gés
trica queda desprotegida, se difunde el &cido clorhfidrico y le
siona a los tejidos.

Las precauciones se taman al medicar a estos pacien-
tes, ya que si no lo sabemos hacer podemos acelerar y complicar
la enfermedad. NGnca administraremos tanderil o aspirinas ni -

otras que dafien a la flora como el asetilsalicilico.
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D) ENFERMEDADES HEPAT ICAS

1) HEPATTRIS
Es una enfermedad del higado, persistente y progresi
va, destructiva o inflamatoria, asociada con padecimientos in-
munolégicos, se encuentra junto con la cirrésis. Se presenta -
generalmente en mujeres j6venes y lLos pacientes presentan ma--
lestar general, debilidad e ictericia. En estos casos debemos-

preveer. la cirr6sis.

DEFINICION, - El término genérico hepatitis crbnica se u
saba en el pasado para un grupo diverso de padecimientos que -
tienen datos clinicos y anatopatolbgicos de lesiones hep&ticas
difusas e inflamaci6n prolongada. La clasificacibn precisa de-
estas formas de hepatopatfa ha sido dificil, porque la litera-
tura médica contiene muchos sinbnimos descriptivos, confusos,
Y la causa de la hepatitis en la mayor parte de los casos no -~
ha sido determinada. La hepatitis activa crbnica es una enfer-
medad del hfigado persistente, por lo regular progresiva, des--
tructiva o inflamatoria asociada con frecuencia con padecimien
tos inmunolégicos. Se la encuentra junto con la cirrésis post-
negrébtica, y en lugar de constituflr una entidad separada, la -
cirrosis representa un estado avanzado de la hepatitis activa-

crbnica,
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Este sindrome se ha descrito bajo diferentes denomi-
naciones., Como la enfermedad con frecuencia se presenta en per
sonas jbvenes especialmente en mujeres, los términos hepatopa-
tfa crbnica en mujeres jbvenes, o cirrdsis juvenil activa son-

com@nes.

ETIOLOGIA. - No se conoce la causa. La hepatitis por vi-
rus, padecimientos inmunolégicos y anormalidades end6bcrinas --
son las entidades que han recibido m&s atencién en la busca de
la causa de la hepatitis activa crébnica, A veces la enfermedad
clinica comienza de manera abrupta con datos que semejan la he
patitis aguda por virus, y varios casos han ocurrido después -
de transfusiones de sangre 0 contacto intimo con enfermos con-
hepatitis.

Con frecuencia se encuentran anormalidades inmunol6é-
gicas en pacientes con hepatitis activa cr6nica lo que sugiere
que algunos trastornos en la respuesta inmunolégica tienen un-
papel en su patogenia. En el 50% de los casos hay hiperglobulj
nemia gama con aumento en la fraccibn IgG y en las muestras de
bi6bpsia en el higado, pero ndnca se han encontrado anticuerpos

citotbxicos especifficos contra las células hepatiticas,

SINTOMAS CLINICOS.- La hepatitis es tipica de gente j6-
ven y 75% de los casos corresponde a mujeres, Sin embargo, la-

enfermedad también ataca en otras edades y a hombres,



Por lo comdn, la instalacién de la enfermedad es in-

sidiosa. Durante semanas puede haber malestar general, debili-
dad, febricula y anorexia, después que aparece la ictericia., -
En unos cuantos pacientes la aparici6bn de los sfntomas es sGbi
ta; semejando la face ictérica de la hepatitis aguda por virus,
Otras personas experimentan atralgias, poliartritis, pleurel--
sia o sintomas de colitis ulcerosa por semanas o meses antes -
de que aparezca la hepatopatfa. En mujeres, es com@n la ameno-
rrea.

En los primeros dias de la evolucién del padecimiento
los pacientes se ven sanos, moderadamente ictéricos, y tienen-
telangetasia y otros signos de hepatopatfa crénica., A menudo -
hay febricula. El hfgado est§ un poco crecido y firme, y exis-
te esplenomegalia en las dos terceras partes. Aparecen signos
de cirrdsis a medida que progresa la enfermedad, pero atn en -
la exploracibn fisica inicial se puede encontrar ascitis y ve-
nas colaterales abdominales prominentes, lo que indica la ---

existencia de una cirrdsis postnecrb6tica bésica.

CONCLUSIONt En caso de tener un paciente asfi debemos de
tener cuidado de esterilizar bien el instrumental que utilice-
mos al tratarlo y todo lo que toque para evitar un contagio en
nostros y en otros pacientes, generalmente los pacientes con -

egte padecimiento no llegan al consultorio ya que deben guar--
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dar cuarentena.

