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INTRODUCCION

De acuerdo con nuestro déficit cultural y econdmi-
co principalmente, la poblacidén se encuentra con serios pro-
blemas de malos hédbitos, costumbres, y principalmente la ma-
la alimentacién; que son factores que predisponen y precipi-
tan a enfermedades cardiovasculares, asi como una vida en —-
constantes tensiones.

En la actualidad encontramos un Indice muy grande
de afecciones de este tipo.

Uno de los principales problemas con que nos en——
frentamos los Cirujanos Dentistas es, con los pacientes que
presentan enfermedades cardiovasculares y circulatorias, y -
nuestras limitaciones para tratarlas.

Esta tesis de los " Tratamientos Medico-Dentales -~
en Emergencias Cardiovasculares y Circulatorias " ; Estd di-
vidida en 2 capitulos :

I.- Enfermedades Cardiovasculares como son:

Angina de Pecho
Cardiopatia Hipertensiva
Infarto del Miocardio
Paro Cardiaco

IT.~ Enfermedades Circulatorias como san:

Hemorragia
Shock

Podemos sncontrer todo lo gque respecta a cada eniermecad
comg son:



Etiologia

Diagndgstico

Tratamiento a nivel general

Y principalmente Tratamiento y Manejo del Paciente en -
Consultorio Dental ) ‘

Es muy .importante conocer la variante, entre una-
persona normal y una persona con algin tipo de estds patolo-~

gias.

Es de suma importancié la Historia Clinica, ya gue
es el Unico medioc por el cual sabremos.con que tipo de pa——-
ciente estamos trabajando.

En estos pacientes es muy importante el control mediante exd
menes de laboratorio, inncipalmente los que presentan algun-
tipo de discrasias sanguinea, como los que veremos en el te-
ma de hemorregias. '

Sabemos que el tratar a este tipo de pacientes, —
nos obliga a tener plena conciencia de los riesgos que corre
nuestro paciente, y nosotros mismos, si nuestros conocimien~
tos son limitados sdlo en las bases précticas odontoldgicas.

Es realmente importante hacer lo que sabemos con bases, y no
1o que podemos sin ellas. '

Un aspecto muy importante que el Cirujano Dentista
deberd de tomar muy en cuenta es, el aspecto psicoldgico del
pacisnte, ya gue podriamos desencadenar un problema grave, -
hasta llegar a ocacionar una muerte sibita en nuestro consul
torio, generalmente por ignorancia.

Esta recopilacién de datos, trata éspecificamente como tra—-—
tar a los pacientes con cardiopatia y enfermedades circulato



rias.

Estos pacientes son, en algunos casos o en muchos, rechaza——
dos o ignorantemente atendidos por diferentes tipos de Ciru-
janos Dentistas. )

Recordemos que todos los pacientes tienen derebho—
de ser bien atendidos.

Es por eso que .nosotros, los Cirujanps Dentistas estamos —
obligados y debemos ampliar y mantenernos actualizados en —-
nuestros conocimientos, y lograr asi proporcionar nuestros -
servicios honesta vy dignamente.
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HISTORIA CLINTICA:

Consta de dos partes: interrogatoric y exploracién

fisica.

1.~ Datos que deben recogerse por el interrogatorio, y se——

A)

cuencia a seguir:

PADECIMIENTO ACTUAL:

Cuadro Clinico iniciel, fecha de comienzo, cronologia y a
nélisis de los sintomas.

Evolucidn de cada uno de los sintomas.

Estado actual de los sintomas.

APARATOS Y SISTEMAS:

Digestivp: disfagia, dolor abdominal, hematemesis, melena
. y diarrea.

Respiratorio: tos, dolor tordcico, disnea, expectoracidn-
y disfonia.

Circulatorio: Disnea, dolor precordial, palpitaciones, e-
dema, cianosis sincope y claudicacién inter

mitente.
Hem&tico y Linféatico: hemorragia y adenopatia.

Renal y Urinario: nimero, caracteres, horario y volumen -
de’ la miccidn.

Benital: caracteres dsl ciclo menstrual.

Endécrino: poliuria, polidipsia, polifagia, curva pande--
ral.
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Nervioso: Coordinacidén de movimientos, Grganoc de los sen-
tidos.

Psiguico: insomnio, depresidén y ansiedad.

Musculoesguelético: LImitacién funcional, muscular o arti
cular.

Piel y Mucosa: Cambio en la coloracién y lesiones.
Sintomas Generales: fiebre, anorexia, astenia.

Enumeracidn y fecha de los exémenes de laboratorio y gabi
nete, diagn6stico y tratamientos.

ANTECEDENTES.

Hereditarios y familiares: padres, hermanos, hijos y con-
vivientes, tuberculosis, asma, neogplasias y diabetes.

Personales no patolégicos: Ocupaciones anteriores y ac——-
tual deportes, tabaquismo, inmunuzaciones.

Personales Patoldégicos: Tuberculosis, fiebre reumética, -
asma, insufuciencia coronaria, intervenciones guirtrgicas.

Datos que deben recogerse por la exploracién fisica y se-

cuencia a seguir.

A)

B)

Datos Generales: peso {real, habitual, ideal).
Estatura, pulso, tensién arterial, temperatura, respira——

ciones.

Inspeccidén General; Actitud fisica y psiquica.

E) Cabeza; aspecto de la piel, ojos, fondo de ojo, nariz, oi

dos, boca y faringe.
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D) Cuello: Ingurgitacién venosa, pulso arterial y adenomega-
lias.

E) Térax: deformaciones, edema, adenomegalias.
F) Aaparato respiratorio: movilidad tordcica- estertores.

B) Regidn Pfecnrdiai: deFormaciones, cambios en los ruidos,~
. soplos y frotes.

H) Abdomen: red venosa, viceromegalia, masas tumorales, asci
tis, dolor, ruidos intestinales y soplos vascula

res.

I) Extremidades: aspecto de la piel, adema, deformaciones, -
pulsos, alteraciones venosas y adenomeg@——-—

lias.

N
bae s



EXAMEN DE LABORATORIO

EN SANGRE: VALORES NORMALES

1. Biometria Hemdtica

a) Hemoglobina (12.8-17 g%)
b) Hematocrito (35-50 ml. %)
c) Leucocitos (6,000-8,000 por mma)
Linfocitos (24-38%)
Eosinéfilos (1 a 4%)
Neutréfilos (50-70%)
Bandas  (0-7%)

2. Quimica Saqgginaa

a) Blucosa (60-100 mg%)
b) Urea (16-35 mg%)
c) Creatinina (0.75-1.2 mg%)

3. Brupo sanguineo y Bh

4. Pruebas de coagglaciﬁn

a) Tiempo de trombina ( mayor 5 seg.)

p) Tiempo de protrombina (12-14 seg.)

c) Tiempo de tromboplastina parcial (22-37 seg. )
d) Fibrindgeno (200-400 mg %)

e) Plaguetas (150,000-400,000 por mma)
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D) Cuello: Ingurgitacién venosa, pulso arterial y adenomega-
lias.

E) Térax: deformaciocnes, edema, adenomegalias.
F) Aaparato respiratorio: movilidad tordcica- estertorss.

G) Regién Precordial : deformaciones, cambios en los ruidos,-
. soplos y frotes.

H) Abdomen: red venosa, viceromegalia, masas tumorales, asci
tis, dolor, ruidos intestinales y soplos vascula

res.

I) Extremidades: aspecto de la piel, adema, deformaciones, -
pulsos, alteraciones venosas y adenomega——-—

lias.

y ot
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EN SANGRE:

1.

a)
b)
c)

e)

EXAMEN DE LABORATORIO

VALORES NORMALES

Biometria Hemdtica

Hemoglobina (12.8-17 g%%)
Hematocrito (35-50 ml. %)
Leucocitos (6,000-8,000 por mma)
Linfocitos (24-38%)
Eosingfilas (1 a 4%)
Neutré6filos (50-70%)

Bandas  (0-7%)

Quimica Sanguinea

Glucosa (60-100 mg%)
Urea (16-35 mg¥)
Creatinina (0.75-1.2 mgh)

. Grupo sanguineo y Ah

Pruebas de coagulacidén

Tiempo de trombina ( mayor 5 seg. )

Tiempo de protrombina (12-14 seg. )

Tiempo de trombpplastina parcial (22-37 seg. )
Fibrindgeno (200-400 mg %)

Plaguetas ({150,000-400,000 por mma)



f) Lisis de euglobulinas (negativa)

5. Gasometrfa (Sangre arterial)

a) Pa0y (64 mm. Hg.)

b) PaCO, (28-33 mm. Hg.)

c) PH (7.38-7.43)

d) Exceso de base (+ 4 mEq.)

6. Exemen General de Orina

a) Densidad (1,003-1.035)

b) PH (8) &

c) Albdmina, glucosa, acetona, hemoglobina; nega-
tivas

7. Sedimento: Leucocitos menos de 10 por campoj-
eritrocitos, cilinderos, bacterias, cristales;-
negativos.

PLARUETAS Y COAGULAGION:

3
Flaguetas por mm , método de cuenta directa; de 200 000 —~—
300 000.

Tiempo de Coagulacidn; (Lee-White), Cifras méximas y prome
dio 5-15 min., 2 - 19 min.

Tiempo de retraccidn del codgulo: Comienza a los 30 minu—
tos, se completa general
mente en 6 hrs.

Tiempo de Sangredo: (método de Ivy), cifra méxima y prome-
dio: 1 - 5 min. 0 - 12 min.

VALORES DE LOS ANALISIS DE LABDRATORIO CON IMPORTANCIA CLI
NICA:

Acido Urico: suero (Talbot), 2.5-6.0 mg/100 ml.



Fibrindgeno: Plasma, 0.2-0.4 g/100 mi.
Globulinas: suero 1.3-2.7 g/100 ml.

Glucosa (en ayunas), sangre (Nelson-Somogyi): 60-90 mg/100
ml.,

Hemoglobina: sang}e, (a nivel del mar) Varones: 14-18 m/100
ml.

Mujeres: 12-16 g/100
ml.

Oxigeno, Capacidad sangre: 18-22 vol. %

Oxigeno, tensién, sangre: 95-100mm. de Hg.

EXAMEN HEMATOLOGICO: Hematocrito (valor) mujeres 42.0 + 5.0
Varones 47.0 + 7.0

. 3
Eritrocitos: 4.7-5.8 milloneg (por mm™)
Leucocitos: 5-10 mil (por mm )

Volumen total de sangre: 75 ml. por Kg de peso corporal en —
varones.
67 ml. por kg de peso corporal.

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO:

Transaminasa sérica glutamicooxalacética (TSG0) 22 + 7 unida
des/ ml/minuto

Transaminasa sérica glutamicopirdvica 16 + 9 unida
des/ ml/minuto

APARATO CIRCULATORIO: (Presiones intracardiacas, e intracar-
dia)

Aorta: siswole 120 mm de Hg Arteria Pulmonar: sistole 25
mm de Hg.
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dfastola 80 mmm de Hg diastola 10
mm de Hg.

Auricula izquierda: 5 mm de Hg  Verticulo izg. sistole 120
mm de Hg.

derecha 2 mm de Hg distole 5
mm de Hg.

Ventricule Derecho sistole 25 mm de Hg.
diastole 0O mm de Hg.

APARATO BESPIRATORIO: (Capacidad Respiratoria Méxima) (CRM)

Hombres 20 afios 180-200 de 60 afios 125-150 1/min.
Mujeres * " 100-125 de " " 65-85 1/min.



CAPITULD I
" ENFERMEDADES CARCIOVASCULARES
TEMA I : (ANGINA DE PECHOD)

11
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ANGINA DE PECHO

(A)DEFINICION:

La angina de pecho es un sindrome cardiaco, carac—
terizado por crisis paroxisticas de dolor tordxico, general-
mente retroexternal o precordial, gque se desencadena por —
ejercicios, esfuerzos, emociones.

~Esta es una insuficiencia de riego, localizada a un segmen—
to del corazén (parcial), pero el dafiu es irreversible (rela
tiva). ClInicamente se manifiesta como angor de esfuerzo o -
como sindrome pre-infarto

(B)ETIOLOGIA:

El dolor se cree gque viene de un brusco desequili-~
brio pasajero entre las necesidades del miocardio y el riego
sanguineo que recibe.

~Casi invariablemente tales criszis dependen de arterosclero-
sis de las arterias coropnarias.

La obstruccién anatdmica de una o varias arterias coronarias
puede producir un déficit de aporte sangulneoc cuando aumen——
tan los requerimientos metab6licos del miocardio, al reali——
zar un ejercicio, esto establece un desequilibrio aporte-de-
manda de oxigeno en €l territorio miccérdico que es tributo-
rio de las arterias obstruidas, con la consecuencia isquémi-
ca y difusifn contrdctil del segmento afectado. Estas altera
ciones son reversibles con el reposo.

Aunque resulte tentador admitir que el aumento del metabolis
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mo miocardico es superior al del riego sanguineo, los meca—
nismos precisos gue establecen la isquema pacsajera, quiza —
sea mas complicado pero se han atribuido 2 posibilidades.

a) Espasmo paroxfstico de las arterias coronariss superpues—
to al estrechamiento coronario aterosclerdtico.

b) Oclusién de pequefas ramas compensando rapidamente por un
flujo anastom&tico colateral, originando sdlo isquemia tempo
ral.

£l concepto de espasmo coronario se ha invocado porgue a ve-
ces la crisis de angina han gparecido mientras el paciente -
estaba en reposo., A veces, dichos atagues ce precipitan por
la resorcién del liIguido de edema de 1 as piernas como conse
cuencia de la posicidn reclinada, en este caso los diuréti--
cos pueden prevenir su aparicién.

La causa de atagues nocturnos no ha sido establecida adn pe-
ro se cree que es debido a la posicidén horizontal que aumen—
ta la presién sangulinea y el gasto cardiaco.

No se sabe aln de que manera la isqguemia miocdrdica puede —=
producir dolor, generalmente referido a térax, hombro, brazo
izquierdo, cuello o maxilar inferior; de hecho las vias ner—
vipsas, todavia son misteriosas.

La causa més frecuente de angina de pecho es trombosis resul
tante de arterosclerosis.

Esta es realmente y verdadera la mds grave angina de pecho -
ya que no cure con sl reposo.

La inge:zta de lipidoz gue zortieror pronipalmenve sulas dee
colestercl se Osposita o Lol parew. oo LdE arterizu, estas
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se calc.fican después de tiempo, estas pueden penetrar la pa
.red, obstruir la luz de la arteria.

La presencia de una superficie aspera dentro de un vasoc ini-
cia el proceso de coagulacidn.

Cuando un pegquerio codgulo se forma, las plaquetas hacen que~
el codgulo se desarrolle, adn mds hasta que el vaso se encu-
entre obturado completamente y o el codgulo se rompe y oclu-—
ye un vaso de menor tamafio

Asi una porcién de la pared cardiaca es privada de oxigeno y
parte del mésculo cardiaco muere: {Dependiendo de la obtruc-
cién puede o no llegar al infarto).

(CcUADRO CLINICO:

La angina se caracteriza por un dolor retroexter~-—
nal opresivo, estrujante variable en intensidad y que pueds~
irradiarse y desencadenarse por ejercicio o emosiones. Pue-
de presentarse este dolor dias e incluso desde una o dos se-
manas antes de un infarto del milcardio.

1.~ Dolor u opresién precordial postprandial.

2.~ Dolor opresivo en el maxilar que aparece con esfuerzo y-
cede con reposo. Inclusive referido como "DOLOR DE MUE—

LAS" .

.3.~ Sensacién de "atadura" en codos y mufilecas, en relacifn -
con el esfuerzo y termina con el reposo.

4.~ Dolor difuso y opresivo en la espalda que aparece con-
el sjercicio y cede con el rsposo.
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5.- Sensacién de "Indigestidn" o de disfagia, después de un
esfuerzo fisico.

Esta se interpreta de dos formas:

Algunas personas serian especialmente suceptibles a la cons-
tricecidén coronaria refleja provocada por la distensién de —
las visceras abdominales; o es posible que en estos sujetos—
el aumento del gasto cardiaco durante la digestién noc se —-
acomparia de una disminucién de la resistencia periférica, —-
tal como acontece en el ejercicio, de manera gque la carga —
del corazén después de la comida puede ser mayor que durante
la marcha.

Algunos pacientes presentan sus ataques iniciales solo al a-
costarse, especialmente, al ir a dormir; posteriormente se -~
instala la angina de esfuerzo. En otros la angina tipica no
se manifiesta durente el ejercicio sino inmediatamente des~—
pués, cuando permangce en posicidn erguida.

En algunos de tales pacientes hay hipotensién postural, caf-
da de la presidn afrtica, después es suficiente para reducir
el flujo coronario hasta ocasionar hipoxia y dolor anginoso-
de reposo, Este puede suceder generalmente en personas soms-
tidas a tratamientos por agentes gangliopléjicos bloqueado—
res a causa de su hipotensidn.

La localizacidn del dolor anginoso podra apartarse del sitio
usual, ofreciendo algunas dificultades de interpretacién. La
irradiacifn a cuello y al éngulo de la mandfbula es raro.

En otros casos el dolor se experimenta solo en la nuca cerca
de la Gltima vértebra cervical o en la regién del hombro iz-
gulerdo.
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(D) FRECUENCTIA:

Esta depende de la gravedad de la arterosclerosis co-
ronaria y la frecuencia de infarto del miocardio, aumenta —
progresivamente con la edad, alcanzando el mdximo en la octa
va década de la vida.

La proporcidn varon hembra es de 5:1 a la edad de los 45 -a
54 afios.

(E);lDIAGNDSTICO:

1.~ Cuando el dolor anginoso es tipico, mediante el interro-
gatorio se puede establecer el diagnéstica.

2.~ 5i ademds del dolor anginoso el electrocardiograma mues-—
tra signos de isguemia miocdrdica también el diagndéstico

queca establecido.

3.—- S8i el dolor precordial es atfipico y el electrocardiogra-
ma es normal, serd necesarioc practicar pruebas de esfuer
zo para confiar o decertar el diagnéstico.

4.~ Cuando el dolor precordial no es caracteristico y sl e——
lectrocardiograma es normal, heay altas posibilidades de-
que el paciente padesca insuficiencia coronaria, sin -~
smbargo, en estos casos también la prueba de esfuerzo es

de gran ayuda.

5.~ S56lo en condiciones muy especiales seréd necesario précti
car arteriografia coronaria (Corcnariografia) que nos da
informacidén anatdmica del estado del drbol coronario, y-
las pruebas de esfuerzo que nos dan informaciﬁé de la —
circulacidén coronaria.
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También por medio de la historia clinica, electrocardiograma.
La prueba de esfuerzo se hard sélo cuando este indicado.

(FYPRONOSTICO:

Es incierto ya que en algunso pacientes gue sufren
de angina durante cierto tiempo, puede desaparecer el delor-
en forma permanente, sin presentarse incluso con los mayores
esfuerzos.

En estos casos se ha desarrolado una circulaciédn colateral -
ampliamente compensadora.

La angina puede desaparecer después de un infarto; o frecuen
temente se wuelve méds grave gue antes.

Adn los pacientes con ataque de angor moderados y poco fre-
cuentes la muerte sdbita es siempre una posibilidad.

Existe la creencia muy generalizada de que la angina desapa-
res al principiar la insuficiencia congestiva.

Esto, no siempre es verdad y cuando asi sucede, probablemen-
te, se debe a la restriccidén obligada de actividad y no a —
una incompatibilidad inherente entre el mecanismo de la insu
ficinecia congestiva y sl dolor anginoso.

La incidencia de la muerte stbita e imprevista es tan eleva-
da, gue en muchos casos puede occurrir y ocurre por casuali—
dad en el consultorio del odontSlogo. Ademés, la mayoria de
las causas primarias de muerte sudbita e inesperada son influ
idas por la tensi6n fisica o emocional, es probable gue ta—
les musrtes en el consultorio se presenten por vincularlas -
secundariamente con el estress del tratariento.
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Por lo tanto es muy importante controlar el estado de ansie-
dad del paciente como medio preventivo u tratamiento de las
urgencias que hacen peligrar la vida.

El objeto del dentista en el exdmen previo consiste, simple-
mente, en evaluar la capacidad fisica y emosional de un de~
terminado paciente para tolerar un tratamiento odontolégico-

especifico.

(6) TRATAMIENTO ESPECIFICO :

1.~ EL objeto es mejorar la circulacién coronaria, tratando-
de dilatar estas arterias con alguno de los siguientes -
medios :

a) Para un atague moderadn, y como segundo medicamento de e-
leciién se coloca una o dos tabletas de nitroglicering ~——
(trinitrina) debajo de la lengua del paciente. El aliviog-
se produce habitualmente en 2 o 3 minutos.

b) Si el atague es grave, se rompe una ampolleta de nitrito-
de amile bajo la nariz del paciente. El alivio se produce

en 30 segundos.

Estos vasodilatadores, pero especialmente el nitrito de ami-
lo puede provocar dolor de cabeza, marecs y a veces sincope.

2.— 51 no se obtiene un alivio répido con el reposo y la ad-
ministracién de nitritos, se solicita la intervencién de

un médico.

3.~ En los casos que no responden puede darseles algun narcd
tico en dosis moderadas, por ejp. 25 a 50 mg. de meperi-
dina (demercl) por via intramuscular. La oxigenoterdpia-
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puede resultar beneficiosa.

(H) MANEJO DEL PACIENTE CON ANGINA DE PECHO :

1.~ E1l uso de sedantes esta formalmente indicado por tratar-
se de pacientes que no toleran bien el stress emosional.

2.- Es conveniente evitar el uso de vasoconstrictores en pa-
cientes con afecciones cardiovasculares porgque la pre-—
sién arterial aumenta.

Los informes de Cheraskin y Prasertsuntarasai y de McCarthy,
ellos confirman en unos estudios que hicieron en un periodo-
de 10 afios que tal aumento no se debe a la pequefia porcidn-
de adrenalina (1:100 000 a 1:50 000) que contienen los anss-
tésicos de uso habitual. Ademas, la New York Heart Associg—
tion, en un informe en 1954 llego a la conclucién de que, en
pacientes afectados de cardiopatfa, no hay riesgo sino se su
pera la dosis de 0.2 mg. de adrenalina en una séla sesidén de
tratamiento. Es lo gue se encuentra en 20 mg.de un anestési-~
co local que la contenga en proporcién de 1:100 000 (0,01 mg

/ml. ).