2) CIRROSIS
Incluye todas las enfermedades cr6nicas del higado,-
causada por la muerte difusa de las células hepiticas, existe-

una pérdida importante de células hep4ticas.

DEFINICION, - La cirr6sis es un término genérico que in-
cluye todas las formas de enfermedad cr®6nica difusa del higado
caracterizada por pérdida importante de cé&lulas hepaticas, co-
lapso y fibrosis de la red de reticulina de soporte, con dis--
torcibn del lecho vascular, y regeneracifén nodular del resto -
de las masas celulares hep&ticas. El elemento causante b&sico-
de esta lesifbn compleja es la muerte difusa de las células he-
paticas; la red de cicatrices, células en redgeneracién en las-
masas y los cambios en la circulacién hépatica desarrollada se
cundariaﬁente. Otros datos anatomopatolbgicos menos constantes
de casi todos los tipos de cirrésis, son la inflamacién intra-
lobular o portal, la ect&sis biliar focal o diseminada, y la -
proliferacibn de las células de los conductos.

La pérdida progresiva de células hepliticas puede pro
ducir ictericia, ascitis y edema, disfunsibn del sistema ner--
vioso central, caquexia y muerte, o sea el sindrome de insufi-

ciencia hepftica, La fibr6sis progresiva produce distorci6n --

de la trama vascular intrahepitica, que a su vez contribuye al
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desarrollo de hipertensibn venosa porta, con la formacién de -
varices esofé&gicas y gistrica y esplenomegalia, la regenera---
cibn nodular distorsiona la forma del hfgado y comprime las ra
diculas venosas y linfaticas que d4 por resultado la escitis y
la hipertensiébn porta. No existe ninguna clasificaci6n clfnica
etiol6gica o morfol6gica satisfactoria a la fecha. Los signos-
y sintomas clinicos no reflejan con presicién la extencibn y -
naturaleza precisa del proceso cirr6tico: no se conocen la e--
tiologia y muchos tipos de cirr6sis; los patrones histopatol6-
gicos pueden representar respuestas inespecificas del higado -
a muchas formas diferentes de lesi6n a la célula hepitica, --
S8in embargo, a pesar de estas limitaciones, es posible clasifi
car la mayor parte de cirr6sis clinicamente, afiadiendo los tér

minos que la clasificaci6bn morfolbgicamente cuando sea posible.

CONCLUSION:

No debemos administrar en estos pacientes medicamen-
tos hepatot6bxicos o0 que se sinteticen en higado.

El tratamiento para estas enfermedades es principal-
mente reposo, dieta muy balanceada y con un complemento vitami
nico, Si es posible usaremos corticosterioides. El problema en
estos pacientes es que el hfigado sintetiza algunos factores de
la coagulaci6n. Por lo tanto mandaremos hacer pruebas hemorra-

gifiaras en caso de que lo haya padecido,
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La hepatitis es muy contagiosa por via sanguinea y -

por esto debemos trabajar con mucho cuidado.
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E) ENFERMEDADES NEUROIOGICAS

1) HIPEREXITABILIDAD

Son pacientes extremadamente nerviosos a los cuales-
debemos sedlar para no provocar un shok ya que cualquier pacien
te normal al sentarse en el sill6n dental se pone nervioso, ~-
pués bien estos pacientes son ya nerviosos y aunado al nervio-
sismo que causamos se pueden chocar,

En este padecimiento no existe definici6bn, etiologia
ni datos clinicos, ya que nosotros nos daremos cuenta al empe-

zar a tratar al paciente.,

2) EPILEPS

Es una alteracién paroxistica (interna) del sistema-
nervioso central, es convulsiva.

El ataque se desencadena por estress emocional, Se -
deben eliminar los factores causantes y desencadenantes y em--
plear f&rmacos anticonvulsivos. Debemos preguntar al paciente-
si esti bajo control y si aGn asfi sufrxe convulsiones se atende
r& en un medio hospitalario.

Debemos tratar a estos pacientes en interconsulta con
el neur6logo y en presencia de algin familiar, ya que como es-
una enfermedad convulsiva no podrfamos controlar solos al pa--

clente,
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F) ENFERMEDADES ENDOCRINAS

1) DIABETES

La diabetes es una enfermedad que tiene una literatu
ra muy extensa y para hablar de ella tendrfamos que elaborar -
una tésis completa de dicho padecimiento, es por eso que lo ha
remos solo refiriéndonos a el paciente en el consultorio den--
tal.

Es una enfermedad del p&ncreas en donde éste no se-
creta o no en suficientes cantidades insulina con la consecuen
te elevaci6tn de la glucosa sanguinea (glucemia) y causa altera
ciones en los lipidos y protefnas, Los signos caracteristicos-
son 4 por esto el padecimiento es de "las cuatro "P" POLIDIP-
SIA - POLIFAGIA lPOLIURIA PERDIDA DE PESO.