Se ha establecido que los efectos presores de la adrenalina-
en el hombre sflo comienza a manifestarse cuando se inyecta-
0.5 mg. o mas por via subcutanea. Esta dosis es 2 Z veces -
superior al médximo aconcejado, la New York Heart Association
y corresponde a 50 ml. de adrenalina al 1:100 000,

Hay que tomar en cuenta la eficacia del vasaconstrictor (ad;
renglina) ya que sin este la anestésia es insuficiente, gque-
no impide el dolor y favorsce la hipersecrecién endégena ds
adrenalina; esto a su vez, puede desencadenar un episodio hi

pertensivo.
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En estos individuos una sedacifin adecuada es la medida mas -
importante para evitar reacciones sistémicas  durante gl —

tratamiento odontoldgico.
El anestésico debe administrarse:

a) Con una aguja adecuada.

b) Aspiracién previa al depdsito de anestésico para evitar -
una administraci6n intravascular.

c) Inyeccién lenta.

La introduccidén a los inhibidores de la monoaminixidasa  —-
(MAD), por ejemplo Marpldn gue son agentes antidepresivos —
que se utilizan para tratar ciertos estados depresivos y — °
ciertas cardiopatfas (angina de pecho).

Actuan sobre la monoaminoxidasa, enzimas gque destruyen sus—
tancias neurchumorales del tipo de la serotonina y la nora-
drenalina.

E=tos pacientes que ingieren este tipo de depresivos son més
sensibles a la adrenalina.

3.~ Es conveniente premedicar con nitrogliserina sublingual-
mds o menos S minutos antes de aplicar la anestesia lo—
cal. Se utiliza la dosis que generalmente utiliza el pa-
ciente en una proporcidn significativa de anginosos (es—
timada hacta en el 10%), la nitrogliserina produce una -
reaccién paraddgica cuando la consumen en una dosis sépg
rior a la que normalmente encuentran efectiva, este efec
to puede desencadenar un ataque de angina.

8i el paciente no estd recibiendo el suministro habitual se
usard nitrogliserina en dosis de 0.30 mg. (1/200 g). Las for
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mas comerciales son altas tales como 0.45 mg. a 0.60 mg. La~
dosis de 0.15 mg. casi no se emplea por ser muy baja.

Los nitritos de amilo ampolletas o perlas que el paciente —-
rompera en un pafiuelo e inhalard de 5 a 15 seg. :

El tetranitrato de eritrol que actua en 1/ 1/2 hr.

La funsidn de los nitritos es provocar la vasodilatacién . de
las arterias’ coronarias.

TRATAMIENTO :

a} Aspecto psicoldgico: Es muy importante el estado emosig——
nal del paciente ya que recordemos de que en estos pacien
tes podemos desencadenar un ataque anginoso que como con-
secuencia pueda llevar a nuestro paciente a una muerte sg

bita.

b) Es importante dar suma confianza a nuestro paciente ya ——
que este tiene cierta predisposicidn psicolégica o sentir
ansiedad y posteriormente viene el stress emosional.

c) Otro punto importante es prevenir todo esfuerzo que el pa
ciente pueda hacer por ejp. Al levantarse bruscamente del

sillén.
d) Deben evitarse las circunstancias que inducen el dolor,

Por lo generel la inhibicién reguladora de la frecuencia car
diaca se acrecienta mediante la accidn deliberada y se redu-
ce en situaciones que paresen ser abrumadoras y desesperedas,
como en intenso estado depresivo o en miedo repentino.
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La pérdida de esta inhibicidén desencadena el mecanismo mor-—
tal.

En diez pacientes gue se sabia que sufrién atagues nocturnos
de angina de pecho, se hicleron registros electrocardiogréfi
cos durante el suefio 12 noches consecutivas y se observaron—
39 episudios de angina de pecho con notables alteraciones ~-
electrocardiogrdficas. Los respectivos suefios entrafisban en
ejercicio agobiante, miedo, ira o frustracién.

Hace poco tiempo se demostrd un ejemplo medicolegal de las -
consecuencias que puede acarrear el stress, en un fallo gque-
impuso una indemnizacidn de 500 000 dolares por negligencia-
profesional por la muerte de un nifio de 13 afios bajo aneste-
cia general que,segin se alejd, se hallaba en estado de pénico
en el preoperatorio y, en cunsecuencia no estaba en condicig
nes propicias para la anestesia ni para el acto gquirdrgico.



TEMA II :

"CARDIOPATIA HIPERTENSIVAM

(HIPERTENSION)
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HIPERTENSTION:

(A)DEFINICION

El término de hipertensién arterial designa una e-
levacidén de la presidn de la sangre por arriba de las cifras
consideradas como normales.

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). -
Los valores de 160/95 mm Hg. o superiores definen el estado-
hipertensivo, en el adulto; mientras que en el nifio son las
superiores a 140/90 mm Hg.

Valor normal en adultc: por debajo de 139/89 mm Hg.

Valor normel en el nifio: 80/55 y para la adolecencia de 110/
95 mm Hg.

La presidn arterial debe tomarse en condiciones basales, por
la manana en dectbito, en ayunas y después de un reposo de -
10 min.

No obstante las cifras de la presidn arterial no es constan-
te durante toda la vida, sino que sufre unas variaciones fi-
sioldgicas.

El conocimiento de la elevacién de las cifras de tensidn en
relacién con la edad es fundamental, para poder interpretar-
cuando unas cifras tienen verdadera significacién patoldgica.

Tal sucede en el anciano en el cual las cifras ligeramente e
levadas de tensifn arterial deben considerarse més como res-
puesta normal al endurecimiento de las grandes arterias que
como expresién de enfermedad (hipertonia de adaptacién).
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Vamos a encontrar diferentes tipos de Hipertensiftn:

Cuando la hipertensidn puede atribuirse a una causa determi-
nada (coartaoiﬁn de adrta, renal, endfcrina etc).empleamos -
el término HIPERTENSION SECUNDARIA.

En contraposicién a ésta, se define a la HIPERTENSION PRIMA-
RIA como el aumento de la presién sanguinea sin ninguna cau-
sa orgdnica aparente. Se clasifica también como HIPERTENSION

ESENCIAL.

Se designa BENIGNA toda hipertensién que cursa sin lesiones-
a nivel de los parénguimas viserales.

Se designa HIPERTENSION MALIGNA independientemente de su e—
tiologia a la que cursa con alteraciones importantes en las
dreas cerebrales (encefalopatia, lesiones retinianas), car--—
diaca (hipertréfia, insuficiencia, angor), y renal (disminu
cidn filtrado glomerular, nefroangiosclerosis).

HIPERTENSION ACELERADA: En la gue cambia de signo hacia la -
malignidad.
(B) ETIOLOGIA

HIPERTENSION ARTERIAL

— g o maw eean wa Wl G s ey e

DEPENDIENTE DE VOLUMEN

HIPERTENSION ARTERIAL RESISTENCIA
ESENCIAL GASTO CARDIACO



NEF RDGENA
RENOVASCULAR
HIPERTENSION ARTERIAL
SECUNDARIA
ENDOCRINA
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GLOMERULONEFRITIAS CRO
NICA.

PIELONEFRITIS CRONICA.

GLOMERULOESCLEROSIS ~
DIABETICA.

ESTENOSIS CONGENITA OE
LA ART. RENAL.
ARTERITIS DE TAKAYASU
OBSTRUCCION ATEROMATO-
8A.

HIPERCORTICISMO (CuSH-
ING)

CATECOLAMINAS (FEOCRO-
MOCITOMA).
ALDOSTERANISMO PRIMA——
RIO (ADENOMA SUPRARRE-
NAL).

CDARTACION ADRTICA

ESCLEROSIS AORTICA

POLICITEMIA VERA O SECUNDARIA.
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CARDIOPATIA HIPERTENSIVA:

Recordemps gue durante la contraccién de los ven—-
triculos en el periodo de méxima expulsién la sangre entra -~
en la circulacién con mayor rdpidez de la gque sale de los ar
terioclas,y, en consecuencia, la cantidad de sangre que hay -
en el sector arterial aumenta; se almacena energla potencial
en las paredes de las arteriolas, y la presién sanguinea se
eleva al mdximo: Esta es la presién sigtélica.

En la fase de relajacidén cardiaca, la sangre gue sals de sec
tor arterial es mayor gque la gue entra, y la presién des-—
ciende al minimo: Esta es la presién diastdlica.

La presidén sanguinea depende de 3 factores:

a) La fuerza del corazdn.

b) La resistencia de los vasos sanguineos. periféricos.
c) Y la viscocidad de la sangre.

Se habla de cardiopatia hipertensiva en los casos de hiper—
trofia ventricular originada por el aumento de la hiperten--
s8idn periférica. La resistencia de los vasos sangulineas peri
féricos es mayor que la normal a causa de su menor elastici-
dad por alteraciones degenerativas en la tdnica intima y por
el depdsito de placa arterosolerctica y calcio.

El ventriculo izquierdo se hipertrofia a fin de ejercer sufi
ciente fuerza para expulsar la cantidad de sangre que el or-
ganismo exige y sumar esta mayor resistencia. Como resultado,
pusde sobrevenir insuficiencia cardiaca porque sl aporte de
la sangre de los vasos coronarios no alcanza a satisfacer la
demanda del miocardio hipertrofico, o bien puede producirse-—
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una hemorragia cerebral, porque las arterioclas cerebrales no
toleran la presidn sanguinea elevada, o una enfermedad renal.

ETIOLOGTA:

El paso de la sangre a trédvez de la red vascular -
normal puede considerarse como un sistema en el que el flujo
pulsdtil se sucede en una serie de tubos elédsticos. Los tu—
bos grandes representados por las arterias disminuyen grande
mente de calibre hasta las arteriolas y capilares y, en for-
ma semejante disminuye la magnitud de cada pulsacidn hastd —
gue en los capilares la circulacidén es lenta.

En este sistema, la fuerza pulsédtil se debe a la contrac—-
cifn d 1 ventriculo izquierdo, la elasticidad de las paredes
arteriales y la mayor parte de la resistencia la circulacién
es debida a la red artericlar. La presitn que se produce en
el méximo de la contraccidn ventricular en este sistema elds
tico estdn representada por la presién sanguinea sistélica,-
y la resistencia en el reposc total del sistema en la dist——
ple ventricular estd representada por la presidn diastdlica.
La diferencia entre estos dos valores es la presién diferen-
cial, presidn del pulso. La presién arterial media es comun-—
mente considerada como la media de la suma de las presiones-
sistdlica y diaestolica. Sin embargo, la verdadera presién me
dia, que es el promedio de la presién a trédvez de todo el ci
clo cardiaco, no es fielmente reflejeda por aquel valor, ya
que la calda de la presién del nivel sistélico al diastélico
no se hace sobre una curva descendente uniforme.

La presién de la sangre sélo puede elevarse cuando aumenta -
la resistencia erterial periférica a la circulacidn. Este in
cremento de la resistencia periférica debe depender de vaso-
constriccién diseminada de la red vascular periférica, prin-
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cipalmente de arteriolas y arterias de pequefic calibre, o en
fermedad vascular orgdnica difusa. En casi todos los casos -
de hipertensifn general participan ambos mecanismos.

El corazdn debe mantener un gasto normal contra la resisten-
cia periférica aumentada; sélo puede lograrlo por su mayor -
gasto de energia gque alcanza gracias al estiramiento fisiold
gico de las fibras musculares, seguido de hipertrofia.

Estudios recientes parecen indicar que el factor principal -
en la aparicidn de hipertrofia cardiaca es la magnitud de la
hipertensién y no su duracién. Mientras la reserva cardiaca-
no se agote y la hipertrofia mantenga el gasto cardiaco nor-
mal, puede haber compensacién.

Sin embargo, la reserva cardiaca termina de agotarse y la —
descompensacién comienza por la dilatacidn del corazén, que-
cae en insuficiencia. Los factores que establecen cuando un-
corazén hipertrofiado va a descompensarse no son muy claros-—
perp se han considerado la insuficiencia cardiaca izquierda-
causada por:

a) Enfermedad coronaria

b) Hipertensién

c) Enfermedades de vélvulas adrtica y mitral (cardiopatia —
reumatica, estenosis aértica calcificada, cardiopatia congé-
nita, endrocarditis bacteriana y enfermedad sifilitica del -
corazén.

Excepto cuando hay obtruccifn de la mitral, el ventriculo iz
guierdo sugle estar dilatado. Los efectos a distancia que se
presentan de la insuficiencia del corazén izquierdo se mani-
fiesta sobre todo en pulmones aunque puede estar netamente -
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perturbado rifones y cerebro.

En la actualidad la etiologia de la hipertensién no es Unica
y clara.

Son muchgs los factores involucrados:

1.—~ Puesto que el aumento de la viscosidad de la sangre trae
aparejada una mayor resistencla a la corriente sangufinea, la
viscosidad de la sangre constituye un factor que altera la -
presién sanguinea. La viscosidad de la sangre es influfda —
principalmente por la concentracidén de las proteinas del —
plasma y de los globulos rojos y blancos en suspensién. Por
ello, la policitemia acentuada puede ser causa de hiperten—
sifn, tanto por €l aumento de la viscosidad de la sangre,-co
mo por el ‘aumento del volumen total de la sangre.

2.— La cantidad de sangre total o de plasma en el comparti——
miento intravascular también influye en las cifras de la ten
sién arterial. Ya gue el liquido intravasculaer, salvo las —-
protelnas estédn en contacto con el liquido extracelular en -
general [ e través de les paredes capilarss), el volumen de-
éste ultimo compartimiento también influye en la presién ar-
terial. De aqui que la deplecifn grave de alguno o ambos —-
compartimientos, por hemorraglia o deshidratacién aguda, pro-
duce hipotensién asi como el aumento del volumen de cualquie
ra de ellos determinard hipertensidn.

5in embargo, el aumento del volumen intravascular puede no -
dar lugar por si solo a una elevacién de la presién sanguf——
nea, o del gasto cardiaco, si el sistema nervioso autdnomo -
es capaz de prevenir tal cambio.

La falta de respuesta del gasto cardiaco & un volumen intra-
vascular aumentado, también puede presvenir la elevacién de -
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la presidn sanguinea.

Probablemente por estd razén los pacientes ciandticos con —
cardiopatia congénita, a pesar de ser hipervolémicos, no de-
sarrollan hipertensién, como ocurre con otros pacientes con-
otras formas de insuficiencia cardiaca que tiene un volumen-
sanguineo aumentado sin elevacidn de la presidn sanguinea. -
Asi la modificacién de un factor por otro, o por todos los -
otros, puede influir socbre la alteracién de la presién sari——
guinea.

3.~- En cierta forma el rebote de las paredes elasticas de —
las arterias durante la didstole ventricular sirve para con-
servar la fuerza de propulsién de la sangre en el intervalo-
entre las contracciones sistdlicas. De este modo contribuye,
Junto con la resistencia periférica de la red arteriolar, pa
ra mantener la presiﬁﬁ‘diastélica o de reposo en el sistema-
vascular. El efecto de la reduccién en la eldsticidad de las
paredes de los grandes vasos se observa particularmente en -
los pacientes ancianos, con arterioesclerosis. En ellos la -
capacidad de distensi6n de la pared rigida del vaso ante el
empuje sistélico del corazén se traduce por un aumento sibi-
to en la presién del sistema ocacionando hipertensifn sisté-
lica. En forma semejante la falta del "Retroceso" elastico -~
producé cescenso rdpido de la presién en la diastole y esta-
incapacidad para conservar la presién en reposo en la red —
vascular puede ser registrada, equivocadamente, como si se
tratara de presién distélica baja.

4.~ El aumento en el gasto cardiaco: como sucede durante sl-
ejercicio, la fiebre o tirotoxicosis, puede ccacionar eleva-
cidn en la presidn arterial al aumentar la cantidad de san--
gre bombeada en el sistema vascular por unidad de tiempo, -~
Puede que el efecto es primariamente el resultado de la con-
traccidn ventricular, la respuesta mas palpable sobre la pre
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sidn arterial es un aumento de la fase sistélica.

Como fendmeno clinico tiene mucho menor significado para el-
sindrome hipertensivo que el aumento de la presidn diatélica.

La disminucifn en el gasto cardiaco, sedundario a la lesién-
grave del miocardio, se traduce por hipotensién.

8i se presenta vasoconstriccién compensadora, la presién dias
télica puede conservar relativamente bien, y la hipotensién-
se caracterizard por baja presifn sistflica y menor presién-
diferencial. ‘

5.~ E1 aumento en la resistencia périférica es el factor in-
dividual més importante en la produccidén del tipo de hiper—
tensidén arterial al que el médico comunmente se enfrenta. La
mayor parte de este aumento es la resistencia periférica es
producida por los segmentos arteriolares. :

Modificacionses relativamente pequefas en su calibre ocacio——
nan marcadas alteraciones en su resistencia, la cual varia -
en relacidn inversa a la cuarta potencia del radio de la luz
de vaso. Asf, una reduccién del 10% en la luz arteriolar me-
dia ocaciona un aumento del 30% en la resistencia arteriolar
1/2. La presién diatélica, gque representa la resistencia re-
sidual en la red vascular periférica después de la sistole,-
refleja mds fielmente el factor de la resistencia periférica.
Coma reflejo de este factor, la elevacidn de la presiédn dias
télica es de crucial importancia en el sindrome gqus se 8N———
cuentra al estudiar la hipertensién en el hombre, aungque la
hipertensién sistélica por si sola, gque puede cbedecer a di-
versos causas de mayor volumen de expulsidn puede tensr poco
valor en si misma.

La reduccién en el tono arteriolar secundaria a toxinas, in-
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fluencia nerviecsa, o drogas se traduce por aumento del cali-
bre y puede ocacionar hipotensién.

Las alteraciones en la presién sanguinea, en cualguier senti
do, debido a cambios en alguno de los cinco factores mencio-
nados, son modificados por accidén refleja del sistema nervio
so autdénomo. Por medio de las fibras vasocconstrictoras o va-
sodilatadoras, estos fendmenos reflejos modifican el tono vy
la luz arteriolar tras el estimulo apropiado de los recepto-
res situados en el lado aferente del arco.

Arcos reflejos semejantes modifican el gasto cardiaco. Exis-
ten centros medulares para el control de la frecuencia car—
diaca asi como producir efectos vasoconstrictores y vasodila
tadores. A su vez, esos centros medulares pueden ser influi-
dos por centros vasomotores méds elevados situados en el hipo
tdlamo y adn més arriba en la corteza cerebral. E1 estimulo-
de las fibras vagales aferentas localizadas en el arco adrti
co y en el corazén puede produ01r cambios en €l calibre de -~
los vasos sanguineos a través de los impulsos transmitidos -
por estos centros vasomotores sobre las fibras aferentes ha-

cia los vasos.

La elevacidn de la presidn sanguinea, por distensién de los
propioceptores especiales eh la pared adrtica, se considera-
gue es el estimulo cuya resultante es la respuesta depresora.
En el seno carotideo estén localizados recep%ores. La estimu
lacidn de éstos, por el aumento en la presién puede ocacio—
nar respuestas vasodilatadoras, mientras que el descenso de
la presién

(C) CUADRO CLINICO:

EN LA HISTORIA CLINICA, LA BUSRUEDA DE LOS SIGUIEN
TES DATOS PUEDE ORIENTAR AL DIAGNOSTICO:
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INTERROGATORIO:

1.~ Los antecedentes familiares de hipertensién arterial. La
forma esencial de la enfermedad tiene un factor hereditario-
muy marcado. Lo mismo indagar la posibilidad de gota en mi——
embros de la familia.

2.—- Antecedentes personales de hematdria o de escarlatina -~
en la infancia, que podria corresponder a cuadros de glomeru
lonefritid: asf como antecedentes de sintomas urinarios ba;:
jos, de repetlcldn (disuria, pola quiuria, nicturfa, etc), -
que podrian orientar al diagnGstico de pielonefritis crénica.
AsI mismo, los antecedentes de crisis agudas de gota (poda—
gra), pueden orientar hacia el diagndstico de transtorno me-
tabélico.

3.- Hipertensién arterial en pacientes jovenes (menores de -
30 afios), sospechar hiperten316n secundaria (estenosis de ar
teria renal congénita o arteritis diseminada inespecifica).

4.~ Es importante enfatizar que la hipertensi6n arterial en
si, no da sintomas, a no ser que las cifras se encuentren ex
tremadamente elevadas, que aparecen en paroxismo o por una -~
de sus complicaciones (edema pulmonar, accidentes vasculares,
cerebrales, etc.). Razén por la que la mayoria de las veces-
se le encuentra en exémenes rutinarios.

5.~ Tener en cuenta que la a=cenia, la debilidad muscular, -
las lipotimias y o sIncope, son manifestaciones que deben su-
gerir hipolelemia {con arritmias graves), que es el componen—
te habitual del aldosteranismo primario.

6.~ E1 interrogatorio intencionado debe buscar la presencia—
de crisis caracterizadas por diaféresis, palpitaciones, ner-
viosismo, cefalea, lo cual podria corresponder a descargas -
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interminentes de catecclaminas (feocromocitoma). Tambwén po-
demos encontrar vértigo, acufenos.
|

Suele producir un reflujo vasoconstrictor a través de la ra-
ma aferente del arco reflejo. Los nervios adrtico y del seno
son los llamados '"nervios amortiguadores", y juntos constitu
yen un mecanismo importante para el control de la presidn —
sanguinea arterial. La elevacion de la presién diastélica ——
que ocurre cuando se adopta la posicidn erecta, y una de las
manifestaciones importantes gue deﬁenden de esFe control.

(D) FRECUENCTA:

La frecuencia varia mucho porgue se han elegido ci
fras distintas de presién arterial como limites de lo normal.
Se afirma que se descubre hipertensién en un 5% de la pobla-
cién adulta, en sujetos mayores de 50 afios la frecuencia po-
dria aumentar a un 25 6 30%. Esta comprobado que la hiperten
sidn es mds frecuente en la madurezf o después de ella pero-
también ocurre en la juventud, incluso en la infancia. La mu
jer sufre hipertensidn con doble frecuencia que los varanes,
pero toleran el incremento de la presidn arterial mucho me—
Jjor gue ellas, sin presentar lesién cardiaca o vascular. La
herencia es un factor predisponente importante, si ambos pro
genitores son hipertensocs, lo serdn aproximadamente 48% de -
los hijos; en cambio, sélo el 3% de los decendientes de nor-
motensos.

Otro factor influyente es la reza y el clima. Se presenta —
més en los negros que en la caucdsica. la hipertensidn es me
nos comuln y grave en los climas tropicales o semitropicales.

(E)PRONDOSTICDO:
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El prondstico es grave en la cardiopatia hiperten-
siva; puesto gue ya hay una sobrecarga sostenida para el ven
triculo izquierdo.

Un factor muy importante para el pronostico es la obesidad y
la mala respuesta al tratamiento.

En orden de gravedad creciente se muestra este cuadro:
FACTORES QUE INDICAN UN MAL PRONOSTICO EN LA HIPERTENSION:

1.~ Raza negra 2.~ Juventud y sexo masculi
no.

3.~ Presi6n diastélica constan 4.~ Crecimiento cardiaco au

te de 110. mentado.
5.~ Alteracione del EGG de - 6.~ Insuficiencia funcional
isquemia o sobrecarga ven renal.,
tricular.
7.~ Hemorragia y exudados re- 8.~ Angina de pecho
tinianas.
9.~ Infarto del miocardio 10.- Accidentess ceresbro vas-
culares.
11.-~ Insuficiencia cardiaca - 12.—- Esclerosis aumentada de
Cong. las art. de la retina.
13.~ Retensidén nitrogenada. 14.-~ Papiledema.

(F) COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION

ARTERIAL SOSTENIDA
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1.—~ ATEROSCLEROSIS C
CEREBRO EREBRAL DBIFUSA

2.~ PREDISPOSICION A LA TROMBOSIS CEREBRAL.

1.~ ANGIOTONIA
RETINA 2.~ ANGIOSCLEROSIS
3.- EXUDADOS COTONOSOS Y HEMORRAGIAS RETINIANAS.
(HIPERTENSION MALIGNA).

1.~ HIPERTENSION VENTRICULAR IZRUIERDA

CORAZON 2.— INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZGQUIERDA
1.~ NEFROSCLEROSIS ARTERIOLOSCLEROTICA.
. ("BENIGNA").
RINON 2,- NEFROSCLEROSIS ARTERIOLO NECROTICA.
("MALIGNA").

3.~ INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

A) ATEROSCLEROSIS GENERALIZADA

1.— CORONARIA (CARDIOPATIA ISQUEMICA).

2.— PERIFERICA (INSUFICIENCIA ARTERIAL DE
MIEMBROS INFERIORES)

3.— RENAL (ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL).

4.~ MESENTERICA (ANGINA MESENTERICA).

5.~ ADRTICA

, B) FORMACION DE ANEURISMAS AORTICOS Y/D
ARTERIAS CEREBRALES.

SISTEMICAS _ prgeccIoN
— RUPTURA

L
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LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA: ESTA VIENE A SER UNA COMPLICA-~
CION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SOSTENIDA.

CARDIOPATIA HIPERTENSIVA:

La hipertensidn arterial sostenida constituye una-
sobrecarga sistélica (de predién) para el ventriculo izquier
do.

El aumento de la post-carga del ventriculo izquierdo condi—
na no solo un aumento de trabajo & dicho ventriculo, sing —
que también un aumento en su consumo de oxigeno, estas alte-
raciones terminan por producir hipertrofia ventriculada iz—-—
quierda. Si la hipertensién arterial es severa y sostenida,-
puede llevar con tiempo a la dilatacién del corazén y a la -
insuficiencia cardiaca izquierda, gue puede aparecer en for-
ma paulatina (disnea progresiva) y culminar en edema agudo -
pulmonar sino es tratada la hipertensién arterial.

Cuando la hipertensién arterial aparece en forma aguda y las
cifras tensionales son exageradamente slevadas, pusde apare-
cer insuficiencia contrdctil del ventriculo 1zqu1erdo con e-
dema agudo pulmonar (Crisis hipertensiva). '

NEFBOPATIA HIPERTENSIVA:

La elevacidn crdnica de la presién arterial, produ
ce nefrosclerosis arternolosclerétlca, alteracidn que evolu-
ciona en forma insidiosa y rara vez puede conducir a la insu

fic1enéla renal crénica.

Cabe mencionar que la hipertensidn arterial maligna se carac
teriza por producir nefrosclerosis arteriolo necrética, cuyo
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comportamiento es acelerado hacia la insuficiencia renal cré
- nica, gue frecuentemente termina con la vida del enfermo.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA:

El dafio vascular producido por la hipertensién ar—
terial, también alcanza a las arterias retinianas. En un -
principio se evidencia por angiotonfa (retinopatia grado I),
después un tiempo de hipertensidn sostenida aparece la angi-
osclerosis (retinopatfa grado II).

Cuando la hipertensidn arterial es severa o adquiere un com-
portamiento maligno, aparecen exudados y hemorragias retinia
nas (retinopatfa grado III). En la hipertensién arterial ma-
ligna y en la severa crsis hipertensiva, es frecuente el ede
me de papila, gradoc extremo de retinqpatfa hipertensiva (re-

tinopatia gredo IV) :

ENCEF ALOPATIA HIPERTENSIVA:

La evolucién crénica de la hipertensidn arterial -

] - - * " - 1Y -
condiciona aterosclerosis difusa del sistema arterial cers—
bral y por ello favorece los accidentes vasculares cerebra—

les de tipo trombético.

La hipertensién artsrial maligna no infrecuentemgg
te se complica con hemorragia intracerebral parenquimatosa y
ia crisis hipertensiva con edema cershral,

ATEROSCLEROSIS ARTERIAL:

La hipertensién arterial crénica condiciona ateros
‘ -
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clerosis en los vasos arteriales de toda la economia. La a-
terosclerosis tardiamente puede complicarse con obstruccibn
arterial a diversos niveles; (infartg del miocardio) cere--
bral (trombosis e infarto cerebral), aorta terminal, arte—
rias iliacas, femoral o popliteas (insuficiencia arterial -
periférica), arterias renales (hipertensién renovascular),-
o en las arterias mesentéricas (angina o trombosis mesentéri
ca). |

Por Gltimo, la hipertensién arterial puede compli
carse con ruptura de la"Intima arterial y favorecer la for-
macién de aneurisma aértica, o en el poligono de Willis, —
que a su vez pueden disecarse cuando la presién intravascu-
lar estéd elevada. .

() DIAGBNDSTICO:

El diagnéstico se hard en base a la Historia Clini
ca por medio del interrogatoric de los signos y sintomas cl{
nicos y estudios de Gabinete.

(ver cuadro clinico anterior).

EXPLORACION FISICA:

a) Apex con localizacién normal (ausencia de cardiomegalia),
peroc con levantamiento sistélico sostenido (sobrecarga —
sistélica). Frecuentemente IV ruido palpable,

b} Soplo sistélico adrtico de tipo expulsivo (en pacientes ~
ancianos se escucha mejor en el dpex). Traduce esclero——
sis adrticay se presenta en una proporcién muy alta (45%),
del hipertenso crénico.

c) II ruido en foco adrtico reforzado y de cardcter metdlico.
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La presencia del IV ruido, traduce disminucidn de la dis-
tensibilidad ventricular, impuesta por la hipértrofia y -
traduce cardiopatia hipertensiva. '

ESTUDIOS DE GABINETE:

Fonomecanocardiogrdfico: (Fcg) en el dpex demuestra la pre--
sencia de un IV rufdo y u soplo sistdlico (ss) romboidal me-
sosistélico (esclerosis adrtica). El pulso carotideo (Pc) es
normal, a excepcidn que la incisure es poco conspicua. El a-—
pexcardiograma (AC&U muestra una gran onda "a" y un levanta-
miento Hoslosistdélico. Ecocardiograma impertante aumento del
espesmrdel séptum interventricular (SIV) y de la pared poste
rior del ventriculo izquierdo (PP-vI) (hipertréfia concéntri

ca).
RAYOS X:

Busqueda de hipertréfia concentrica del ventriculo izquierdo
y esclerosis afrtica.

(HTRATAMIENTDO:

El tratamiento de la cardiopatia Hipertensiva debe
rd cumplir los sig. abjetivos:

1.~ Reducir la postcarga excesiva pare mejorar la funcidn —
sistélica del ventriculo izquierdo. '

2.- Reducir la precarga pare aliviar la congestidn pulmonar-
(en caso gue la haya).

3.~ La reduccidn de la pre y postcarga, disminuird el traba-



a2

jo cardiaco y el consumo de Op miocardice (MVO)s, con lo que
obtendrd mayor eficacia en el funcionamiento cardiaco.

Uno de los farmacos que llenan estos objetivos es el nitro——
prusiato de sodio que es un vasodilatator (reduce la postcar
ga), y con su efecto venodilatador disminuye el retorno veng
so, y se obtiene al mismo tiempo, reduccién de las cifras de
presién y mejoria del funcionamiento ventricular.

Esta medicacidn puede asociarse con medicacién digitdlica y
diurética de asa (ac. etacrinico o furosemid) para el treta-
miento de la insuficiencia ventricular izquierda.

Otro medicamento es el trimetafdn (erfonad), este es un blo-
queador ganglionar que tiene un potente efecto inmediato, pe
ro no posee la benefica accidn sobre el sistema venoso que
hace superior al nitroprusiato de -sodio.

(se puede utilizar el tratamiento de le angina de pecho o —
también el de la insuficiencia cardiaca congestiva'segiin ce-
da tipo de paciente).
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A CONTINUACION S% DARA™UN CUADRO DE DIFERENTES FAR'AZO3 EN 103 CA30S DT CRI-

SIS HIPZRTENSIVAs
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RETERPINA,

FUROSEMID

FARMACOS EN GRISIS HIPERTENSIVA

VIA DE ADMINISTRACION

INTRAVENO3A

INTRAVEHCSA

TNTRAVEHOSA

INIRAVENO3A

INTRAVENOSA

INTRAMUSCULAR

INTRAVENO3A

D0SIS GONCIDRRACTOL CONTRAIN~
NES EIPECIFISAS. DICACIONES
ADX, PROLONGA-
img/¥g/min. DA, INTOXICASION
CON TOCIANATO.
150 a 300 mg  ADM. %% CONJUNTO INSUF. CAR-
c/4 a 6 hrs, CON DIURETICO DE DIACA, 7JAR-
ASA. DIOPATIA IS
QUEKICA, DI
SECCI0N AOR-
TICA.
3 2 4 mg/min. VITILAR IL20 INSTRICIE SIA
PARALITICO, REYAL,
PARALISIT V2
SIZAL, PARO
RESPTRATORIO
10 & 20 mg. PAQUICARDIA INIUF. CARDIA
c/4-8 hrs. AUTITO DEL 74, SARDIOPA.
OASTO SARDIA-  TIA ISQUERMICA,
GO HRL MVO,  DISEICTON AOR-
T TICA.
22%‘&"? WRE SOMIOLENCIA THIEFALOPATIA
. FIPERTERIIVA,
HEMORRAGIA CE-
REBRAL.
125 ngs. DEPRESTON ENCEFALOPATIA
DEL SNC AYPERTENSIVA,
HEMORRATIA OW
REBRAL.
40 a 100 mgs. ﬁﬁmﬁ: %—z HIPOKALEFIA
o/6-12 trs. : ¥, mrrovorma

EDXHA CERESRAL
E IH3UF, REMAL



(I)MANEJO DEL PACIENTE

EN EL CONSULTORIDO

ASPECTO PSICOLOGICO: recordemos gue nuestro paciente con -
Cardiopatla Hipertensiva, es un paciente que tiene una pre-
sién elevada sostenida, que sufre de cefaleas, puede tener -
torpeza mental en ratos y una serie de problemas (ver cuadro
clinico).

Es conveniente para el dentista saber en que condiciones emo
cionales se encuentra nuestro paciente; ésto nos ayudard a -
prevenir un desencadenamiento de crisis hipertensiva, ya que
esta puede llevar a nuestro paciente a una muerte subita.

1.- En primer lugar es muy importante saber manejar a este -
tipo de paciente. Al llegar al consultorio se le deberd-
dar el meEor trato y la mayor confiaqza posible.

5i este paciente llega al consultorio con algdn tipo de
emergencia se le atendera; perc a pesar de todo se le qE
berd minimo de tomar la presidn arterial y saber en que
condiciones se encuentra ya sea con un psqueno interroga
torio, y las cifras resultantes de ésta.

Si las cifras son altas es conveniente que el paciente -
tome algun antihipertensivo y un sedante ya que este va-
ayudar también a disminuir la presidn arterial.

2.~ En caso de que el paciente no llegue por alguna emergen-—
cia es conveniente hacer unicamente la historia clinica-
en la primera visita ya que no estamos tratando a un pa-

ciente saludable

3.~ En esta misma visita se le recomendard al paciente que -
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tome un sedante. Ya gue estos pacientes muy facilmente -
desencadenan estados de stress, debido al miedo, ansig-—
dad, tensidén, angustia.

Se podrd administrar tranquilizantes tipo meprobamato y-
clordiacepoxido, y los preparados mixtos a base de feno~
barbital (atropina, ergotamina) Bellergal, asf como (na-
tisedina), seconal, amital etc.

Estos tendran una dosis no mayor de 40 mg. ya sea por -——
via oral o intramuscular,

Debemos de tomar en cuenta que todos los sedantes centrales-—
tienen una accién hipotensora suave. Estos actuan sobre la -

corteza cerebral.

Estos sedantes confinados con el medicamento (hipotensar qﬁe
toma); pueden provocar al paciente hipotensién (palidez, su-
doracidn fria, sincope).

Es por esto que es muy importante la dosis del sedante para-
poder manejar correctamente a nuestro paciente.

TRATAMIENTO ESPECIFICGO:

1.—~ Hay que tener sumo cuidado de la administracién de la a-
drenalina o el tipo de anestesico a utilizar ya que ésta
aumenta la constriccién y tensién arterial.

La adrenalina se deberd de usar dnicamente 20 mg. que e-
guivale a 1 cartucho.

Hay gque tomar en cuenta la eficacia del vasoconstrictor-
ya que sin ésta la anestesia es insuficiente, que no =

!
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impide el dolor y favorece la hipersecrecién enddgena de
adrenalina y ésta a su vez puede desencadenar un episo—
dio hipertensivo.

La anestesia debe administrarse:

a) Con aguja adecuada

b) Aspiracién previa al depfsito de anestesia para evitar —-—
una administracidn intravascular,

c) Inyeccién lenta.
2.~ Es muy importante la interocconsulta con su médico

3.~ En caso de crisis hipertensiva (ver cuadro de crisis hi-
pertensiva).

4.~ Se le puede mandar cualguier tipo de analgesico.



TEMA TII :

* INFARTO DEL MIOCARDIO "

a7
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INFARTO DEL MIOCARDIOD

(A)DEFINICION

‘ Se conoce también con el nombre de Trombosis coro-
naria u oclusidn coronaria.

Es la necrosis del musculo cardiaco, muchas veces mortal, —-
suele resultar de la répida disminucién o interrupcién de —
una parte importante del riego conario y hay una deficiencia
grave de oxigenacidn del misculo. Casi siempre hay estrecha-
miento arterosclerotico intenso, frecuentemente asociado con
oclusiones trombdéticas en uno o mds de los troncos arteria—
les coronarios principales.

(B) MANIFESTACIONES ANATOMICAS Y ETIOLOGICAS:

La enfermedad roronaria del corazén implica dese—
guilibrio entre el riego sanguineo coronario para el miocar-
dio y sus necesidades metabdlicas.-

El equilibrio incluye 3 factores:

1.~ Lo adecuado del riego arterial coronario.
2.~ Las demandas metabdlicas del miocardio.
3.- El contenido de oxigeno de la sangre.

El alto grado de patigenia de la cardiopatias coronaria es la
patogenia de la arteroesclerosis de las arterias coronarias.

La participacién ateromatosa suele afectar los tres troncos-
principales del sistema coronario, casi siempre en medida —
igual, s6lo en raros casos hay un solo tronco muy disminuido
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de calibre mientras los otros han guedado respetados. En ge-
neral, se descubre estenosis a lo largo de los 3 troncos.

Los segmentos proximales los primeros 5 cm. tienden a presen
tar las lesiones mas grandes, aungque en la arteria coronaria
derecha puedan distribuirse més distalmente. Interesa apre——
ciar que una arteria coronaria puede transportar todavia san
gre suficiente para el miocardioc hasta que la luz se ha dis-~
minuido en 70 & 75% més o menos. S6lo éste grado de estre———
chez provoca una resistencia mayor el flujo gque la impuesta-—
por la propia red capilar del miocardio.

En la inmensa mayoria de todas las formas de cardiopatia co-
ronaria los ateromas estédn complicados -~ fibroticos, calcifi
cados o ulcerados y a veces la luz se halla completamente ——
ocluida, generalmente por trombosis sobreafiadida.

La oclusidn total de una arteria coronaria puede presentarse
sin originar infarto del miocardio; a la inversa el infarto-
puede producirse sin oclusidn completa de ninguno de los --
troncos coronarios.

Cuando uno de los troncos se halla totalmente obstruido y no
se descubre infarto del mioccardio, se admite que las vias —
anastomdticas intercoronarias han sido capaces de proporcio-—
nar un riego sanguineo adecuado. Sin embargo las vias anasto
méticas no protegen necesariamente contra el infarto Miocér-

dico agudo.

En un estudio reciente con arteriogrefia coronaria se demos-
tré un infarto miocardiceo agudo tan frecuente en un grupo de
pacientes con vasos colaterales manifiesto, como un grupo —-—
sin dichas vias anastométicas.

(Helfant y colaboradores, 1971).
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Las determinantes mds importantes son:

1.- Didmetro de la arteria coronaria
(E1 infarto serd mds importante mientras mayor sea el —
didmetro de la arteria ocluida)-.

2.~ Rdpidez de la oclusién
(8i 1a trombosis se produce en forma répida mayor peli——
gro habrd de produccién de infartp que si se produce len
tamente (Puede establecerse irrigacién colateral).

3.~ Bue si e ta cerca o lejo del tronco principal (lugar de-
la oclusién).

Las necesidades metabflicas del miocardio son elevadas, y re
sulta muy sensible a la hipoxia. Un aumento de la demandas -
metabdlicas, como el que tiene lugar durente el ejercicio, -
el embarazo, el hipertiroidismo y otros transtornos hiperme-
tabdlicos, pueden ser causa de lesién de la fibra miocérdica
o muerte de la misma si el flujo coronario ya estd disminui-
do. La persona de edad que repentinamente en una crisis emo-
cional cae muerta, constituye un testimonio trdgico del pa—
pel de la demanda miocardica aumentada.

Asi cualquier transtorno que disminuye la capacidad de trang
porte de oxigeno de la sangre puede desequilibrar la balanza

entre demanda y aporte.

la anemia con disminucién de la concentracién sanguinea dsg =
hemoglobina, reduccidn del Pos de la sangre en enfermedades-
pulmonares, cortos circuitos anormales de derecha a izquier-
da, y anomalias en la disminucién de la hemoglobina (libera—
cién de oxigeno), hace que los valores bajos de riego arte—
rial resulten todavia méds amenazadores.



~ PRINCIPALES FACTORES DE ETIOLOGIA:

a) Arteriosclerosis en el 95% de los casos.

b) Otros factores que influyen son:
Hipertensidn, diabetes, Hipercolesterolemia familiar, polici
témia, Xastomatosis familiar, herencia, ocupacién, tabaco.

c) Atague anginosos repetitivos.

En los dltimos 20 afios se ha podido demostrar que las wietas
ricas en grasas saturadas (cebo de res, mantequilla, aceite
de coco) provocan elvacidn en los lipidos plasméticos inclu-
yendo los fosfollipidos y el colesterol.

Las grasas no saturadas (aceite de maiz o semilla de algodén,
aceite de pescado) y las dietas bajas en grasas, apenas ade-
cuadas para satisfacer las necesidades caléricas, provocan -
la disminucidén de estos lipidos. Las poblaciones que 1llevan
una dieta baja en grasas saturadas, musstran una disminucidn
en frecuencia de infartos del miocardio.

Las dietas ricas en grasas saturadas, sl higadc excreta co--
lesterol en abundancias y una cantidad relativamente pequefia
de sales biliares. En tanto que las grasas no saturadas pro-
ducen efecto contrario. Los animales vertebrados sintetizan-
constantemente el colestercl, sin embargo, la cantidad elimi
nada por la bilis y reabsorbida en el intestino.

Tiene una gran influencia sobre los niveles de lipidos plas-
mdticos. Debido a gque las dietas pobres en grasas animal y -
ricas en aceite vegetal conducen & la secrecidén abundante de
sales biliares las cuales tienen accidn de cardcter detergen
te y welven méds soluble. el colesterol, muy rara vez se for
man cdlculos de colesterol en quienes consumen tales dietas.
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En norteamerica donde las dietas son ricas en grasa animal -
la concentracidn del colesterol plasmdtico en el adulto sano
varia desde 150 a méds de 600 mg por 100 ml.

Niveles superiores a 300 por lo general indican hiperlipemia
familiar o hipercolesterolemia familiar. Estos pacientes con
una dieta baja de grasas y libre de colesterol tienen una —
excrecidn biliar diaria. (de colesterol).

Estos pacientes si se someten a una dieta que contenga acfi—
dos grasos polinsaturados, muestran un notable descenso.

El colesterol agregado a la dieta de algunas especies anima-
les, especialmente aumenta el efecto de las grasas saturadas.

Alguno de los alimentos ricos en colesterol son:

(sesos, yema de huevo, mantequilla).

/

Actualmente los medicos recomiendan sustituir la mantequilla
por aceite de maiz o de semilla de algodén y la carne de res

y de puerco por la de pescado.

En el hombre se cree que los ateromas se forman a niveles me
nores de 16 mg x 100 ml. de lipoproteinas pero alin es mds ré
pido en infantes y adolesentes. Otro factor gque eleva los 11
pidos plasmédticos son las emosiones intensas, los corticoi-—
des adrenales, la HACT y la hormona movilizadore da grasa de
origen hipofisiario. También la epinefrina en parte por esti
mular la liberacidn de este Tactor, eleva los niveles sanguil
neos de acidos grasos no esterificados, trigliséridos y co—

lssterol.

Osler y otros investigadores llegardén a la conclucidn que —
"Una vida en alta tensidn" aceleraba la enfermedad vascular.
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Walter Cannon y colaboradores en 1930:

Han demostrado que la carga emosional eleva los lipidos del-
plasma y acortan el tiempo de coagulacioin.

Por otra parte el ejercicio, aumenta notablemente la combus-~
tién de grasas y abate los niveles de lIpidos plasm&ticos, -
del mismo modo gue los niveles elevados de hormona tiroidea,
aunque estd aumentada la accidn en la epinefrina y la res——
puesta emosional al medio ambiente.

(C)PATOBENTA:

El infarto del miocardio resulta de una insufi-—e-—
ciencia arterial brusca o relativamente brusca.

Actualmente Roberts (1971) dice:

La relacidén entre trombosis coronaria y necrosis del miocar-
dio necesitan confirmacidn:

lLos datos cbtenidos por estudios histolégicos sistemdtico de
las arterias coronarias principales en pacientes consecuti—
vos sugiere que los trombos probablemente sean mds bien el -
resultado del infarto agud> que su causa.