En este padecimiento se alteran generalmente se ele-
van los ﬁroblemas de sangrado y coagulacién, y es por esto de-
bemos hacer hemostasia en caso necesario (INTERVENCIONES QUI--
RURGICAS) .

Existe también mala cicatrizacibn y es eso que debe-
mos hacer suturas adecuadas.

Hay mayor predisposici6bn a las infecciones debido a-
la mala cicatrizaci6n es por esto que debemos proteger al pa--

ciente con antibibéticos en el pre, trans, y post-operatorio.
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Debemos mandar al paciente a tomarse muestras de glu-

cemia y a interconsulta con el endocrin6logo.

?) HIPERPARAT IROIDISMO.

Conocida como enfermedad de Von Relkinhausen u ostef-
tis fibroquistica generalizada.

Las gl&ndulas par6tidas son 4 y se encuentran al rede
dor de la tir6ides que es la glandula regidora de nuestro orga-
nismo, é&stas se encargan de mantener el equilibrio en el calcio
sérico y del f6sforo uréico.

En este padecimiento hay hiperfunsién de estas gl&ndu
las y éstas mandan mayor cantidad de f6sforo y del calcio, esta
hipersecrecifn puede ser causada por adenomas, hiperplasia o -~
carcinomas.

El primer indicio puede ser un c6lico renal o una ---
fractura expontdnea, existe hipercalcemia aunada a debilidad --
muscular, anorexia, n8useas Yy estrefiimiento.

El calcio y f6sforo es sacado de los huesos para ser-
llevado a la sangre y orina seglGn corresponda y entonces se em-
piezan a hacer nudos dentro del hueso sin hueso lo que radiogri
ficamente nos da aspecto de quistes que se observan en todos --
los huesos.

Debemos mandar a hacer anilisis de quimica sangufnea-

para ver el calcio y la fosfatasa &cida.



Estas lesiones desaparecen, pero debemos tener mucho-

suidado con nuestras técnicas operatorias ya que los huesos es-
t4n frégiles y podemos fracturar la mandibula.

Podemos encontrar también en este padecimiento granu-
lomas parodontales, osteitis fibroquistica, fosfatasa &cida y -

calcio sérico. Debemos hacer biopsias.
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G) ENFERMEDADES HEPATICAS

1) HEMOFILIA

Las enfermedade hereditarias son raras, pero son el -
resultado de la deficiencia de un solo factor y, en consecuen--
cia, se conocen relativamente bien. El cuadro clinico es denomi
nado por hemorragias profusas y que con frecuencia ponen en pe-
ligro la vida, producidas por lesiones triviales, y se caracte-
riza por manifestaciones hemorragicas que comienzan en la fifiez
y presisten toda la vida. En contraste, los padecimientos ad---
quiridos de la coagulacidn, pero provienen de deficienciams enva
rios de los factores de la coagulacidn, y existen anormalidades
de las plaquetas y vasculares. El cuadro clinico es denominado-
por signos y sintomas del padecimiento primario y la homorragia
con unas cuantas excepciones, a menudo es grave, como las que -
se encuentran en las formas hereditarias.

La hemofilia se caracteriza por la ausencia del fac--
tor VIII de la coagulacidn que se manifiesta porque el paciente
no coagula.

Debemos preguntar a los pacientes siempre sin excep--
cibén ¢cuanto sangran después de una extraccidn? y si no se les-
ha efectuado ninguna pregunta si las heridas sangran mucho o po

CO.

En estos pacientes existen moretones y hematomas muy-
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frecuentes y exagerados.

2) ANEMIA

DEFINICION.~ Es una disminucidén de la masa circulante
de eritrocitos. Sin embargo, como no se puede saber facilmente-
el tamafio de la masa eritrocitaria, tal definicidén es de utili-
zacidén es de utilidad limitada. Es mas practico definir la ane-
mia segin la concentracidn por unidad de volimen de sangre. En-
esta forma, la anemia es una disminucidén del hematocrito a ci--
fras menores que lo normal, la concentracién de hemoglobina en-
la sangre por 100 ml., y la cantidad de eritrocitos por milime-
tro clbico. En casi todas las circunstancias clinicas, estas me
didas reflejan cuidadosamente los cambics en la masa de eritro-
citos, porgue el volimen de sangre tiende a conservarse dentro-
de limites relativamente estrechos, por medio de una gran varige
dad de_mecanismos fisioldgicos. Rara vez es necesario medir di-
rectamente el volimen sanguineo, pero en condiciones en las que
el volimen sangufneo se aparta de lo normal, como en las sobre-
hidratacidn, deshidratacidn, retencién de liquido o pérdida im-
portante de sangre, las medidas usuales de concentracidn,pueden
ser equivocas. El aumento en el volimen del plasma puede dar --
una falsa impresidn de anemia. De mayor importancia es el hecho
de que un deficit en el lfquido extracelular puede ocultarla.