En sostén de esta idea, diversos encuestas y estudios de in-
farto. miocdrdico agddo, publicados recientemente han demos-—

trado:

Trambosis coronaria manifiesta en menos del S50% de los casos
en una serie, sélo en el 2%%. (Kagan y colaboradores 1968; —
walston y colaboradores, 1970: Ehrlich y shinohara, 1964). -
Estos hechos no pueden atribuirse a la ligera a errores téc-
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nicos {no haber hallado el trombo); lo cual podria explicar—
cierta pequefia discrepancia pero no la ausencia de trombosis
en mds de la mitad de los casos. Ademds, y un informe muy in
teresante sugiere que el desarrollo de trombosis guarda rela
cidn con la supervivencia del paciente después del infarto -
(Spain y Bradess, 1960). Cuando el paciente moria en la pri~
mera hora que seguia al infarto, s6lo se encuentran oclusio-
nes en el 168%; las habia en el 36% de los pacientes que so—
brevivianlas 8 horas, y en 54% de los que sobrevivian 24 o -
mds horas antes de morir. Por lo tanto se ha pensado que 1la
necrosis miocérdica, es el acontecimiento primario seguido -
en algunos pacientes por trombosis de los troncos coronarios.
Si es asi, ;Gue ha desencadenado el. infarto del mioccardio? -
Agui hay que recurrir a principios ya considerados antes:

Aterosclerosis intensa preexistente, aumento brusco de la qE
manda del miocardio, hipotensidn o contenido reducido de oxi
geno de la sangre quiza. sea todo lo que se requiere para -~
explicar el infarto.

Cabé, pues, la hipotesis de que el estrechamiento ateroscle-
rotico contribuye a ser mds lento el curso de la sangre, o -
provocar su estancamiento, y el desarrollo de necrosis mig——
cédrdica isqu@mica y disfuncidén del miocardio desencadena la-
trombosis posinfarto. Localmente los trombos se formardn en
lugares donde los estrechamientos son més intesos y mayor la
turbulencia. También se ha brindado otra explicacidén: La —
agregacidn de plaquetas en la miocirculacidn. Es gue la rotu
ra de una placa ateromatosa, librendocolagena suficiente, ——
ADP u otros factorss de agregacidn podria desencadenar la a-
glutinacién nociva de plaquetas en la vertiente de un tron-
co coronario importante, que asi originaria necrosis isquémi
ca y secundariamente trombosis.
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(D) MORFOLOGTA:

A pesar de las discuciones acerca de que sea lg -~
primero, si la oclusién trombética o el infarto.

Se descubrird oclusién total de una arteria coronaria en la—
mayor parte de los’'casos. Casi siempre la oclusidn estd pro-
vocada por un trombo, localizada a nivel de una lesién grave
estendtica, de tiempo ateromatoso complicado.

En el 80% de las lesiones obstrutivas se descubren en el ——
tronco anterior izguierdo descendente o en la arteria corona
ria derecha aproximadasmente por igual. La mayor parte se des
cubren en los primeros 5 6 6 cm. De estos troncos. Fracuentg
mente hay més de una oclusién, demostrandose en el paciente-
uno o varios infartos del miocardio.

Puede no encontrarse occlusiones en corazones con infartc del
mioccardio.

Esto es debido a la circulacidn colateral y ha este tipo de-
infarto se le denomina infarto paradfjico; es decir cuando -
el acontecimiento vascular causd final ocurren en un tronco-
mayor mientras la necrosis isquémica aparece en una zona que
normalmente depende de otro tronco.

Sea cual sea el tronc: coronario afectado, el infarto casi -
invariablemente tiene lugar en el ventriculo izguierdo o en
el tabigue interventricular.

Segiin la supervivencia del paciente; la zona isquémica expe-
rimenta una sucesién progresiva de cambios macroscépicos ——
(Mallory y Col., 1939) considerando el tiempo necesario para
que las reacciones bioguimicas produscan cambios morfolégi--—
cos, es comprensible que los infartos miocérdicos que tiensn
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menos de 12 horas de haber ocurrido casi no se manifiestan -
en el exdmen macroscopico. Puede haber algo de palidez. Entrs
las 18 y 24 hrs. la zona suele ser mds patentemente anémica-
y de color gris pardo, la consistencia no se modifica. Entre
el segundo y el cuarto dfa el foco necréticoc es limitado vy
presenta bordes hiperémicos., la porcién central es amarilla
parda y blanda, porgue han comenzado las modificaciones grae
sientes. :

Entre el cuarto y décimo dia macroscapicamente se advierte -
substitucidn progresiva del mdsculo necrético por penetra——
cidn de tejido cicatrizal vascularizado gris y fibroso.

La cicatrizacién depende de: Edad, y la extensién del infar-
to. Generalmente para la sexta semana la cicatrizacidn ya ha
avanzado bastante.

(shnitka y Nachlas, 1983; Fine y Colaboradores, 1965: More—
les y Fine, 1966). Con microscopio electrénico, las altera—
ciones ultraestructurales pueden verse a los 60 min., de ini-
ciada la isquéma. Alguno de estos cambios son relajacién de-
miofibrillas, aparicidén de bandas prominentes, hinchazén de
mitocondrias y disminucién de la densidad de la matriz de —
las mitocondrias (Jennigs y colaboradores, 1969). Las celu—
las lesionadas en forma irreversible piarden potasio, y los
valores bajos de estos electrolitos en zonas de infarto se -
ha considerado Utiles para identificar el infarto tempranc -

( Mhr. ).

(E) CUADRO CLINICO

Es dificil establecer un cuadro clinico determinzs-—
do ya que éste depende de la obstruccién y de gque se esta——
blesca una irrigecién colateral: Es por esoc que daremos difg
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rentes sintomatologias de acuerdo a las direntes casos que
se presentan.

a) Beneralmente el infarto se presenta por un dolor intensi-
simo retroxternd o precordial y mucHas veces ha irradia al -
hombro izquierdo, brezo o maxilar inferior, es de mayor in——
tensidad y mds prolongado gue el de angina de pecho.

No se modifica mediante nitreogliserina, ni por los movimien——
tos del cuerpo ni por la respirecién o deglusién.

Se le describe generalmente como de cardécter constrictivo, -
es un dolor constante.

Este puede desaparecer espontédneamente o sflo después de.la-
administracisn de uh narcético.

Este dolor puede ir acompafiado de sudoracifn fria, piel pdli
da y himeda, vertigo, ansiedad, nadceas, vémito, taquicardia,
mareos, cefalea, confusién, torpeza y principalmente cafda-
de la presién arterial. '

La frecuencia cardiaca aumenta ligeramente a'nque a veces se
mantiene en 70 u 80 por min. El doler puede persistir duran-
te 1 6 mds dias. Y va haber un ritmo de golpe protodiastsli-
Co.

Transcurriendo escasas horas de haberse instalado el dolor -
se observa leucocitosis seguida de fiebre; posteriormente en
los casos méds graves, los lsucocitos alcanzan la cifré de 12
a 20 000 elementos, permaneciendo elevada por espacio de 10
a 14 dias; la fiebre alcanza cifras de 37.7 a 39.5°C; desapa
reciendo en el curso de 10 dias.

Aproximadamente el B0% de los casos se notan alterasciones —
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electrocardiograficas caracteristicas: Elevacidn de S-T se—
guida de inversién de la onda T y de aparicitn de onda @.

El ritmo de golpe protodiastdlico puede persistir hasta por 2
é 3 semanas. Esta descripcidn corresponde a los pacientes ——
que sufren en atague moderadamente grave. En los casos mds -~
benignos, todas las manifestaciones clinicas se reducen con-
comitantemente; algunos, incluso, faltan, y los signos de —-
necrosis miocardica (fiebre, y leucocitosis) son minimos o
no existen. Sin embargo casi invariablemente.

b) Existe otro cuadro clinico que es mas grave.
Cuando el infarto es seguldo de una insuficiencia, cuadro en

el cual damina el shock.

El paciente pierde el conocimiento, y se encuentra pdlido, -
hay calda de la presi6n, piel frfa y pegajosa, color cenizo,
disminucién de la excrecitn de orina. Este chogue es profun-
do y puede durar horas y aun dias. La muerte sélo se puede -~
evitar en muy pocos casos y adn si con tratamientos enérgi-—
cos. El edema pulmonar y, posteriormente la insuficiencia —~-
cardiaca, son més acentuados. El gasto cardiaco resulta tan
reducido, y el flujo sanguineo periférico tan comprometido,-
que puede sobrevenir un infarto cerebral, gangrena de las ex
tremidades o de los intestinos o necrosis tubular aguda de -~
los rifiones. Cuando mds grave los signos de insuficiencia —~—
ventricular izquierda (dependienta, ademés, de la condicidén-
previa del mioccardio), cuanto més profundo el estado de cho-
que mds alta y prolongada la fiebre y mds elevadas las tran-
saminasa sérica, la leucocitosis y la velocidad de sedimenta
cién, mds extenso ha sido el dafic del miocardio.

De todas la pruebas de laboratorioc el nivel de transaminasa-
es la Unica gque retrata fielmente la gravedad real del infar
to, Cifras de 300 o mé&s unidades siempre indican un infarto-
de grave tamafio y probablemente fatal.
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También existen algunas pruebas de que la medida de la acti-
vidad de la deshidrogenasa léctica del suero puede proporcio
nar informes més exactos que la transaminasa oxalacética.

Dentro de estas las més peligrosas, probablemente causa de ~
la mayoria de muertes repentinas, son blogueo cardiaco —
completo, fibrilacién ventricular y taquicérdia sinusal.

Del 70 al 90% aproximadamerite de estos pacientes mueren a pe
sar de todos los esfuerzos terapetiticos. La combinacién de ~
edemg pulmonar y choque constituyen una verdadera pesadilla-
terapetitica, ya gue la administracién de liguidos o de san-—
gre para combatir la hipotensién sdlo empeora el problema ——
pulmonar.

c) Otro tipo de infarto es aquel que es Silencioso.

Cuadro en el cual no se presenta dolor. debido a pequefas zo
nas de infarto, a gue ya tienen circulacidn colateral o gue-
son hiposensibles, no presentan sintomatologia. En un minimo
de casos cuadro en el que predoming el edema y la insufici-—

encia respiratoria, disnea.

Respiracidn de Cheyne Stokes, Respiracidn Superficial. Tambi
&n se encuentra roce pericédrdico, se puede olr un soplo (Sig
drome de Stokes Adams).

En estos casos los electrocardiogrdmas puedsn describir un -
infarto, completamente indoloro y asintomdtico tomdndolo a
une persona presuntamente sana y activa que simplemente es -~
sémetida a un exdmen general de rutina.

Existe otras formas de infarto indoloro, gue pueden manifes-
tarse como edema agudo de pulmdn, o como una agravacidn répi
da e inesperada de una insuficiencia congestiva; va haber: -~
presencia de arritmias, tales como un bloguso cardiaco, ta—
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quicérdia ventricular, "Flutter" auricular o fibrilacién; -
sincope transitorio y puede diferir en un desvanecimiento —~—
simple y ordinario, sino por la apariciér de alteraciones in
dudables en el electrocardiograma y en la transaminasa; desa
rrollo de un tfpico cuadro de chogue de origen diffcil de de
terminar y que se reconoce a posteriori por estos hallazgoé:
diagnosticos; sintomas cerebrales focales, como hemipléjia,~
provocada por una disminucidn sdbita de la presidn sanguinea
con menoscabo de flujo sangufineo a través de los vasos cere-
brales esclerosados, pero hasta ese momento asintomdticos, o
por una embolia desprendida de un trombo mural adherido a un
infarto o cicatriz indoloros. Recordemos que los infartos —
sin dolor ocurren con cierta frecuencia durante la anestésia
o la necrosis postoperatoria, o durente enfermedades que co-
mo la acidosis diabética cursan con cierto grado de incone——
ciencia.

{F) COMPLICACIONES:

lLas complicaciones mas comunes y gQue acarrean pro-
blemas especiales y son los responsables de la mayorfa de ——~
los fallecimientos por infarto agudo del miccardio:

CHOAUE: Cuando el principio del atague la presidn sanguinea-
sistélica desciende a cifras menores de 80 a 90 mm de Hg. en
una persona normotensa, o menores de 110 a 120 mm de Hg. en
un paciente hipertenso y se mantiene a dichos niveles por es
pacio de 2 hrs. o mds, y cuando este descenso se acompafia —
del cuadro clinico del chogque el pronostico es extremadamen~
te grave sucumbiendo m&s del 70% de los pacientes.

£l chogue puede ser la manifestacidn inicial sin que necesa-
riamente existan signos de insuficiencia ventricular izquigg
da y casi sin pruebas de necrosis mioccardica, salvo la eleva
cifin discreta de la transaminasa sérica.
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- EDEMA PULMONAR AGUDO: En las fases inicales de un ataque gra
ve, la falla stbita de la capacidad contrdctil del ventricu-
lo izouierdo que es capaz de traducirse por edema pulmonar -~
fatal. Este se acompana generalmente de choque, 5i el pacien
te logra sobrevivir mds de uno o mas dfas y no se‘recupera -
la capacidad de contraccidén del ventriculo izguierdo o si ha
mejorado pero se instala una complicacidn que agrave la car-
ga del corazén (ruptura del tabigue, nuevo infarto, insufiee
ciencia cardiaca congestiva generalizada). '

RITMDS ANOBMALES: La aparicién de una taquicardia ectépica -
es capaz de alterar en forma stbita el curso de un cuadro —
gue progresava favorablemente, Esta se debe a la rdpida fre-
cuencia de latido cardiaco con el consecuente aumento en la
duracién de la contraccidn sistélica y acortamiento de la —
distole, el resultado es un aumento del trabajo cardiaco y ~
disminucidn del flujo coronario y del gasto cardiacao.

Esto implica el paro del corazdn. Fibrilacién por el blogqueo
cardiaco y sea de 2do. o 3er. grado. Este generalmente desa-—
parece al cabo de 2 semanas siempre que el paciente sobre vi-

VE.

RUPTURA DEL MIOCARDIO: Este se presenta en el 10% de los pa-
cientes arriba de los 70 afios generalmente y mds probable en

mujeres.

lLa ruptura acontece generalmente en los primeros 14 dias, se
puede observar ruptura del tabique interventricular pero es
raro, puede deberse a un soplo sistélico, intensificandose -
rédpidamente la insuficiencia congestiva y sobreviene la muer
te en un curso de una semana

Puede haber también ruptura de un misculo papilar infartado,
este es por la instalacién repentina de un soplo cuya méxima
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intensidad se localiza en la punta. Es raro pero cusa la mu-
erte por el desarrcllo de edema pulmonar fatal.

TROMBOEMBOLISMO: Estos trombos que parten del ventriculo iz-
quierdo puede dar cumplicaciones como:

Gangrena de las piernas, hemiplejia, oclusién de los vasos -
abdominales etc. Mas frecuente es la embolia pulmonar provo-
cada pof embolos originados por las venas profundas de las -
extremidades inferiores.

Hoy en dia estos no son muy frecuentes debido a la terapedti
ca de anticoagulantes.

ANEURISMA VENTRICULAR: Se presenta generalmente en el 20% de
los casos dentro de las dos semanas o meses. Es méds frecuen-
te en personas hipertensas; aparece por lo general en la pun
ta o la pared anterior del ventriculo izqui€rdo por medio de
rayos x se puede corroborar el abonbamiento anormal del con
torno ventricular. Practicamente la aneurisma nunca sg ———

rompe.

OTRAS COMPLICACIONES SON: Derrames hemorrdgicos del pericar—
dio. Esto es debido a wna sensibilidad por antigenos deriva-

dos de la necrosis del miocdrdio.

Este puede ser confudido erroneamente por una recurrencia de
infarto miocérdico.

Una secuela es el sindrome hombro-mano; Dolor y sensibilidad
del hombro, seguido por enrojecimiento entumecimientoc y rigi
dez de la mano y los dedos.

Este aparese 5 a 10% de los pacientes y se desarrolla en -—-
cuslquier momento dentro del afo gque sigue al ataque.



(G) FRECUENGCIA:

La arterosclerosis coronaria y la frecuencia de in
farto del miocardioc aumenta progresivamente con la edad al——
canzando el méximo en la octava decada de la vida. Los varo-
nes tienen una predisposicién con relacién a la mujer de 5:1
en estéds cifras hay una gran diversidad esta predisposicidn-~
es entre los 45 a 54 afos.

En la mujer es raro en la vida reproductive ya gue esto de--
pende de la predisposicién por alguno de los factores como -

son:
a) Ingreso caldrico excesivo

b) Ingreso dietético alto de gresas (saturadas)
(hiperlipidemia, en especial hipercolesterclemia).

c) Diabétes sacarina

d) Cigarrillos

e) Obesidad

f) Inactividad fisica, tensiones emocionales.

"Factor mayor de peligro" los valores de lipidos séricos (cg
lesterol, lipoproteinas bete- y prebeta), obesidad, hiperten
cidn y consumo de cigarrillos.

Cuando hay tres de estus factores el individuo tiene 7 veces
mayor wvulnerabilidad para el infarto del miccardio que las -
personas gue no tienen ninguno.

Con 2 factorss el peligro aumenta 4 veces.
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Con un factor aumenta el daoble,

Paises con mayor indice de mortalidad por cardiopatia corona
ria (en orden descendiente de frecuencia).

Estados Unidos, Nueva Zelandia, Escccia, Irlédnda, Austrédlia,

Cénada, Inglaterra.
En contraste con: Suecia, Italia, Suiza, Japén tienen la mor

talidad mds baja. Para varones entre 35 y 64 arios la mortali
dad en Jjapén es de 64 en comparacién con Estados Unidos es -
de 400. ‘

No se cree que estas diferencias resultan de predisposicidn-

genética sino que guardan relacién més bien con influencia -
ambientales consideradas factores de peligro.

(HDIAGNOSTICGCDO:

Este se hace dependiendo de los datos clinicos re-
firiéndose al dolor tordxico agudo y prolongado, de intensi-
dad constante, sin oscilaciones gque persisten durante 20 min.
o méds, que no es provocado ni influido por ninguna actividad
corporal gque no se alivia con nitrogliserina y que desapare
se espontdnsamente o sdlo después de la administracién de un

narcatico.

En este caso sl médico se enfrenta al problema de decidirse-
si el paciente sufre un infarto o de angina preinfarto.

Es bastante simple sstablecer reglas de diferenciacién cuan—
do cada uno de estos transtornos se praesenta en una forma ——
tan clédsica que la confusién de una con la otra no constitu-~

ya un problema serio.



65

En el infarto agudo de miocardio las alteraciones electrocar
diogrdficas caracteristicas, a veces faltan en los primeros-
dias, y aln durante toda su evolucidn; o pueden quedar ocul-
tas por un infarto previo ya completamente cicatrizado.

La introduccidn de la prueba de la transaminasa sérica ha si
do de gran valor pero, independientemente de las elevaciones
gue acampafan a la necrosis hepética o a la pancreatitis —

aguda.

Cuando hay un aumento arriba de los niveles normales de tran
saminasa, deshidrogenasa ldctica o discreto o nulc aumento -~
de bilirrubinas, habla en favor de infarto del miocardio.

Otras posibles confuciones de acuerdo al diagnostico de in—-
farto son: La hernia hiatal, célico vesicular, pancreatitis-—
aguda, Ulcera péptica perforada se localiza a nivel de la a~
péndice xifoides, o mds abajo de é&ste, mientras que el dolor
del infarto agudo del miocardio tiene su centro por arriba -
de este punto} pero a veces, el dolor puede localizarse en
forma atipica, aguel por arriba y este por dehajo del xiffi-

des.

La condicidn gue se desprende de estas consideraciones es ~—
qué, como por definicidén, el dolor toréxico se presenta ex-—
pontaneamente, no podemos obtensr ayuda de los factores de -
desencadenamiento ni de los que lo mitigan; y dado que el ca
rédcter, localizacién e irrediacidndel dolor puede ser identi
cos en todos los transtornos enumerados, se puede llegar al-
diagnéstico s6lo por el anélisis de los rasgos tipicos clini
cos y de laboratorio, gue lo mismo puede presentarse al prin
cipio, o después de un dia o varios e observacidn.

(L)PRONOSTICOS:
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El prondstico siempre es incierto. E1 paciente que
aparentemente evoluciona en la forma mds favorable puede mo-
rir repentina e inesperadamente: en cambio otro, desesperada
mente enfermo puede recuperarse.

Para poder establecer el prondstico de un paciente en parti-
cular, hay gque conocer algunas variables como son:

a) tamafio del infarto.

b) Dafic producido por el infarto previo y posiblemente asin-
tomético.

c) Reserva propie del miocardio.

»

d) La presencia de enfermedades graves coincidentes.

e) Accidentes tales como: ruptura, arritmias, oclusidén coro-
naria recurrente. '

Si el paciente ha soportado la lesién inicial del mioccardio-
y ha logrado sobrevivir més de 21 dias, lapso en que es més-
factible la ruptura del miocdrdio, casi como los ritmos ectd
plCDS, el principal peligro estéd representado por las compll
caciones antes mencionadas (tromboembélicas ) actualﬂente re~
ducidaes por la terapetitica anticoagulédnte, sin embargo en ——
cualquier momento existe el peligro de muerte sdbita por pa-
ro cardiaco o fibrilacién ventricular.

(J) TRATAMIENTO:

En las primeras horas estd indicado el reposo abso
luto y se usardnopiaceosu otros analgésicos pera aliviar el
dolor.
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El alimento debe reducirse a jugo de frutas en las primeras-—
24 a 48 hrs. el agua se da en cantidades de 1000 a 1500 ml.-
o mds, segin el grado de las perdidas de liquido por la suda

N pd

cinn.

R

Esta cantidad de liguido es para asegurar un suficiente Flul
do en el gasto urinario por lo menos de 700 ml.

Se evitard la adminsitracidn intravenosa de drogas, salvo —
cuando esta fuera indispensable.

5i existe ciandsis el oxigeno es necesario con urgencia, aun
que falte este signo es necesario el oxfgeno porgue la eleva
cién del contenido arteriel de este gas, aungue peguefa, per
mitird alcanzar cierto nivel tisular de oxfgeno con menaor —
gasto cardiaco, permitiendo entonces un descanso al corazén.

La administracién de anticoaguléntes en todos los casos, ——
siempre que se disponga de un control de laboratorioc y que -

el paciente colabore.

iLa heparina es uno de los mejores anticoagulantes y se admi-
nistran dosis de 50 a 75 mg cada 6 u 8 hrs. por via intrave-
nosa o con una pequeria dosis de procaina por via subcutanea.

Hay grupc de anticoagulantes muy seguros y efectivos pero -
muy costosos, pertenecen a los cumarinicos o indanedionas.

La bishidroxicumarina (dicumarol), el warfin (coumadin) que-
se administra pasando 2 6 3 dfas.

Pare este tipo de antigocagulantes se debe tener conocimien~
to pleno de esta droga y del estado del paciente tomando en

cuenta:



68

La medicién del tiempo de protrombina, tener a la mano siem-
pre vit. K (mephyton), en casoc de hemorragia o una prolonga-
cién del tiempo de protrombina.

Este tipo de medicamentos no se emplea a personas con pro--—

blemas hemorragicos con problemas gastrointestinales, trans-
tornos hepdticos o renales.

Después que las nauseas y el dolor han desaparecido, el pa--
ciente se somete a una dieta baja en sal, acidos grasos satu
rados, calorlas, y abundante en jugo de frutas.

En unos 10 a 14 dias el paciente podrd caminar dentro de su—~
cuarto.

Se le puede mandar algun laxante para el estrefimiento por -

la falta de actividad y medios elasticos porgue al noc haber-
actividad en las piernas puede haber flebotrombosis.

(k) TRATAMIENTO ESPECIFICO:

a) ASPECTO PSICOLOGICO: El andlisis de este problema guedard
incompleto si no se hiciera alguna mencidén a la influencia -
gue tienen los estados emocionales o la importancia de los -
factores racidles, culturales y religiosos sobre la respues—
ta al dolor y los estados de ansiedad. Es bien sabido que no
todos los pacientes (especialmente los que han experimentado
alguna forma en la gque se presenta el infarto) no responde -
igualmente a la de una persona que no haya experimentado és-

te.

Es preciso recordar los tremendos efectos de dolor.

Hay una frase muy famosa que podemos atribuir ésto:
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(Ambrosio Paré). Nada abate tanto la fortaleza humana como —
el dolor. Se ha observado que una persona después de haber -
sufrido un infarto del miocardio tiene un efecto nocivo so~—
bre todo el sistema nervioso. Produce irritabilidad exagera
rada, fatiga, perturbaclﬁn del suefio, anoréxia y perdida de
la estabilidad emosional.

El dentista debe de tomar muy en cuenta el estado emocional~
del paciente que ha sufrido un inferto del miocérdio ya que-
nosotros podemos ser causantes de un nuevo desencadenamiento
del mismo o sucesivamente una muerte stbita.

Sabemos cue en los estados de estress emocional vamos & pro-
vocar una secrecién anormal de adrenalina gue es un vasocons
trictor que sabemos que esta es muy peligrosa para el tipo -
de pacientes que estamos tratando.

Es muy importante el trato y confianza a nuestro paciente a-
demds de evitar toda circunstancia que indusca al dolor.

Otro punto importante es prevenir touo esfuerzo que el pa—-
ciente pueda hacer por ejp. el levantarse bruscamente del 51

116n dental.

1.— En pacientes gue hayan padecido infarto debe evitarse --
cualguier tratamiento seléctivo odontoldgico hasta gque trans
curran por lo menos 6 meses. Es el tiempo que gensralmente -
requiere para restablecerse.

Se podre hacer restauraciones menores y profilaxis dentales-
de rutina pasando unas 4 semanas después del infarto con pre
via autorizacién del cardidlogo. Y no pohran realizarse sn -~
un consultorio de un hospital ya gque este ambierite puede pro
vocar estress en la etapa de recuperacién.
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2.- La premedicacidn con nitrogliserina sélo se recomienda -~
cuando el paciente padesca episodios anginosos repetitivos.-
(la dosis es igual que la angina de pecho).

3.~ 5i el paciente esta medicado con anticoagulantes hepari-
na, dicumaxol, warfarina sédica, fenindiol, debe posponerse—
cualquier tratamiento dental en el que podria producirse una
hemorragia o que esté autorizado por su cardidlogo. Es impor
tante si este paciente se va atender gue se le administre vi
tamina K por via IV. 3 6 4 hrs. antes o 12 hrs. antes por —
via oral, si es que esté medicado con anticoagulantes.

4.~ Es muy importante tener en el consultorio dental oxigeno,
ya gue se puede administrar al paciente con infarto ayudando
a gue haya menor gasto cardidco permitiendo entonces un des-
canso al corazén.

Se deberd mantener al paciente semisentado. 5e pide la in——
tervencidn de un médico en caso gue no lme el dolor con ni
tritos.

5.~ No es recomendable retirarle al paciente el anticoagulan
te ya que lo esponemos a una posible trombosis coronaria re-

currente.

(pero si debemos tomar encuenta el tiempo de protrombina pa-
ra alguna intervencidn quirtrgica ya que no se podra reali——
zar cuando esté por arriba de un 25%°. El procedimiento qui-
rirgico de rutina comprende segln esté indicados

Tapdn hemostdtico, sutura multiple, apsitos de presi6n in--—
trabucales, aplicacién de hielg, no enjuagarse la boca y die-
ta blanda durante 48 hrs. Puede que haya que adminsitrar me-
nadiona (Vit. K) bajo la direccién del médico en caso de gue
no se logre controlar la pérdida de sangre.



71

No existe el peligro clinicamente demostrable de una trombo-
embolia de rebote por empleo de vit. K.

6.— En caso que exista disnea se aplicarén torniguetes en —
las extremidades.

7.—- Puede darse narcéticos en dosis moderada por ejp. 25-50-
mg. de meperdina (demerol) por via intra mdsculer o de % a %
ampolleta de morfina por la misma via,

8.- Con respecto al anestésico se recomienda utilizar anesté
sicos locales con pequefias cantidades de adrenalina (1/400 -
000) esto es preferible a los agentes anestésicos sin la mis

ma.

La explicacién de ello es quela anestésia adecuada con una -
pequefia cantidad de simpatomimético exdgeno es preferible a
la anestésia inadecuada que propicia la secreci6n enddyéna -
de una gran cantidad de adrenalina y noradrenalina.

El control adecuado del dolor que puede ser logrado utili——
zando las drogas nuevas que no contienen vasoconstrictores,—
especialmente mepivacaina { carbocaina) y procaina (cita
nest). Estas drogas, utilizadas sin @asoconstrictores, evi-—
tan la tacuicardia frecuentemente. Observada aln con peque-
fias dosis de vasoconstrictores. 5in embargo, si se utiliza -
en combinacidn con diversos cedantes (bucales intravenosos —
inhalecidn de NZD-DZ), se puede proporcionar al paciente con
problemas un tratamientc agradable y libre de dolor y ansie-~

dad,

Ademds algunos agentes sedantes ofrecen el beneficio adicio-
nal de protegerlo contra la toxicidad de los anestésicos lo-
cales y arrItmias cardidcas.



TEMA 1IV: "PARO CARDIACO"
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PARO CARDIACDO

(A)DEFINICION

PARO CARDIACO: Es la cesacidn stbita de la funcidén del cora-—
z6n.

se puede presentar como consecuencia de paroc respi
ratorioc o a la inversa, primeroc el paro cardiaco y después -
. . .
viene el paro respireatorio,

Este puede ser rdpido: instantaneamente o dentro de las pri-

meras horas tras el comienzo de los sintomas.
\

Inesperado: En individuos sin o con enfermedad previa, cono-—
cida o desconocida, pero en la que la muerte sobreviene de -
modo inesperado. v

Es la emergencia més urgente que se presenta ya sea en el ——
trabajo, en la casa, en la-calle y a veces en el cdnsultoric

odontolégico.

(BYETIOLOGBGIA:

Las causas del paro cardiaco son muchas e incluyen
las reacciones a las drogas, la anestésia, la asfixia, el —
shock eléctrico, la propia enfermedad, la exitacidén y la ten

sidn fisica.

VAMOS A ENCONTRAR:

a) Fibrilaecién ventricular (actividad eléctrica sin activi——
dad mecénica)
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b) Asistolia Ventricular: (ausencia de actividad mecénica y~

c)

eléctrica).

Ritmo Indoventricular lento (rftmo agdnico) (actividad e~
léctrica sin actividad mecénica: Disociacidn eleétro—mecé

nica).

Falla Eléctrica primaria: [muerte sléctrica).

Se denomina "Falla gléctrica primaria" cuando ocurre una-
agresidén subita al corazén ejp: infarto agudo de! miocér-
dio, anestésicos, arritmias.

En las que sin gue exista grave deterioro intrinseco del-
miocardio se produce paro cardiaco.

Si no se corrige a tiempo lleva a la falla mecdnica secun
daria irreversible y a la muerte.

Falla Mecdnica Primaria:

Sucede cuando existe severc deterioro miocérdico intrinse
co (enfermedades terminales con graves alteraciones meta-
bélicas y /o electroliticas, chogue cardiogénico)., que =
finalmente lleva al enfermo al parc cardiaco con falla e-

" léctrica secundaria (fibrilacién ventricular, asistolia -

etc. ).

1.~ La agresién aguda del corazén e interaccidén con secra—-

cidén de catecolaminas predispone a la fibrilacifn ventri

cular.

2.~ Por otro lado, la anpgxla en interaccién con sl efecto pa

rasimpdtico predispone a la asistolia ventricular.

LA FIBRILACION VENTRICULAR: Es la actividad eléctrica desor-
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denada. del corazén sin funcién mecénica.

Adn .cuando la fibrilacifn ventricular puede ocurrir stbita-—-
mente, la experiencia obtenida en las unidades cornqarias ha
ensefado que ella es prede&ida por:

a) Extrasistoles ventriculares frecuentes.

b) Bradicdrdia sinusal importante con extrasistole ventricu-

lar.

5in embargo, hay otras condiciones capaces de desencadenarla:

1.~ Isquemia mioccédrdica.

2.— Induccidén anestésica.

3.— Miedo o ansiedad.

4.- Hipokalemia.

5.— Intoxicacién digitélical

6.— Hipomagnesemia. )

7.— Medios radio opacos en administracidn intravascular.
8.~ Drogas antiarritmicas ("Sincope quinidinico"),

9.~ Embolia pulmonar maciva.
10.- Estenosis adrtica.
1.~ Sindrcm? AT largo y sordera.
12.~ Electrocusién.
13.— Miocardiopatia.

ASISTOLIA VENTRICULAR: Es la ausencia eléctrica y mecédnica -

de la actividad del corazén. Se produce con mayor frecuencia
durante la induccidn anestesica o por estimulacién vagal du-
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rante procedimientos de exploracidén o quirdrgicos. También -
se presenta frecuentemente en el blogueo AV de grado avanza~
do o completo.

RITMO AGONICO: Aot1v1dad €léctrica del corazdn, con ritmo in_

doventricular lento’ y Falla mecénica.
!

Esta arritmia es la mds comin en padecimientos terminales o

en pacientes con grave dafio miocédrdico, casi siempre con di-
sociacidn electromecénica ejp; ruptura cardiaca.



AGRESION AGUDA

CATECOLAMINAS ACETIL COLINA
EJPs TWFARTO DEL MIO- EJPs HIPOXIA, ANESTESIA
GARDIO.

)

FIBRILACION A3ISTOLTA
TENTRICULAR ‘J
\. PALLA TLECTRICA
PRIMARTA
FALLA MECANICA REANIMACION
—-—-——’
SHCUNDARIA ronpaNs T RECUFERACION
HIPOXTA el ESTIMULACIOR

VAGAL

l

ACIDOTIS

HITABOLICA / HIPERKALBRMIA

DISKINUCION DE EXITABILIDAD
Y ZONTRACTILIDAD

|
+

PARO CARDIACO IRREVERSIBLE

1

MUERTE
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C)CUADROD CLINICO Y DIAGNOSTICO:

Generalmente primero se presenta un bogueo, como-
gue se estd ahogando. La respiracién es lenta, dificil, el -
paciente pierde el conocimiento, cae la presién arterial, no
hay pulso, ro hay gasto cardiaco, no hay voiumen ecirculando,
la pupila se encuentra dilatada y en posicidn centrel, el pa
ciente estd pdlido o de un color gris cenizo, frio, hay -
noxia e isguemia del corazdn acumulo de ac. carbénico, toxi-

na , andria.
El paciente se encuentra en una total flaccidez.

Puede darse sintomas previos como el deolor por infarto de —
miocardio, shock insuficiencia cardiaca etc.

(D) EL DIAGNOSTICO DEBE DE ESTABLECERSE CON LOS SIGUIENTES -
SIGNOS:

1.— Inconciencia stbita.

2.~ Pélidez, ciandsis.

~ 3.- Respiracién estertorosa o paro respiratorio. (Por lo ge-
neral subsiste una respiracién jadeante por 20 a 40 seg.

Y cuando se presenta primero el paro respiratorio el
paro cardiaco occurre 2 min. después.

4,- Ausencia de ruidos cardiacos.
5.~ Ausencia de pulso en las arterias mayores.

NO SE DEBE DE HACER EN EL MOMENTC DE PARO CARDIACO:
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a) Auscultacién prolongada del corazén.
b) Intentar un registro electrocardiogréfico.
c) Pretender la blsgueda de uma via venosa.

d) Ensayar la intubscidn orotraqueal.

g) Inyectar medicamentos cardicestimulantes (ha demostrado -
poca utilidad real). Por via intravenosa o intracardiaca-
(sﬁlo se hara en caso de que no reaccione con el masaje -
cardiaco -ver reanimacién. )

f) Salir en busca de ayuda.

(E)YFRECUENCTIA:

Alcanza el 15.30% de las muertes. En un 80-90% de-
los casos depende de enfermedad cardiovascular, y de estos -
el 90% de cardicpatia coronaria.

En el grupo coronario, 1/3 muere repentinamente sin enferme-
dad previa conocida 1/3 se sabia que padecia enfermedad coro
naria, y los restantes aunque no diagnosticados, habian su—-
frido antes algin sintoma o signo de enfermedad coronaria. -
En la autopsia de los enfermos gue mueren subitamente por —-
cardiopatia se encuentran algunas veces una oclusidén de una
arteria coronaria principal- mucho mds frecuente por atero-
ma que por trombosis- siendo poco comin, observar un infarto
del miocardio (tal vez porgue no ha habido tiempo de que el
miocardio se necrose, o bien porque la causa fundamental de
muerte es una disritmia repentina).

El 1% restante de las muertes por enfermedad cardiovascular
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se debe a embolismo pulmonar, enfermedad adrtica, aneurdisma-
disecante, enfermedad midcardica, hipertensién pulmonar, dis
rtimias y blcgueos de la conduccidn (estos transtronos eléc—
tricos muy raramente son primariocs; y en cambio son la causa
comin de la muerte en la mayoria de las muertes mencionadas).

Dentro de estas las més frecuentes son las que ocurren duran
te la intervencién gquirdrgica.

\Muerte por shock eléctrico, muerte por accidente cerebral ——
(en general por hemcrragia); muerte repentina por hemorragia
gastrointestinal o genitourinario.

En los nifios la muerte repentina mds frecuente es por infec~
cién broncopulmonar asfictica, y sélo en un 10% de los casos
ocurre por cardipatia congénita.

(F)REANIMACTION:

Es posible definir la muerte clinica como aquel -~
periodo durante 21 cual la circulacién ya ha cesado, pero —
existe adn vida a nivel celular, suele durar 4 a 6 min. y —
cuando antes se intente la reanimacién del enfarmo, si se —
consigue tantas més posibilidades habrae de gque no queden re
siduos neurolégicos. Tras la muerte clinica sobreviene la
celular e irreversible, denomindndose muerte Biolégica.

Establecido el Diagndstico de Paro Cardiaco, de inmediato se
debe de iniciar la reanimacidn.

La reanimacidn tiene 2 objetivos:

1.- Hacer lleger sangre oxigenada & organos vitales o sea el
mantenimiento de la circulacién y ventilacidén.
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2.— Restablecer el latido cardiaco.

LA REANIMACION DEBERA HACERSE ASI:

1.— Dar un golpe enérgiceo en cara anterior del térax y, si -
no aparece el ritmo cardlaco:

2.~ Masaje cardiaco externo.
3.~ Respiracién boca a boca.

4.~ puncitn de vena subclavia (en caso de no haber via veno-
sa abierta), para:

5.~ Administracién de bicarbonato de sodio.

Estas medidas son fundamentales en el tratamiento del paro -
cardiaco.

Cuando estas maniobras se llevan a cabp correctamente, s —
puede mantener viw a un sujeto hasta 60 minutos.

6.~ Intento de intubacidén orotraqueal.

7.— Diagnéstico de tipo de paro cardiaco (ECS).
En este momento conectar un electrocardidgrafo para de-—
terminar el tipo de paro cardiaco:

a) Fibrilacién ventricular (desfibrilacién eléctrica).

b) Asistolia ventricular (marcepasc trenstordcico): éste -
debe colocarse a trdvez del 4°. E.I.I. & 1 cm. por fuera-
de la linea parsesternal donde se introduce una aguja de
raguia, calibre 20, hasta obtener sangre del ventriculo -
derecho, se inserta un alambre-slectrodo hasta el endocar

[a
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dio y se conecta a una fuente externa de marcapaso, para es-—
timular el corazén.

8.~ Administracidén de drogas cuendo sea necesario.

9.~ Laboratorio.

En el momento del paro es necesario contar con:

a) Gases arteriales:
k)

Podremos saber el grado de acidésis metabdlica en la que se
encuentra el enfermo en ese momento, o bien si hemos adminis
trado bicarbonato de sodio en exceso y se ha probocado alca-
losis metabdlica.

También conoceremos la posibilidad de hipoxemia como causa -
desencadenante del paro.

b) Quimica sanguinea:

Ofrece informaecidén importante a cerca de hiper o hipogluce——
mia, que podrian estar en relacién con el paro cardfaco, —
también nos dire si existe insuficiencia renal como otra cau

sa posible.

c) Electrolitos:-

El desequilibrio electrolitico es una de las causas més fre-
cuentes de arritmias potencialmente letales, es indispensa—
ble investigar especialmente hipo o hiperkalemia.

10.~ Investigar causa desencadenante del paro.

11.— Rayos X de térex portdtil:
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til conocer el estado de los pulmones (posibilidad de e-

pulmonar, neumonitis intersticial, neumotdérax), asi co
el corazén (especialmente taponamiento cardfaco). Ademds
e informarnos acerca de fracturas Gseas provocadas por -
maniobras de reanimacidn.

Se valorard la posible indicacidn para instalar marcapa
s0 transvenosa.

Signos vitales cada 15 minutos:

Diuresis horario

curva de tempgratura

P.V.C. cada 60 minytos.
Correccidn, si es posible, de la causa precipitante.
Para todo ello se requiere de trabajo eficiente y tener

los sufucientes conocimientos para sacar a un paciente—
de paro cardiaco ya gue a constinuacién veremos las -—-

complicaciones.

COMPLICACIONES:

1.— Masaje alto: 2.~ Masaje Bajo:
Inefectivo Fractura de Xifol—
des.
Fractura de costilla (Lacera- s
cién del pulmén o del corazén) Laceracidn hepdtica

o del estémago.

(H) MANEJO DEL PACIENTE CON PARD CARDIACO EN EL CONSULTORIO-

DENTAL :

)
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S§i el Cirujano Dentista se encuentra solo en el mo

mento que el paciente pierde el conocimiento, se detiene la
respiracién y desaparece el pulso.

Paso

Paso

Paso

Paso

Paso

Paso

Paso

1.- Confirme su observacién: a) ; Este respirendo?; b)-
;jHay pulso carotideo?

2.~ Cologue boca arriba el paciente sobre una superfi--—
cie dura, por ej. el piso. Béquense todos los obje-
tos extrafios de la boca. Extiéndase el cuello, lle-
vando la cabeza hacia atrds.

ventilese los pulmones con 3 § 4 espiraciones pro-—
fundas boca a boca o boca a nariz. Obsérvese que ——
con cada espiracién se eleva el térax del paciente.

3.~ Wélvase a palpar el pulso carotideo. Puede que ha-
ya reaparecido, caso en el cual s6lo hace falta con
tinuar la respirecidn artificial hasta que se resti
tuya la respiracién natural.

4.- Si no se palpa el pulso, se ubica el estérnon y se
aplica el talén de una mano sobre la mitad inferior
de este hueso, con los dedos extendidos, y se colo-
ca la otra mano sobre la primera. Con los brazos qg
gidos, se presiona verticalmente hagia abajo, a ra-
z6n de una vez por segundo, durante 15 compresiones.

5.~ Después de estas 15 compresiones, suspenda e insu-——
fle los pulmones con 2 espirgciones rdpidas y pro——
fundas.

6.~ Reanude las compresiones cardiacas.

7.~ Alterne los pasos 5 y 6.
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Paso 8.~ Es conveniente pedir ayuda médica si se cuenta con

2o

otra: persona en el consultorio.

EANIMACTION:

Ante todo, se baja el silldén hacia atras de modo gue los
pies esten a la altura de la cabeza o un poco méds eleva~-
do.

Siempre es preferible colccar al paciente en una superfi
cie dura por ej. el suelo.

El cuello deberd estar esn hiperextensidn con una mano en
la frente y otra en la barbilla.

Se retirard de la boca todos los artefactos o cuerpos ax
trafios por ej. protesis removible.

Se procedera al masaje cardiaco y respiracién artificial
(de boca a boca), de preferencia que esta reanimacién -
sea simultanea.

a) MASAJE CARDIACO:

En cuclillas a un lado del paciente en caso de que esté -
en el suelo. Cuando este en el sillén, parado a un lado de

él.

La base de la palma debera ir por arriba de la dpendice -

xifoides con los dedos en hiperextensifn, con los dedos
paralelos a las costillas y levantados; la otra mano se

coloca sobre ésta y sjerciendo presidn entre el esterndn-
y la columna vertebral, se deberd de ejercer presién so——

bre una zona.
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5i no sabemos localizar la apendice xifoides deberd ser -
aplicado en la unidén de las 2/3 superlores y el tercio =)

perior del esterndn,

Se deberd hacer 60 compresiones por min. oprimiendo vigo-
rozamente 0.5 seg. y rapidamente liberando.

Este masaje impulsa a las arterias parte de la sangre, que -
gl corazdn contiene y al cesar la compresién vuelve a llenar
se. )

Este movimiento deberd ser firme y uniforme.

Si el cirujano Dentista se encuentra solo, al finalizar S5 ma
niobras de compresidn, procederd a ventilar los pulmones con
1 68 2 insuflaciones de aire de boca a boca.

b) RESPIRACION DE BOCA A BOCA:

La mandfbula del asfictico se empuje hacia adelante, do—
blegéndole la cabeza hacia atréds, a fin de evitar la obs-
truccidén faringea por la base de la lengua.

Se deberd de abrir la boca del paciente y con la otra ma-
no cerrémos las fosas nasales y se insufla la mayor parte
de aire posible para que pase a la cavidad pulmonar.

En caso de edema de glotis, se hard la traqueostopia para
airgr las vias respiratorias.

La eficacia de las manicbras se hard evidentepor el retorno
del color normal y le contraccidn de las pupilas.

A menudo los pacientes comienzan a realizar respiraciones
§ . +
Jjedeantes y a mover los miembros. Si €l problema se reco-
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noce rapidamente y se encaran las maniobras sin demora, -
la resurreccién puede tener lugar en los primeros 5 minutos.

§i se ha normalizado la respiracidn y el ritmo cardiaco. De-
be mantenerse al paciente bajo observacidn continua hasta el
translado & un centro hospitalario o la llegada del médico.