El volimen del paguete globular, medido por el méto--
do de hematocrito, es la firma mas simple y exacta de las 3 me-

diciones de la concentracidn de eritrocitos en la sangre, y por




lo tanto, es el m&s adecuado para uso sistemdtico. Con un poco

de esfuerzo extra; este método da informacidn adicional, muy -
Gtil en el ex&men de rutina de un paciente, como la velocidad-
de sedimentacidn de los eritrocitos, el volimen del paguete de
leucocitos y rlaquetas, y el fndice ictérico. El volimen del =
paquete globular también puede ser determinado por un micromé-
todo, y éste, y la medicidén de la concentracidén de hemoglobina
son otras formas de medicidn del volimen del paquete globular-
medido por el macrométodo, cuando solo se puede obtener un volg
men peguefio de sangre. Aunque la cuantificacién de eritrocitos
fué el primer medio de descubrir la anemia, a la fecha se em--
plea pocas veces. Cuando se emplea la técnica del hemocitdme-
tro a la determinacién le falta presicidn; la cuantificacidn -
por instrumentos mas elaborados, como el contador Coulter, re-
quiere una inversidn inicial relativamente gyande y atencidn -
constante, para mantener segura la técnica y el mantenimiento-
de la mf&quina. En consecuencia, la cifra de eritrocitos debe--
ser determinada solo con el proposito de calcular las constan-
tes porpusculares,

Los valores normales para los eritrocitos en personas

de diversas edades aparece en el apéndice de los textos de me-

dicina interna,



89

CONCLUSION ;

Es la falta de globulos rojos y por lo tanto no hay
o¥igenacidn adecuada. Los globulos rojos son transportadores--
de inmunoglubulinas y por lo tanto hay baja de defensas y oxi-
genacidn.

A estos pacientes debemos protegerlos con antibidti-
cos pero éstos deben estar bien empleados ya que si hay baja -
de defensas podemos bajarlas adn mis, pero sin ellos podrfamos

ocasionar otros transtornos.

3) LEUCOPENIA_

Hay leucopenia cuando el nimero total de leucocitos-
de la sangre est8 disminufdo por debajo de aproximadamente - -
4000 mm3. Aungue el recuento diferencial puede conservarse esen
cialmente normal, es mucho mas frecuente gue estéh despropor-
cionadamente bajos los neutrSfilos, y resultan mas precisamente
descriptivos los términos neutropenia o granulocitopenia. Los-
grandes mas moderados y .corrientes dela leucopenia suelen ser-
bien tolerados. No hay ninguna regla simple y segura, y facto-
res del huésped, como el nimero de emocitos, influyen en la --
frecuencia y la gravedad de las infecciones.

El nimero de leucocitos circulantes resulta de su --
ritmo de produccibén, su ritmo de salida de la sangre hacia los

tejidos, extravasculares y el ritmo de expulsién a largo plazo;
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el aporte y la demanda deben equilibrarse.,

CONCLUSION:

Es una deficiencia de leucocitos y por lo tanto no -
hay defensas en este caso debemos administrar al paciente anti
bidticos.

Debemos tener cuidado al medicar porque hay medica--
mentos como cloranfenicol que es muy tb&xico y produce aplasia- -
medular,

A las mujeres embarazadas se les presenta la caries-
con mayor frecuencia debido a gue aumenta el Bh bucal gue nor-
malmente es de 6.4 y se torna muy &cido a 6.1 y la mujer tiene
regurgitacién frecuente y la caries pues no se debe a la errd-
nea idea de que el nifio le roba el calcio. A estas pacientes -
se les recomienda enjuagues con bicarbonato de sodio.

Recomendaremos una buena dieta.
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CONCLUSIONES

El trabajo que se ha realizado debera servir al odon
tdélogo como complemento de su desarrollo profesional, ya que en
el consultorio dental se presentan casos de la cavidad oral, -
pero como ésta es la primera porcidén del aparato digestivo, y-
del aparato digestivo depende el funcionamiento de muchos otros
Srganos, debemos tener el conocimiento de todo el organismo, -
anatomfa, fisiologfa y patologfas.

En este trabajo nos dedicamos con mayor énfasis a --
los padecimientos mas frecuentes gue pueden presentar nuestros
pacientes.

La interconsulta con los especialistas es muy impor-

tante ya que as{ evitaremos complicaciones y nuestro trabajo -

sera mas exitoso,
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