Si el paciente no reacciona después de hacer lo dicho ante--
riormente: Se haréd lo gue a continuacidn se describe pero to
mando muy en cuenta estos 3 puntos:

a) En caso de fibrilacién ventricular deberd realizarse un -
shock eléctrico a 300 6 4C0 W/seg. a veces el corazon res
ponde en el primer intento pero de no ser asi se dardén se
guidamente 2 6§ 3 shock més. Es diffcil o nulo que se res-
tablesca el ritmo sinusal normal sin desfibrilacién.

b) En el paro cardfaco por asfstole, si el golpe téraxico no
ha dado resultado, se prdctica una inyeccidén intrecardia-
ca de adrenalina.

c) En el paroc cardiaco con ritmo egonal, todo medio de reani
macién suele ser infructuoso.

Es diffcil distinguir clinicamente en cual de los 3 ritmos -
sg ha efectuado el parc cardfaco, y en tal caso se practica-
rd ya sea el shock eléctrico o la inyeccién de adrenalina en
cualguiera de los casos, ya que la adrenalina es lo que el -
Odontdlégo puede tener a la mano y servir en la fibrilacién-

ventricular y en la Asistole.

5.—~ Con el paro cardiaco se instala una acidosis que va en
aumento hasta que se restablece la circulacién y la res-
piracidn. A medida que la acidosis se acrecienta, la ——
perspectiva de volver a poner en marcha el corazdn dismi
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nuyen. Si la recuperacidén tiene buen éxito, se reanuda la ——
respiracién y se obtiene pulso en un lapso de 15 a 30 seg. y
quiza no haga falta administrar bicarbonato de sodio. Si 1la
recuperacidén cardiorrespiratoria persiste mds de 30 seg. se
administra una ampolleta de bicarbonato de sodio intravenosa
lo antes posible.

Bicarbonato de sodio (Directo Amp. de 50 c.c. al 7.5% = 44 -
meq ). Esto nos va ayudar a restablecer el ritmo cardfaco.

5i no se administraz, las posibilidades de éxito son nulas,

6.~ 5i el paciente no da sefales de recuperacidn después de
haber hecho la resurreccidn cardiorrespiretoria durante-
8 min. 12 2drenalina es un potente vasoconstrictor y es-—

timulante cardiaco.

Se debe de usar una aguja calibre 22 de 8.3 con jeringa-
de 40 ml.

La inyeccitn se aplica en el 4° espacio intercostal izg.
procurando aspirar para asegurarnos que sstamos dentro -
de la cémara cardfaca. (deberd salir sangre al aspirar).

Lidocaina 50 mg. Xilocafna, frasco amp. de 50 ml. al .
£n caso de Asistolia ventricular frecuente. 50 a 100 mg.
I.V. dosis dnica directamente que puede repetirse a los-
20 minutos.

También se puede administrar 3 ml. de adrenalina 1:10000
dirsctamente en el corazén con la opcidn de poder inyec-
tar en la vena 3ml. a los 5 minutos. :

OPCIONAL:
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Isoproterenol (Amp. Alupent, Iscrenin de 0.5 mg. dilui-
do en solucién glucosada). Es Gtil cuando se restablece
un ritmo cardiaco lento y sin funcién hemodindmica ade~
cuada (hipotensién arterial); pues sus efectos cronotrd
pico positivos, aumentan la frecuencia y el gasto car—
dfaco. (Solucién glucosada al 5% 500 ml + 4 amp. de alu
pent 4 gammas x ml. ), la dosfis Gtil estd entre 4 a 8 —

gammas X min.

Gluconato de Calcio (Directo. Amp. de 1 gm. de 10 ml).—
Aumenta la fuerza de contraccitn del corazén (efecto ing
trépico positive) (Dosis dnica).

Metoxamina (Amp. 2 ml. Vasoxil dilufdo en solucién glu-
cosada 10 gotas x min. ). Puede ser de utilidad cuando -
el paciente regresa a ritmo sinusal,, pero con hipotere—
sién arterial severa, secundaria a vasodilatacién pro--
funda, lo que es frecuente después de un parc cardiaco-

prolongado.

Atropina (atropigen img). I mg. I.V puede repetirse ca-
da 4 a 6 hrs. Es de utilidad cuando hay -signos de esti-
mulacién vagal [bradicardia, sialorrea, bronco obstruc—

cién ete. ).
Dopamina:

Es dtil porque su efecto crondtrdpico e inotrdpico posi
tivo produce aumento en la frecuencia y gasto cardiaco.
Su efecto alfa estimulante, eleva ligeramente la prec«—
sién arterial, al mismo tiempo gue mejore considerable-
mente la perfusién renal. Dosfs 2 mgr./kg/min- . (hasta
50 mg/kg/min.) 250 ml. de sol. glucosada + 1 amp. (1 —
amp. de 5 ml, = 200 mg). Concentracién de 800 gammas x
ml, 500 mi. de spol + 1 amp. tiene concentracidn de 400~

gammas x ml,
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12.~ Tosilato de bretilio (5 mg/kg peso, dilufdo en 50 ml. -
de sol. glucosada, es el Unico fdrmaco que se ha demos-—
trado puede desfibrilar al corazén medicamente. Estd -
Indicado cuando aparece fibrilacidn ventricular repenti

na.

13.~ Llevarlo a unidad medica.
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HEMOBRAGTIA

(A) DEFINICION:

HEMORBAGIA: Con excepcién de la menstruacién, toda pérdida-
de sangre es anormal.

“Lar rotura de un vaso sanguineo es causa manifiesta
de hemorregia. La lesidn de los grandes vasos, por trauma—
tismo o erpsidn por algin proceso patolégico, es la causa —
més frecuente de hemorragia.

CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE EMDRRAGIA:

1.~ TRANSTOBNOS VASCULARES:

A). Lesién de grandes vasos por traymatismo, o por erosién
en algunos procesos patolédgicos.

B) Telangiectasia hemorrégica hereditaria.

C) Pdrpuras no trombocitopénicas:

1. Parpures alérgicas g

2. Pdrpuras sintomaticas no trmmbocitopénicas
(infecciones, agentes quimicos, y animales, avitami-
nosis, ciertas enfemredades crénicas).

3. plrpura simplex familiar hereditaria

4. otres: pUrpura mecdnica, plUrpura ortostdtica, pdrpu-—
ra senilis, pdrpura caquéctica.

2.— TRANSTORNOS EXTRAVASCUALRES Y DE OTRO TIPO:

A) Atréfia de los tejidos subcutdneos (pérpure senil, pdrpu—
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ra caquéctica).

B) Fragilidad y aumento de la faccidez de la piel (stndrome-
de Cushing, siIndrome de Ehlers-Danlos, epidermélisis bu—-
losa)

C) plrpura fulminans
D) pdrpura con hiperglobulinemia.

E) pirpura simplex, sangr@do vicariante, "sensibilizacién -~
auto~eritrocitica"

3.— ANORMALIDADES INTRAVASCULARES:

A) Anormalidades de las plaquetas:
1.- Deficiencias cuantitativas: pirpura trombocitapénica,
sintomdticas y plrpura idiopdtica.
2 Anormalidades cualitativas:

a) Con tiempo de sangrado prolongado: enfermedad de —
Von Willebrand, hemcfilia vascular.

b) Otras trombocitop®fas, congénitas y adquiridas.

c) Con defectos en la retraccidn del codgulo. Trombas
- tenia de Glanzmann.

d)} Trombocitemia hemorrdgica.

B) Defectos de la coagulacién.
1. Deficiencia del factor VIII (BAH, FAH, hemofilia A)

2. Deficiencia del factor IX (CTP, enfermsdad de Christmas,
hemofilia B).
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Deficienuia de PTA.

"Hipoprotrombinemias" congénitas:

a) Hipoprotrombinemias congénita

b) Deficiencia congénita del factor V (parahemofilia)

c) Deficiencia congénita del factor VII (ACPS) (Hipopro
convertinemia)

d) Deficiencia congénita del factor X (Stuart-Prower).
"Hipoprotrombinemias" adguiridas:

a) En el recién nacido (enfermedad hemorrdgica del re-
cién nacido)

b) Deficiencia de vitemina K (ictericia obstructiva, -
fistulabiliar, absorcidn intestinal alteraeda, alte-
raciones en el crecimiento bacteriano dentro del in
testino)

¢) Enfermedades diversas (hepatopatfa, leucemia, etc.)

d) Drogas anticoagulantes (componentes cumarinicos, -~
etc. )

Hipofibrinogenemias:
a) Congénitas

b) Adgquiridas. Pdrpuras fibrinoliticas (complicaciones
del embarazo (abruptio placentae, retencién del fe-
to muerto, émbolos de lfIquido amniético), manipula—~
cién pulmonar, enfermedades neopldsicas, transtor--
nos de la medula 6sea, dafio hepdtico grave, choque).

Anticoagulantes circulantes:

a) Producidods por drogas (cumarina y compuestos seme-
jantes, heparina)
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b) Asociados a defectos en la coagulacidén (factores ——
VIII y IX)

c) De origen idiopdtico y asociados al embarazo o a -
diversas enfermedades.

El mecanismo de la coagulacidn consta de 3 compo—
nentes principales que constituyen sistemas un tanto indepen
dientes pero Intimamente relacionados entre sl: Hemostasis,-
coagulacién y lisis.

(B)HEMODSTASIA:

La hemostasia, que es la detensién de la salida -
de la sangre de un vaso se logra por la accidn combinada de-
3 factores.

1.~ Extravascular: como el tejido celular subcuténeo, el —
musculo y la piel que cualitativamente dependen de la —
edad, masa, tonicidad, tensidén y elasticidad,

2.~ Vascular: O sea los vasos sanguineos, tgue varian con la
edad, el tipo, el tamario, el tono, la localizacién y el-
estado de nutricidn.

3.- Intravascular: Gue comprenden todos los factores de la-
coagulacidn, incluyendo las plaquetas.

En estado normal estos factores funcionan de mane~
ra coordinada cuando un vaso sangre.

Cuando un pequerioc vaso sangulineo es seccionado o -~
dafiado, la lesidén inicia una serie de eventos gue llevan a ~
la formacidn de un coagulo. El resultado final de este pro-
ceso s la hemostasis es gensralmente un sellado del vaso -
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sanguineo y la prevencién de pérdida ulterior de sangre.

Vasoconstriceidn local:

Después de la lesibn inmediatamente se produce -~—
vasoconstriccidn y retraccidn del vaso puede ser tan marcado
que se oblitera su luz.

La vasoconstriccién probablemente se deba a la se~
rotonina y otros vasoconstrictores liberados por las plague-
tas.

La sangre que sale del tejido prevascular provoca-
aumento de la presidn hidrostdtica en los tejidos y disminu-
cidn de la misma en el vaso.

Estos fendémenos de adaptacién en combinacidén con ~
el tono normal de los tejidos, tienden a detener temporalmen
te la salida de la sangre.

La vasoconstriceién inicial se mantisne 3 6 4 minu
tos y durante ese tiempo las plaquetas se aglutinan y se ad-
hieren a la pared del vaso danado.

Cuando las arterias son seccionadas transversalmen
te s8 cierrs y se parea el sangrado, sin embargo, las pare--
des arteriales que son cortadas longitudinalmente o irregu—
larmente no presentan constriccién, de manera gque se ocluye-
la luz arterial y el sangrado continda.

La adesividad de las plaquetas se asocia a otro —
fendémeno: la metamorfosis viscosa, que consiste primeroc en -~
el agrupamiento de las plaquetas, después de un aumento de -
volumen en su conjunto y finalmente la liberacién de un mate
rial granular, posiblemente fosfolipidos, que se diseminan -
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en el plasma circulante. AL mismo tiempo se efectua un cam——
bioen lapermeabilidad, de tal manera gue el tapbn de plagque
tas que al principio era permeable a la sangre, se vuelve =
impermeable y el sangrado cesa.

El tapdn Hemostdtico Temporal :

Cuando es dafiado un vaso sanguineo, el endotelio -~
es destruido y es expuesto un estrato subyacente de coldgeno.
El colédgeno atrae a las plaguetas, las cuales se adhieren a~
€l y liberan serotonine y adenosindifosfato (ADP). €1 (ADP)
a su vez atrae rdpidamente a otras plaguetas y se forma un -
tapén laxo de plaquetas agregadas. E1 {ADP) proviene de los
eritrocitos desintegrados y del tejido también puede contri-
buir a la agregecién inicial.

(c) COAGULACION:

El agregado laxo de plaguetas del tapdén temporal -
es Jjuntado y convertido en el cBagulo definitivo por la fi—
brina.

La fibrina se deposita alrededor de las plaquetas-
para formar un tapén en el vaso roto.

La siguiente etapa del mecanismo de la coagulacidn
es un coagulo de fibrina elabor@ido por el sistema de la coa-—
gulacidn. Esto sucede esencialmente en cuatro partes:

a) Activacidén de la Tromboplastina b) Conversién de la pro-
trombina en trombina.

¢) Conversién del fibrindgeno en d) Retreccién del codgu—
fibrina. lo de fibrina.
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a) ACTIVACION DE LA TROMBOPLASTINA:

Se sabe que la coagulacién se inicia cuando la  ~
sangre entra en contacto con una superficie extrafa, el Fac-
tor que se activa es le de Hageman (FH). el FH activo reac-
ciona con el antecedente tromboplastico del plasma (PTA) pa-
ra producir un factor protromboplasténico activo.

Las reacciones siguientes se describen mds adelan-
te peroc serdn mencionadas brevement aqui.

8e sabe gque se requieren los factors IX, VIII, X y
calcio y gue se necesita el factor lipoprotefco 3, o ciertos
constituyentes 1fpidos (fosfatidiletanclamina y fosfatidil -
serina)., Se requiere ademds otro factor el (V) para que aca
be de desarrollarse la sustancia que promueve la convercidén-
de la protrombina en trombina.

B) CONVERSION DE LA PROTROMBINA EN TROMBINA:

Se ha establecido que la protrombina, que es una -~
giucoproteina, se corvierta en trombina por un oroceso auto-
catalitico, peroc parece que se pierde un fragmento de carbo-
hidratos y que la trombina es un compuesto con la mitad o0 —
menos del peso molecular de la protrombina. La actividad de
la trombina es la de una enzima proteclftica. Provoca la po
limerizacign del fibrinégeno, que es una proteina de gran -
peso molecular de esto resulta la produccidn final de proto-
fibrillas con forma de agujas. En una fase subsecuente las -
protofibrillas se asocian lateralmente y se forma fibrina —

insoluble.

La formacldn de la fibrina es el punto final del -
proceso de coagulacién.
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C) CONVERSION DEL FIBRINOGENO EN FIBRINA:

La reaccidén fundamental en la coagulacidn de la -
sangre es la conversidn del fibrindégeno, proteina soluble —
del plasma en fibrina insoluble.

El proceso incluye la liberacién de 4 pequefios po-
lipéptidos de cada molécula de fibrindgeno. La porcidn res—
tante, el mondmero de fibrina, se polimeriza entonces con —
otras moléculas de mondmerc para formar fibrina. La fibri-—
na es inicialmente una malla laxa de fibras entrelazadas, —
Entonces es convertida, por la formacién de enlaces cruzados—
convalentes, en un agregado denso y apretado. Esta dltima -
es catalizada por el factor XIII, el factor estabilizante —
de la fibrina.

La conversién del fibrindgeno en fibrina es cata——
lizado por la trombina. La trombina es formada, a su vez, -
por su precursor circulante 1la protrombina mediante la ac—-—
cién del factor X activado. El factor X puede ser activado-
por reacciones gque proceden a lo largo de cualquiera de 2 ——
vias, una intrinseca y otra extrinseca.

La reaccidn inicial de la VIA INTRINSECA es la con
versidn del factor XII inactivo en el factor XII activo. Es
ta activacién se puede lograr in vitro exponiendo la sangre-
a superficies mojables cargadas electronegativamente como -
la del vidrio,de micelas de dcidos grasos saturados de cade
na larga y de fibras de coldgeno. La activacidn in vivo ocu
rre cuando la sangre es expuesta a las fibras de coldgenoc —
subyacentes al endotelio de los vasos sanguineos. El1 factor-
XII activo entonces activa el factor XI y el factor XI acti-
va gl facot IX. En presencia del factor VIII y las plague—
tas, Ca *t y factor v, el factor xactivado cataliza la con—-—
versidn de la protrombina en trombina.




100

LA VIA EXTRINSECA: Incluye la activacidn del factor VII por
la tromboplastina del tejido, un tomplejo lipoprotéfco libe~
rado de las paredes de los vasos sanguineos coma son: FoS—-
fatidil etanolamina y Fosfatidil serina, y tembién de una —-
diversidad de otros tejidos cuando son lesionados.

El factor VII activo activa el factor X el cual —
a su vez, cataliza la conversidén de protrombina en trombina.

TROMBOPLASTINA
PROTROMBINA TROMBINA

CALCIO IONICO

TROMBINA
FIBRINOGENO FIBRINA
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DIAGRAMA DEL MECANISMO DE LA COAGULACION.
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RETRACCION DEL COAGULO DE FIBRINA:

Este proceso hace que el tapdn se vuelva firme y -
fuerte. Agqul interviene nuevamente las plaguetas al poco ——
tiempo que se ha deppsitado la fibrina, las plaquetas intac-
tas se adhieren a las agujas de fibrina y forman grandes nu-

dos.

En este proceso interviene una proteina semejante-~
a la actomiosina, que se encuentra en las plaquetas, se con-
sume ATP. Asi es como se forma el trombo.

Se consibe la coagulacidn como una reaccifn en ca-
dena que desarrolla una velocidad cada vez mayor conforme ——
progresa, La primera fase es una reaccidn relativamente len
ta. Una vez que se ha formado una pequefia cantidad de trom-
bina, la velocidad aumenta.

LISIS DEL COAGULO O MECANISMO ANTICOAGULANTE:

La tendsencia de la sangre a coagular estd equili-—
brada in vivo por un ndmero de reacciones limitantes que ——-
tienden a impedir la coagulacidn dentro de los vasos sangul-
neos y a destruir cualquier coagulo gque se forme. Estas ——
reacciones incluyen la liberacidén, de la sangre coagulante, -
de sustancias que inhiben la coagulacidn ulterior y la remo-
cién por el higado, de algunos factores coagulantes activa—
dos. El aporte de los factores coagulantes también es redu-
cido al gredo de que son consumidos durente la coagulacién.

Existe, ademéis, un sistema fibrinolitico gque limi-
ta la coagulacidn. El1 componente activo de este sistema es -
la plasmina o fibrinolisina. Esta enzima lisa la fribrina y-
el fibrinégeno con la produccidn de productos de la degrada—
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cién del fibrindgeno (PDF) que inhiben la trombina. La plas-
mina se forma a partir de su precursor, el plasmindgeno, por
la accién de la trombina y posiblemente de substancias tisu-
lares. También hay un activador en el plasma que normalmen-
te circula como proactivador inactivo. El proactivador es -~
convertido en el activador por accién de los fragmentos pro-
teoliticos del factor XII activo llamados activadores de la-
precalicreina. Los activadores de la precalicreina también-
intervienen en la formacién de las cininas. Ellas se forman
por la accidén de la plasmina sobre el factor XII activo. -
Este efecto de refeccidn positiva de la plasmina sobre su —
propia formacidn esta limitado, por la reserva del factor —
XII activo y por otros fact. limitante.



PACTORES D2 LA

FACTOR
b S

1T

IIx

viI

YLII

Ix

XIII

COAGULACION.

SINONIMOS FUNCION
Fibrinégeno Precursor de la fibrina
Protrombina FPreoursor de la trombi-
na (enrima gue convierts
. el fidrinbgeno en Libri-
nAe
Tronboplastina
Calcio Neoezario en wariss reac
ciones intermedias.
Pactor 14bil Requerido para la activa
. Proacelerina ocién de la tromboplasti-
Globulina Ac na textural.

Factor estable Requerido para la activa
Proconvertina cién de la tromboplasti-
Autoprotrombina I na textural,

Globulina anti- Componente del sistema -
hemefilica (AHG) generador de 1a trombo—
Factor antihemo- plastine intrinsecs.
f£ilioo (ANF)

Tromboplastinbgeno.

Componente trombo Componente del sistema
plastinico plasme generador de la trombo-
tico (PIC) plastine intrinseca,
Factor Chritmas

Antoprotrombine II

Faotor Stuart Requerido para la soti-
Factor Prower vacién de la tromboplas
Paotor Stuari-Pro tina histica.

”r.

Antecadente de la
tromboplastine -
Plasmdtioa (PTA)

Componente del sistema
gensrador de la trombo
plastina intrinseca.

Comoonente del sistens
eenerador de la trombo
vlastina intrinseca.

Factor Hageman
Faotor Glass

Factor estabilizan Cataliza 1a volimeri-
te de 1la Librina(FPSP) =scién normal de -
Factor Laki-Loran(L{L) 1a fibrina.
Fibrinasa, Factor =é-

ﬁgg: Innolubilidad de la urea.
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. CARENCIA
Hipofibrinogensemia

Afibrinogenenia

Parahemofilia

Hipoproconvertinenia

Hemofilia Clésica
Hemofilia A

Enfermedad de Chritmas
Hemofilia B

Hemofilia C

Rasgo de Hareman
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Se tratard dnicamente la hemorragia por lesién de~

algin vaso, por traumatismo o en algun proceso patoldgico ——
pero a nivel Dentoalveolar.

(E) MANEJD DEL PACIENTE CON HEMORRAGIA DENTOALVEOLAR:

Muchas complicaciones suelen presentarse depués de
la cirugfa bucal como fractures (diente o hueso); infeccio——
nes (tejidos blandos y duros); sangrado; desplazamiento de -
dientes o fragmentos de dientes hacia los espacios, maxila-—
res, faciales y anatémicos; y dafio a las estructures anatdmi
cas (senc maxilar, nervio lingual, paquete neurcvascular en—
el conducto dentario inferior, nervio mentoneano, laceracién
de las mucosas etc). El odontSlogo a menudo se enfrenta ~—
a procedimientos que alteran la integridad y el equilibrioc -~
del mecanismo hematocirculatorio como los mencionados ante—
riormente.

£l sangrado puede catalogarse como muy frecuente,-
después del cual puede haber muchas complicaciones, una de -~
gllas el choque ya sea hipovolémicco o psicogénico (el mas =——

frecuente).

CLASIFICACION DE LA HEMORRBAGIA:

Esta estd basada en 3 criterios:

a) Tiempo en que ocurre
b) Naturaleza de los vasos afectados.

¢) Deficiencia de los factores coagulantes.
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LA HEMORRAGIA PUEDE SER:

a) Primaria b) arterial c) Extravascular
intermedia venosa Intravascular
secundaria capilar

a) Tiempo de la hemorragia:

Segdn el tiempo en que se presenta la hemorragia —

puede ser clasificada como:

Te—

Primaria: Se presenta en el mom nto de la cirugfa y se-

atribuye al corte de los vasos sangufneos. En condicig——
nes normales, la aplicacidén de presidn, Jjunto con la re-
traccién y contraccién de los vasos sanguineos, basta —
para cohibir el sangrado. En consecuencia, cuando sg —
utiliza anestesia por infiltracién, el agente vasocongs——
trictor empleado, también ayuda a promover el control -
del sangrado. Con frecuencia, parece que ambos factores
intrinseco y extrinseco prevalecen y promueven el control
de la hemorragia primaria.

Hemorragia intermedia: GSe refiere al sangrado gque se —-

presenta 24 hrs. despues de la cirugfa. La probabilidad
de que esto ocurra se atribuye a muchos factores, retiro
de presidn, disipacién de los factorss vasoconstricto——
res y relajacién de los vasos sanguineos.

Hemorragia secundaria: 5Se presenta 24 hrs. después de -

la cirugia y suele atribuirse & diferentes factores, co-
mo trauma Intrinseco (esquirlas dseas) infeccién etc.

B) NATURALEZA DE LOS VASOS SANBUINEQS:

La hemorragia puade ser clasificada segdn el tipo
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del vaso de donde proviene la sangre. arterial, venosa o ca-
pilar.

1.~ Hemorragfa Arterial: Es de sangre de color rojo brillan
te e impulsada hacia la herida a presifdn; el flujo pueds
describirse como pulsétil.

2.~ Hemorragia capilar ; es también roja pero mana lentamen-
te de la herida.

3.~ Hemorragia Venosa: Es de color rojo obscuro y también ma
na lentamente de la herida.

C) HEMORRAGIA EXTRA E INTRAVASULCAR:

T.— La hemorragia Intravascular: Solo causa un pequefia por-
centaje del sangrado post-operatorio, perc cuando se pre
senta en realidad causa muy grandes problemas, uno de —
los cuales, el chogue que puede poner en peligro la vida.

2.~ La hemorragia Extravascular: Los factores extravascula--
res son las causas més frecuentes de hemorragia, el moti
vo estd relacionado directamente con la naturaleza y la—
localizacién de la herdida, la presencia de infeccién y -~

trauma quirdrgico.

—~ Natureleza de la herida: La herida quirdrgica después de
una extraccidn afecta principalmente a dos tipos de te——
Jjidos: Duros y Blancos, generalmente el tejido duro o —
sea el hueso, constituye la mayor parte de la herida, —
mientras que el tejido blando forma la parte mds peque-
fa de la herida. La hemorragia por lo tanto puede pre-
sentarse en cualquiera de estos 2 componentes.
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(F) TRATAMIENTO :

Para comprender y analizar el tratamiento de las -

hemorragias dentarias es conveniente establecer una clasifi-
cacidn:

1)

En esencia, solo existen 2 tipos de hemorragias.

El primer tipo proviene de capilares, arterioclas y venu~-
las, se caracteriza por un rezumamiento de sangre, o hemo
rragia en napa. Puede ser primaria o sea, se produce —
espontaneamente o por diversos traumatismos incluyendo el
quirdrgico. Generalmente es moderado o leve y no causa -
problemas a menos gque se prolongue mucho. Puede resultar
de alteraciones en el mecanismo de coagulacién de tipp —
adgquirido o congénito o de la accién de drogas.

En el 2o tipo intervienen los vasos mayores, tanto arte—
rias como venas. La hemorragla puede ser primaria o sg—
cundaria aunque generalmente es primaria, y se debe casi-
siempre a accidentes o traumatismos quirdrgicos; rara vez
aparecen en forma espontdnea. La pérdida de sangre es —
siempre seria y puede ser muy grave si no se corrige in--
mediatamente. Cualgquiera que sea su causa, la hemorragia
puede producirse en tejidos blandos, en el hueso, en la -
boca o fuera de ella.

El tretamiento de la hemorragia pusde ser ds 2 tipos, ge-
neral o local.

TRATAMIENTO GENEBAL:

1.~ Transfucién de sangre total: Aunque existen peligros co-



24—

110
mo son reacciones alergicas, hepatitis sérica.

Pero este es uno de los tratamientos mas efectivos por de
ficiencias en los factores de codgulaciodn.,

Plasma: Se utiliza principalmente para restablecer la -
volemia en los casos de gran pérdida sanguinea. El plas-
ma no contiene elementos gue sean sistemdticamente eFicg
ces para la hemostasis pero puede servir en ciertas dis-~
crecias, como ocurre en la hemofilia.

FibrinSgeno: Gamble preconiza el uso de fibrindgeno plas
mético coagulable que contiene factor VIII. Se utiliza -
para el tratamiento de transtornos hemofilicos. Esto se
logra mediante técnicas de congelamiento en las cusles -
se concentra el factor VIII y se puede administrar en -
un volumen muy peguefio (10 ml), la cantidad de globulina
antihemofilica que normalmente se encuentra en varios ~——
litros de sangre total. Este tratamiento no corre el pe-
ligro de aumentar la volemia del paciente.

Vitamina K: Esta promueve la sintesis hepatica de pro——
trombina. La administracidn de esta por via oral o pa--
renteral debe de reservarse para los casos en los cuales
se ha certificado una disminucidn en el nivel de protrom
bina. La diferencia de vitamina K solo se hace evidente
en casos de alteraciones de la flore bacteriana (antibid

ticos).

La enfermedad hepdtica avanzada puede causar hipCprotrog
binemia que muchas veces no responde a la administracidn
de vitamina k.

Es conveniente administrar con fines profildcticos en —-
los pacientes con nivel de protrombina algo disminuida -
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y sin tratamiento anticoagulante.

La deficiencia de protrombina pueden ser congénitas o ad
guiridas. La primera no responde a la vitamina k, la se
gunda si lo hace.

La vitamina K no es hidrosoluble y se presenta bajo la -
forma de emulsién para administracién IM. o I,V.. Los ~
preparados hidrosolubles no requieren la presencia de sa
les biliares para ser absorvidos y utilizados.

Vitamina C: 8e utiliza pare mantener la integridad ca-
pilar, es hidrosoluble y el organismoc la secreta con ra—
pidez. Se puede utilizar despues de extracciones como -
son los 3° molares impactados, Se la administra a ra—
zén de un minimo de 500 mg, diarios, y se recomienca co
menzar el tratamiento 1 dfa antes de la intervencién y -
prolongarlo hasta 5 dfas después.

Estr6genos: Se han utilizado para controlar la hemorra-

glfa capilar o mecénica se utiliza pare el tratamiento de
la epistaxis y hemorragia gastrointestinal. Algunas --
evidencias indican que los estrégenos, administrados por
via I.V. producen un répido aumento de la protrombina —
circulante y globulinas acelsredoras y disminuyen la ac-
tividad antitrombinica de la sangre. Estas aumentan la-
coagulabilidad, es por eso que se utiliza en las hemo——
rragias esponténeas. S5e considera que una dosis Unica-
de 20 mg. de estrégenos conjugados (premarin) por via —
I.V. generalmente no se da mds de 1 dosis.

La hemorragia 6sea es més diffcil de controlar porgue, -~
a difersncia de la herida de tejido blando, no puedg ~—
comprimirse y aproximarse las paraedes para aplicar la —
prasidn nscesaria para cerraer la luz de los vasos y pro-
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porcionar, a su vez, la relajacién necesaria para promo-
ver la retraccidn y contraccidn de los vasos.,

La existencia de ciertas peculiaridades anatdémicas puede
aumentar o agravar el problema.

lLa presencia de vasos nutrientes prominentes en un hueso
puede conducir a una hemorragla profunda de tipo arte———
rial. Es frecuente gque el hueso se fracture durante ——
una extraccidn muy traumdtica, después de lo cual hay —
irritacidn, inflamacidn, infeccién y hemorragia secunda—
ria.

- Localizacién de la Herida: Uma herida intrabucal, por su-
posicidén, estd expuesta y es suceptible al trauma y a la
infeccidn, después de lo cual puede presentarse hipere--
mia inflamatoria y sangrado abundante.

~ Presencia de Infeccifn: Quiza la causa més frecuente de-
la hemorragia se deba a la presencia de infeccidn, perio
dontal y periapical. Cuando existe infeccidn existe con-
frecuencia proliferacifn inflamatoria (tej. granulomato-
so), e hiperemia inflamatoria. Por esto, hay un aumento
del # de vasos sanguineos.

—~  Trauma Quirdrgico: Con frecuencia, el odontdlogo que ca-
rece de habilidad, esta expuesto a causar trauma a teji-
dos como son desgarros y fracturas del hueso y estos trau
mas van a producir més sangredo por la laceracidn de los
vasos sanguineos y la inflamacidn e infeccidn causada ——

por el trauma.

(6) TRATAMIENTD LOCAL:

Los mé&todos locales pueden ser clasificados de la-
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siguiente forma:

Prevencién: Procedimientos mecdénicos, y agentes Hemostdticos
y Vasoconstrictores.

1.— PREVENCION: Es conveniente tomar medidas como cirugfa -
atraumdtica, eliminar el tejido granulomatoso que sangre
continuamente y retirar todas las espiculas de hueso frac
turadas, retirar viejos coagulos necréticos (en caso qué*
haya ).

2.~ PROCEDIMIENTOS MECANICOS: Incluyen la aplicacién de —
cualguier tipo de fuerza caepaz de contrarrsstar la pre—-
sidn hidrostética del vaso sangrante, hasta tanto se ha-
ya formado un coégulo.

a) Presi6n: La comprensién de los mérgenes de la herida pa
ra aliviar tencidn, permitiendo la retraccidn y contrac—
cién de los vasos sanguineos.

El paciente deberd morder una torunda de gasa o esponja,
para ayudar a plastar los vasos sanguineos y promover la
coagulacién.

Combinacidn te morder sobre una gasa y la utilizacidn de
cualguiera de los agentes hemostdticss o vasoconstricto-

res.

b) Taponamiento del Alveolo: A veces es necesario taponear
la cavidad, mediante una gasa o una esponja para que la-—
presidén intraalveolar detenga la hemorragia. El1 método-
es aplicable solo en caso de hemorregifas Gseas y en oca-
siones debe procederse a la sutura para mantener la gasa
en el lugar, deberd cambiarse la gasa.
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c) Tablilla Protectora: A veces es aconsejable fabricar, an~—-—

d)

tes de la intervencidn una tablilla protectora capaz de ~-
ser sujetada con alambre y mantenida fija en la zona ope-
ratoria. E

ElL método facilita una compresidén continua scobre la re~—
gién hemorrdgica y permite estabilizar los tejidos, lo ——
cual impide la recurrencia de la hemorragia durante los -
movimientos de la masticacién y deglusidn. Las tablillas
son indispensables en pacientes afectados de hemofilia o-
de otras discracias sanguineas.

| igadura y Sutura: La aplicacidn de sutura para mantener-
los mérgenes de la herida aproximados, disminuyendo asi -
la separacidén existente y promoviendo la retraccidén y con
traccidn de los vasos sangufneos evitando a la vez que la
sangre salga del alveolo, produciendo la estasis y facili
ta la codgulacidn.

Las ligaduras profundas con catgut absorbible en el caso-
de vasos grandes o con los hilos de seda ¢ nylon para he-
ridas de superficie son uno de los medios mas valiosos —
en la hemorragia.

ta eleccidn del material depende del tipo de hemorragia -
y de las caracteristicas del paciente. Cualquiera gue ——
sea el caso es importante utilizar agujas atrumédticas pa
ra evitar el riesgo de hemorragia adicional.

Es méds recomendable el hilo de seda, aunque reguiere des -
una extraccidn posterior, permite un control méds eficaz -
en los procedimientos intrabucales.

Los hilos de material sintético o nylon son a menudo irri
tantes para los tejidos blandos de la mejilla o la lengua.
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5.~ Cera para hueso: Las hemorragias ganivel de hueso son a-
menudo molestas por la imposibilidad de ocluir el vaso-—
sangrante. Por tanto, a veces debe recurrirse a una ce-
ra para huesoc u otra rigida, que ocluya el orificic has-
ta que se produsca la coagulacidén.

6.~ Sacabocados: Este instrumento se uso con el fin de ma——
chacar u oprimir el orificio de un canal, es frecuente-
mente uno de los pocos medios de detener una hemorragia~

dsea.

7.~ Electrocauterizacidn: Por este medio puede controlarse -
hemorragias de cierta magnitud para lo cual se emplea 2-
medios:

I.—- En algunos casos la cauterizacidén es indirecta. Se-

toma el vaso, con la pinza hemostdtica se lo toca —

‘" con el instrumento eléctrico. De tal menera preci--

pitan las proteinas en la herida y el vaso se ocluye

_ por accidn del calor generado en la punta de la pin-
za.

IT.~ Un procedimiento mds comin es la cauterizacidn direc
" ta los peguenos vasos gue sangran, lo cual bhace gue-
se coagule la sangre y las proteinas de la zona y de
. tiene la hemorragia en los sitios muy vascularizados.
No es prudente esperar que la cauterizacién remplace a la
sutura en el caso de los vasos grandes.

Si las condiciones son apropiadas, sin smbargo, el m&to-
do es muy eficaz para controlar la hemorragia.
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AGENTES HEMOSTATICOS Y VASODCONSTRICTORES :

ADRENALINA: Este agente vasoconstrictor, detiene rapi-
damente la hemorragia accidén transitoria gue generalmen—
te dura lo suficiente como para gue se forme un tapdn me
cédnico en la luz de. vaso.

Su aplicacién puede ser tépica al 1:1000 mediante un al-
godén o gasa, o en inyeccidn local al 1:50,000, es trean-
sitoriamente eficaz.

Esta dltima via no debe emplearse en paciente con hiper-
tensidn grave o con enfermedad cardiovascular; la aplica
cién tépica también puede tener efecto téxico en pacien-
tes hipersensibles, ya que esta sustancia fisioldgica es

muy poderosa.

El paciente debe ser controlado cuidadosamente una vez -
que ha desaparecidn el efecto vasoconstrictor, dado gue-
el desprendimiento del codgulo puede reanudar la hemorra

gia.

SOL.UCION DEL MONSEL: Su aplicacidn es tépica, es una s0
lucidn de sulfato férrico precipitan las protefnas y de
be utilizarse s6lo en zonas de hemorragfa capilar. Brin-
da buenos resultados en los taponamientos de extreccidén-
particularmente a nivel de huesoc medular.

TROMBINA: (1fguido y polvo:) Se coloca sobre la herida—
y actua como agente hemostético en presencia del fibriqg
geno plasmdtico. (nunca debe inyectarse) (no altera la -
integridad de los tejidos).

ESPUMA DE GELATINA: (Gelfrom) : Es una ssponja de gelati
na que se coloca en el alveolo y se le pide al paciente-
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gue muerda sobre una gasa.

Esta se reabsorbe en 4 a 6 semanas y que destruye la in-
tegridad plaguetaria para establecer una trama de fibri-—
na sobre la cual se produce un codgulo firme,

CELULOSA OXIDADA: (Oxycel): Esta sustancia libera ac. —

celulésico, que tiene gran afinidad con la hemaglobina -
y da origen a un coédgulo artificial. Se reabsorbe en —
aproximadamente 6 semanas. Su accidn no aumenta con el ~
agregado de trombina u otros agentes hemostdticos, dado-
que estos son destruidos por la elevada acidez del mate-~
rial. Se presenta bajo la forma de gasa o algodén. No -~
debe ser humedecida antes de aplicarla, porque la acidez
asi creada tiende a inhibir la epitelizacién (no se re—
comienda usarla sobre superficies epiteliales).

VENENO DE VIBORA RUSSEL: (Stypven ), Se presenta en -
ampollas de 5 ml, es un preparado de tromboplastina que-
se aplica en forma similar a las anteriores y que promue
ve la formacidn del coagulo sanguineo. |

La solucidén de Monsel, el véneno de vibora Russell y la
trombina debe usarse unicamente sobre gasa simple o yodo
formada, algoddn o espuma de gelatina (gelfrom) y no so-
bre celulosa oxidada (oxycel); con esta Gltima forman —
un compuesto dcido gque los vuelve completamente inacti——

VvVOS.

ACIDO TANICO: Este, envuelto en un saquito, similar a -
los del té&, precipita las proteinas y favorece la forma-
cién del codgulo. Este saquito deberd morderse (seco o-
apenas himedo) durante 5 minutos repitiendo la operacién
hasta 3 veces si es necesario.
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Este tratamiento es méds bien caserc ya que en el consul-
torioc se cuenta con otros métodos mds eficaces.

8.~ CELULOSA DXIDADA Y REGENERADA (Surgicel): Presenta algu-
nas ventajas sobre el oxycel. La almpadilla de gasa es-—
més resistente y se adhieremds y sus derivados dcidos no
inhiben la epitelizacidn. Puede emplearse socbre superfi
cies epiteliales. Se presenta bajo la forma de una cinta
gruesa o en frasco con trozos pequefos.

(I) CLASIFICACION DE LAS DISCRASIAS SANGUINEAS

Una discrasia puede ser causada por:

1) Deficiencic de Plaguetas

2) Deficiencia de Tromboplastina
3) Deficiencia de Protrombina

4) Deficiencia de Trombina

5) Exceso de Heparina)

6) Deficiencia de Fibrindgenc

1) DEFICIENCIA DE PLAQUETAS: Esto da como resultado la falta
completa del factor plagueta, sin el cual no se forma la-
tromboplastina.

(las plaquetas son las que provocan la retraccién del cq§
gulo).

Las enfermedades caracterizadas por deficiencia de plaque
tas (congénitas y adguiridas) son pdrpura trombocitopénica

y la enfermedad de Von Willebrand (deficiencia de agrege-
cién de las plaguetas).

Todos los factores pueden encontrarse en la sangre entera
fresca. Todos los factores pueden encontrarse en el plas
ma congelado. Salvo el factor plagueta (FP), gque-solo se-
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encuentra enla sangre entera.

2) DEFICIENCIA DE TROMBOPLASTINA: Se caracteriza por falta-
de factor de la lo etapa. entre estos: Hemofilia (defi~—
ciencia de AHF). Enfermedad de Christmas deficiencia de -
PHF, hemofilia B, deficiencia de PTA, hipoprotromboplas—-
tinogenemia adquirida y hemofilia C,

3) DEFICIENCIA DE PROTROMBINA: Es una afeccién que puede ser
inducida después de la enfermedad hepdtica y trastornos -
en la absorci‘on de la vitamina K, o puede ser inducida -
terapeuticamente mediante el tratamiento con anticoagulan

tes (dicumarol).

Otra deficiencia son por toxicidad de las drogas (ASA), -
anemia perniciosa, esprue y deficiencia congénita de pro-
trombina.

4) La deficiencia de protrombiana realmente refleja un exce-
so de antitrombina,

5) Siendo la mds conocida deesta la eparina. Existen pruebas
de laboraetoric para valoraer tanto la heparina como lg ~—
trombina.

6) DEFICIENCIA OE FIBRINOGENO: Puede verse después del par-—
to (hipofibrinogenemia posnatel), congénita, y con una —
afeccidén que se llama coagulacidn intravascular disemina-
da(

DEFICIENCIA DE PROTROMBINA:

- Deficiencia de vitamina K {esprue)
— Enfermedad Hepdtica
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Deficiencia congénita de protrombina (hipoprotrombinemia -
congénita).

Anemia Perniciosa
Tratamiento Antiavitamina K

Toxicidad de la aspirina (inhibe la formacidn de protrom—
bina a partir dela vitamina K.

DEFICIENCIA DE TROMBOPLASTINA:

Hemofilia

Hipotromboplastinogenemia adquirida.
PTC (enfermedad de Christmas)
Hemofilia B

Estado Hemofiloide

PTA

DEFICIENCTIA DE PLAGUETAS:

Congénita (plrpura trombocitopénica)

Secundaria

drogas

Rayos X

Infeccidn

Hepatitis

Seudo-hemofilia

Enfermedad de Von Willebrand (seudo Hemofilia A)
Seudo Hemofilia B

8eudo Hemofilia debida a deficiencia capilar y trombopatias.
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AFIBRINOGENEMIA:

— Congénita
- Adguirida (posparto)

— MANEJO DEL PACIENTE HEMOFILICO

Se sabe que la hemofilia es una enfermedad transmitida —-
por un gen especifico ligado al sexo, aparece en el vardn-
pero @#s trasmitido por la mujer. Este es una de los mds -
delicados problemas a los que se puede enfrentar el dentis
ta.

Antes de la intervencidn debe hacerse una cuidadosa evalug
cién hematplégica, administrando trensfusiones, fibrindge-~
no y concentrados de factor VIII en cantidad suficiente.

La cirugia debe ser esencialmente corta y conservadora -
evitando al minimo las posibilidades de hemorragia.

La intervencidn odontoldgica en hemofilicos dsben realizar
se en centros especializados gque tienen la experiencia y -

. los medios adecuados para prevenir o controlar la hemorra-
gta. (Estar en contacto con el Hematélogo).

No hay un procedimiento que pueda aplicarse a todas las —
diferentes casos de discrasias sangulnea pero es importan-
te en cuanto a estos puntos:

1.— Es esencial extraer los codgulos de la boca del paciente.
La hemorragia continuard mientras el codgulo gelatinoso-
ocupe la superficie de la mucosa bucal.

2.~ Suspéndase inmediatamente todas las formas de aspirina -
que el paciente pueda estar tomando. No deben prescri--
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birse analgésicos que contengan aspirina o salicilatos.

Es importante mantener la cavidad bucal seca y tan libre
de saliva como sea posible. Para ello es Gtil hacer res
pirar al paciente por la boca.

La compresa de gasa seca sobre la zona sangrante congti-
tuyen, probablemente, el mejor y més eficaz medio de con-

trol.

§i la hemorragia no cede con este método, aplicar en for
ma repetida, debe recurrise a otros procedimientos como-
el taponamiento con gasa a presidn o con espuma de gela-
tina, trombina, cauterizacidn, etc.

Es necesario aspirar continuamente para obtener una visi
bilidad dptima de la zona hemorrdgica.

El valor de la suturas es mdximo cuandoc pueden aplicarse
eficazmente para comprimir la zona hemorrdgica y ocluir-—
los vasos o capilares sangrantes.
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A) Definicién.

SHOCK: Es un estado de insuficiencia circulatoria hemodi-
némica que produce riege insuficiente de los tejidos, ~—
causa de aporte o utilizacidn inadecuada de oxigeno por -
las celulas.

En este el retorno venoso es deficiente al corezdén, con -
la consecutiva disminucién del gasto cardiaco en una per-
fucidén inadecuada genersl y duradera a nivel deflas_teji—
dos, debida a una desproporcién entre el volumen circulan
te efectivo y la capacidad de el lecho vascular.

—~ CLASIFICACION DE LA INTENSIDAD DEL SHOCK:

El shock lo podemos clasificar de acuerdo a la gravedad -
de este de la siguiente manera:

Shock Leve: (Hipovolémico): Comprende la pérdida de san—-—
gre o liguidos ya sea diarrea, vdmito o hemorragias desl -
10 & 20% del volumen corporal total,

Caracteristicas ClInicas: El paciente se encuentra péli-
do, frio, con sudoracién fria, aturdido, hay vasocons——-——
triceidn y se encuentran afectados por esta piel, tejido-
celular subcdtaneo, musculo esquelético, bazo.

Shock Moderado: Corrresponde a la pérdida del 20 al 4%~
de volumen corporal total de lfquidos.

Caracteristicas ClInicas: Oligurfa, anurla, el paciente ~

se encuentra entorpecido o puede estar en lipotimia y se-

avcuentra afectado por la ve%ocoﬁstricciﬁn (astémago, in—-
4 ' {
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intestino, higado, Rifién).

Shock Grave: Corresponde & una pérdida arriba del 40% de

volumen corporal total.

Caracteristicas Clinicas: El paciente se encuentra casi-
siempre inconciente, en este caso la falta de irrigacidén-
afecta principalmente corazédn y cerebro. Esta fase casi-~
nunca es reversible.

FISTIOPATOLOGIA GENERAL.:

Se cree que un hecho principal en todos los tipos de —-
shock es 1la apariéiﬁn de hipovolemia. En 21 shock traumd-
tico y hemorrdgico, la hipovolemia puede ocurrir cuando -
se pierden grandes cantidades de sangre o liqu1dos POr ——
hemorragia.

A medida que el volumen sangulneo circulante Gtil dlsmlnu
ve, menos cantidad de sangre queda disponible para 105 —
diversos érganos vitales. Se produce una disminucidén del-
retorno veno%o y puede gque el corazdn recibe menos canti~
dad de sangre para bombear, su Trecuencia aumenta en un -
intento de mantener la homeostasis. E1 débitp cardiaco -
(generalmente normal o elevado inicialmente eh el shock -
séptico, comienza a disminuir salvo qué<aumente el volu——
men sanguineo Gtil ). La resistencia vascular periférica
aumentada que resulta de la vasoconstribcién, produce una
disminucion de la perfusién tisular. Los reflejos de pro
teccidn orgénica tratan de hacer retornar la sangre que -
estd' acumulada en los lechos capilares hacia la circula——
cién general. Estos reflejos provocan una liberacién de-
catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) como un inten-
to para aumentar le tono de los vasos y la presién san—-2
guinea periférica, conduciendo asi la sangre acumulada ——
nuevamente bacia la circulascidn. Si esto tiene éxito, el-
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shock estd dominada.
vy

Muchas veces los reflejos sobrepasan al estado de comper-
sacidn,frustrdndose su objetivo, al liberar cantidades —-
excesivas de epinefrina y norepinefrina que producen au--—
mento de la constriccidn arterial y veﬁusa, quedando asi-
la sangre acumulada en los lechos capilares.
i

A medida que este ciclo continga, las células disponen de
menos éxigeno y comienza a usar la ruta anaerdbica para -~
obtener energia. El resultado final de ésto, es la pro-~
ddccién y acumulacidn de 4cido ldctico. Las éarteriolas -~
se dilatan (probablemente debido a la disminucién de la -
tensidn de oxigeno y PH), mientras que las vénulas perma-—
necen constreﬁidaé, permitiendo'que la sangre entre y que
de atr .pada dentro de la microcirculacidn. Se cree que a-
medida que se producé el estancamiento, la aglomereofén -
de los componentes celulares de la sangre precipita la —
coagulacién diseminada intravascular o microtrombosis. Se
cree gque'esta resistencia al flujo contribuye a la deriva
cidn artcriovenosa, Estas derivaciones o anastomosis se -
abren y permanecen abiertas hasta que se alivia la obSe—
truccidén a la ruta circuletoria normal. lLas derivaciones
arteriovenosas impiden el flujou del oxigenoc y substancias
nutritivas hacia el higado, rifién y pulmén, produciendo -
por lo tanto, un grave deterioro de sus funcicnes: Ade——
méds, es de suma importancia el saber que el shock no con-
trolado progresa hacia la acidosis., eépaéialmente en pa-
cientes de edad avanzada pordque tiene menps reserva car—
diaca, pulmonar y renal y no pueden compensar la acidosis
que da como resultado dafio o muerte celular. Es de este -~
modo, en esencia, que se establece un clirculo Vicioso le-
tal en que un acontecimiento conduce a otro, generalmente
en un vano intento para lograr la schrevivencia.
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Debido a la potencia de la endotoxina en la produccidn de

intensa vaémconstricciﬁn, hay una progresién rdédpida de-

la fase isquémica a la de estancamiento en la miocircula-

cidn; el deteriorc de la miocirculacidn gue necesita ho—

ras o dfas para producirse en el shock traumédtico, hemo—

rrégico o cardiaogénico, puede producirse en segundos o —

minutos después de la-exposicién a la endotoxina. Ademds,
hay también evidencia de gue la combinacidén endotoxina-ség
gre actla directamente sobre el sistema nervioso central,

produciendo d&sorientacidn 0 coma, o ambas al mismo tiem-

po que taquipnea y taquicardia, complicando asi el proble

ma. E1 shock séptico, aungue no apreciablemente diferente

de los acontecimientos vistos en las otras formas de
shock, es méds grave. Lla diferencia principal reside en -
gl detérioro acelerado de la microcirculacién después de-~
lalexposicién a la endotoxina.

FISTOPATOLOGIA DE LOS OBGANOS MAS AFECTADOS EN EL SHOCK:

a) El Rifi6n en el shock: La vasoconstricci’on y la hipo-
tensién arterial dan lugar a una disminucién de la per
fusidn sanguinea del &rgano que se traduce por cligu-—
ria y elevacién de-la urea sanguinea. Si al cabo de —
unas horas el shock no se corrige esponténeamente o no
se establece el tratamiento médice y profildctico ade-
cuado, surge la anuria por insuficiencia rsnal aguda,-
con necrosis tubular y menos frecuentemente con nscro-
sis cortical de pronéstico gravisimo.

b) El Higado en el Shack: También se ve afectado desde —
el primer momento por la vascconstriccién arteriolar -
y la hipotensién arterial, con la particularidad de —
que ésta repercute en seguida sobre la vena porta, que
acarrea una gran parte del oxIgeno de que se nutre el-
higado {50%), esta visere, suponiéndola al margen de —

\
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la causa primaria del shock (intoxicaciones medicamen
tosas, -septicemia, etc) Esto entrafia un peligro tan-
importante como el rifndn y aunque ocurra una degeng-—
racién o necrosis focal a veces asociada a una ligera
elevacidn de la bilirrubina $érica, y sobre todo a —
uh aumento enzimdtico considerable, el coma hepdtico-
y las lesiones irﬁeversibles 50N excepcionﬁles. :
Puede haber coagulacién intravascular diseminada por-
consyho exagerado de los factores de codgulacidn.

%

El Corazén en el Shock: La circulacién coronaria, gra

cias al poder de vascdilatacién compensadora, no sue-
le verse muy afectado, aungue en los enfermos de edad
avanzada la arterosclerosis coronaria favorece la is-
guemia incluso el inferto. En el shock cardiagénico,-
como es obvio el corazdn se halla principalmente le-
sionado.

La hipoxia miocdrdica genera insuficiencia contéctil-
y con ello se establesce un circulo viciosc, que s ——
cierra al perpetuar la caida del gasto cardiaco y con
ello agravar la hipoperfusidn tisular; este efecto -——
favorece la extensidn del infarto.

La hipoxia, es causante de arritmias activas y, fre—
cuentemente, de las catalogadas como "malignas" (sx——
trasistolia y taquicarida ventricular), por favorecer
la aparicidn de fibrilacidén ventricular.

El Pulmén en el shock: cuando el pulmén se ve més —

afectado es en el shock cardiogénico en sl cual se —
producen médltiples cambios que conducen a la insufi——
ciencia respiratoria, la alveolitis y las microatelsc
tasis, son causa de severas alterecionss en la rela—
cidn ventilacién perfusidngue condicionan hipoxemia,-—
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y que incluso, finalmente pueden ser el origen de ——-
acidosis respiratoria con hipercapnia. - '

Los hallazgos en otros tipos de shock suelen ser mé&s—
autdpsicos gue clinicos presentandose edematoso y he-
morrdgico y hay isquémia, es uno de los Grganos que -
mds frecuentementé se produce el fendmeno de coagula-
cidn intravascular diseminada. En el shock séptico no
es raroc el edema agudo.

El Cerebro en el Shock: La disminucidn de riego ce-—-

rebral, primeramente produce alteraciones en el senso
rio caracterizadas por abnubilacidn mental.

Es frecuente la aparicidn de microinfartos cerebra——
les.

En pacientes con ateroclerosis cerebral, la disminu——
cién de la presién y flujo sanguineo, puede condicio~
nar trombosis cerebral.

Alteraciones sobre el squilibrin Acido-Bdsico: La hi-

poperfusidn tisular, causa hipoxemia (que se demugs——
tra’en la determinacién de gases arteriales)
La baja concentrecidn de oxfgeno en los tejidos, obli
ga & la disminucién del metabolismo aerébio (ciclo —
de Krebs). La degeneracién de la glucose, alcanza —
hasta el estadio de dcido pirdvico y éste, en ausen—
ia de oxIgeno, se convierte en &cido léctico, median
ts la catalizacidn de la deshidrogenasa léctica (DHL)
en lugar de entrer al ciclo de krebs. La acumulacidn
de dcido léctico en el medio interno, provoca hiper—-
lactecidinemia y, finalmente, acidosis ldctica.
I

Cuando se demustra en un paciente la presencia de ———
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acidosis ldctica el prondstico es muy sombrio, porgue
este hallazgo traduce hipoxemia tisular extrema.

(D) ALTERACIONES TISULARES:

En el shock la causa de la muerte estriba en la isquemia
y asfixia tisular. Al principio, si existe una vasocons-
triccién compensadora, la nutricidén general de los teji-
dos orgdnicos se mantiene relativamente bien aunque apar
te de la piel, el flujo se halle ya reducido a nivel del
rifdn y el higado. &i el shock persiste algunas horas,-
se produce lesiones en los tejidos vitales: que apartir-
de un momento dado son ya irreversibles; el paligro co——
mienza cuando, por la vasoconstriccidn y la hipotensidn,
los 6rganos quedan muy mal irrigados, y aparece una in—
suficiencia renal aguda, o una acidosis metabdlica, que-
junto a la liberacidn de sustancias tisulares vasoacti——
vas— la que mds sk conoce en la actualidad es la bradi—-—
guinina- determinan una dilatacidén del sistema capilar,-
con descenso adn mayor de la presifn arterial y plasmo—
sis, que agravan el shock.

Es probable gue en las Ultimas fases, el enlentencimien—
to circulatorio a nivel de los tejidos sea el causante -
de una aglutinacidn eritrocitaria que exagera, todavia -
méds, la isquemia tisular. Hardaway, en 1961, pressntd -
una publicacidn bajo el titulo de Diseminatd Intrevascu-
lar Coagulation Syndromes, afirmando que uno de los meca
nismos bédsicos en la génesis del shock consiste en una -~
obtruccién a nivel de los pequefios capilares, extendida
en varias visceres del organismoc y que se debe a un pro-
cessy de coagulacién intraevascular diseminada: tales sin
dromes, de acuerdo con Hardwa , se reconocen clinicamen-
te por fendmenos de diftesis hemorrégica debidos a exce-
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sivo consumo de los factores de coagulacién (bajo conta-
je de plagquetas, alargamiento del tiempo de protrombina,
etc), por alteraciones de las visceras afectadas, y mu——
chos de ellos por un estado de shock. La tesis de Har——
daway estaba basada en estudios autdpsicos de enfermos ~
fallecidos por diferentes causas, observando gque, sobre-
todo en caso de shock traumdtico y hemorrdgico, exis——-
tfan conglomerados plaquetarios, enhremezclados general-
mente con una fina red de fibrina, depositados en los -~
pequenos vasos. Estudios recientes confirman los hallaz
gos de Hardaway, perp parece que las mismas causas que-
desencadenan' el shock, dan lugar teambién tal vez favore-
cido por la estasis, a los cqnglomerados plaguetarios —
y fibrina, de modo que 'la importancia de estos estriba—
mds bien en que agravan el estado de shock. El shock ——
traumdtico, si se acompafa de atriciones extensas de par
tes blandas y fracturas &seas, cursa con una liberacidn-
de particulas grasas que embolizan y ocluyen los vasos -
mds pequefos, favoreciendo a la vez aquel proceso de ———
coagulacién intravascular diseminada; pueden ocluirsg ——
estructuras vasculares muy especificas; como las de la -
retina (fondo de ojo) ufias y piel )petequias), cerebro ~
(delirio, pardlisis, diversas convulsidnes), pulmones -
(disnea, acidosis) u otros, pudiéndose acompafar, de ——
lipuria e hipertermia.

MECANISMO DE CDMPENSACION:

La vasoconstriccidn periférica es méds marcada sn la
piel seguida en el tejido celular subcutdéneo, musculo —-
esquelético y bazo, donde es responsable de la frialdad-
y palidez, y en los rifiones y visceras.

La intensa vasoconstriccidn en el dreas esplénica despla—
za & la sangre del reservoric viscersl hacia la circule-
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cién general.

La contraccién del bazo descarga méds sangre "almacenada®
a la circulacidn.

Cuando se reduce el volumen sanguin o y el retorno veno-
so esta disminuido, los barorreceptores ateriales son —
distendidos en menor grado y la descarga simpdtica'aumen
ta. AN cuando no hay calda de la presifdn arterial me—
dia, el abatimiento en la presidn del pulso disminuye =
la frecuencia de descarga en los barorreceptores arte~-——
riales resultando taguicardia y vasoconstriccidn refleja.

El aumento de la angiotensina hace que haya un aumento ——
en la presién arterieal.

Se cree gue la vasopresina contribuye en la restauracidn
de la presién sanguinea.

En el shock severo, el flujo sanguinec hepdtico puede ——
estar reducido a tal grado que hay una necrosis en pla—
cas del higado.

El HIgado también lo podemos encontrar estimulado favo—
reciendo la produccién de Fibrinéggnn y elementos de la-
coagulacidn. :

En los rifiones hay contraccidén tanto de las arterioclas -
aferentes como de las eferentes.

La tasa de filtrecién glomerular esta deprimida, pero el
flujo plasmdtico renal esta disminuido en mayor grado, -
de manera que la filtrecidn (tasa de filtrecidn glomeru—
lar flujo renal plasmdtico) aumenta. Puede haber deriva
cidén de la sangre a través de las porciones medularss de
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los rifiones, eludiendo los glomerulos corticales. Se for
ma muy poca orina. La retencidén de sodio es marcada y -
hay retencidén de productos nitrogenados del metabolismo-
en la sangre (azoemia o uremia). Puede haber dafio grave
de los tlbulos renales, especialmente cuwndo la hipoten-
sidn es prolongadg.

Cuando hay hemorragia hay un gran incremento en la secre
cién de aldosterona en parte debido al aumento esn la se-~
crecidn de renina y en parte al aumento de la secrecin-
de (ACTH). También produce una marcada elevacidén en la~
secrecidn de vasopresina, la cual es dispareda por la —
disminucidn en la descarga de los barorreceptores arte=
riales y auriculares. Los niveles elevados de aldostero
na y vasopresina circulante causan retencién de 'sodio -
y agua, lo que constituye a reexpandir el volumen sangul
neo. Sin embargo la declinacidn inicial en el volumen de
orina y en la excrecidn de sodio ciertamente se debe en-
gran parte, a la alteracidn hemodindmica en el rifdn.

Va haber una secrecidn meduloadrenal. La norepinefrina-—
circulante aumenta debido a la descarga aumentada de ——
las neuronas simpdticas adrenérgicas, y va haber también
secrecién suprarrenalfde adrenalina como resultado de es
to va haber tagquicardia.

Va haber un incremento de catecolaminas circulantes con-
tribuyen probablemente poco a la vasoconstriccién gene—
ralizada, pero puede conducir a la formacién reticular,-
Posiblemente a causa de tal estimulacién reticular, al-—--
gunos pacientes en shock hemordgico esgan inquietos y —
aprensivos. Otros estén quietos y apédticos y su senso-—-
rio esta apagado, probablemente a causa de la isquemia -
cerebral y acidosis.
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Cuando se presenta ingquietud, el incremento de actividad
motora y de movimientos respiratorios aumentan el bombeop
muscular y torécico de la sangre venosa.

La pérdida de eritrocitos disminuye el poder transporta-
dor de oxIgeno de la sangre, y el flujo sanguineo en los
centros vasopresores carotideos y a6rtico esta reducidao.

La hipoxia por estancamiento asi como la acidosis estimu
lan a los guimiorreceptores; esta estimulacitn déd como-

resultado la estimulacidn respiratordia en el shock. -

Esta activacidn de los centros vasomotores aumenta la —
descarga vasoconstrictora.

REACCIONES COMPENSADORAS ACTIVADAS:

~— VASOCONSTRICCION

— TAQUICARDIA

—~ CONSTRICCION VENOSA

—~ TNCREMENTO DEL BOMBED TORACICO

— INCREMENTO DEL BOMBED DE LOS MUSCULOS ESQUELETICOS

(en algunos casos)
- -
- INCREMENTO DEL MOVIMIENTO DE LIQUIDO INTERSTICIAL

HACIA LOS CAPILARES
— INCREMENTO EN LA SECRECION DE NOREPINEFRINA Y EPINEFRINA
— INCREMENTO DE LA SECRECION DE VASOPRESINA
— INCREMENTO DE LA SECRECION DE GLUCOCORTICOIDES
~ INCREMENTO DE LA SECRECION DE RENINA Y ALDOSTERONA
— INCREMENTO EN LASINTESIS DE PROTEINAS PLASMATICAS
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~ INCREMENTO &N LA FORMACION DE ERITROPOYETINA

SHOCK  ANAFILACTICO:

Llamamos anafildctica (contrario a la afilaxia) a la pro
piedad de una sustancia heterogénea de dismiﬁuir, en vez
de reforzar la inmdhidad, cuando se inyecta en dosis no-
mortales. Y no solo altera la composicien quimica de —
los humores si no altera su equilibrio caloidél plasmé~—

»

tico.

Esta es una forma de hipersensibilidad inmediata.

El shock anafildctico es una reaccién alérgica grave, de
desarrollo rédpido; qu.2 ocurre cuando un individug es ex-—
puesto a un antigeno al cusl esta sensibilizado. La re-
sultante reacciédn antigenc-anticuerpo libera grandes can
tidades de histamina activada‘par el complejo antigeng——
anticuerpo gue causa incremento en la permeabilidad capi
lar y la dilatacién amplia de las arteriolas y capilares.

En el shock es una complicacién de varias enfermedades -
metak.blicas e infecciosas. La baja resistencia vascular
es un factor en estcs casos, pero también hay un elemen—
to de hipovolemia por ejemp. aungque el mecanismo es di—
ferente en cada caso, la insuficiencia adrenal, la cetoa
cidosis diabética y la diarrea grave, esteln caracteri--
zadas por la pérdida Na+ en la circulacidn y la reduccidén
resultante en el volumen de plasma puede ser suficiente~
mente grave para precipitar el colapso cardiovascular.

También en infecciones graves el snock puede ocurrir co-
mo resultado de pacientes febriles, este ss mds grave ——
porgque lo vasos sangulneos estan dilatados.
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—~ CUADRD CLINICO: Puede haber ansiedad, apatia, angustia -

intensa, hipotensién sudor frio, disenea, cianosis, tos-
gue revela la contraccién intensa de los misculos bran—
guiales.

Puede haber un estado alternante de urticaria con picor.
Puede caer en inconciencia seguida de muerte si no se —
trata rapidamente.

FRECUENCIA: Este tipo de shock afortunadamente ocurre —-—
con poca frecuencia aproximademente en el 0.1% a los que
se les administra suero antidiftérico y o antitetdnico,-
en una proporcidn baja perccreciente de individuos que -
reciben penicilinas de cualguier tipo, la procaina y a -~
veces los barbitdricos.

Las penicilinas que al unierse & las proteinas plasmdti-
cas originan la produccidn de anticuerpos que eventual——
mente pueden ponerse de manifiesto a raiz de una inyec—
cién de penicilina, en forma de shock anafildctico.

TRATAMIENTO: Este tratamiento es urgerte, to-

das las maniobras se haran lo mds rédpido posible, y en -
caso de que no den resultado proceder mos a la adminis——
tracién de diferentes drogas y antihistaminicos.

La palidez es el primer signo de insuficiencia circula——
toria, se tratard como punto de partida.

Se coloca al paciente acoatado boca arrlba, que las plar
nas queden por arriba del nivel del torax para que haya—
mejor circulacidn.

Controlar el pulso: la arteria cardtida (Jjusto por den——
tro del esternoccleidomastoideo) es més conveniente gue -
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la radial (si el pulso no es palpablc) se comienza el ——
masaje cardiaco. &i hay pulso se continua con el sig. -

paso.

Se coloca varpores de amoniaco bajo la nariz del pacien—
te. 5i no hay mejorlia se recurre a la oxigenoterapia.

Se controcla a la pr8516n arterial, si la presifn sisté—
lica es inferior a 80 mm Hg o cuando hay signos de aler-
gia se mantiene la administracién de oxigeno.

Esta es una de laspocas oportunidades en que debemos ——
apartarnos del tratamiento sintomédticc y hacer el diag—
nédstico diferencial, es decir, antes de elegir un vaso—
presor.

5i se considera que esta calda la presién sangufnea obe-
dece a una alergia (shock nafildctico por administra——
cién de una droga alergénica o por la presencia de sig—-
nos alérgicos, la droga de eleccidn es la adrenalina.

La adrenalina posee 3 acciones deseables en estas circuns
tancias: Es vasopresor, antihistaminico y broncodilata-

dora. El comienzo de su accidn es muy rédpido. La dosis

de adrenalina varia desde 0.3 ml de solucién al 1 x 1000

(0.3mg) x via I.M. o subcutdnea hasta !1 mg por via I.Y.

lenta. Esta dosis puede estar fraccionada es decir se ~—

pasa lentamente desde 0.05 mg. para una caida minima ——

de la presién sanguinea, hasta 0.2 mg. para una caida de

la presién importante se espera 2 minutos para ver el —

efecto.

Este procedimiento se repite, si es necesario, hasta que
el estado cardfaco sugiera que hay que cesar el trata—-—
miento porque la frecuencia del pulso se acelera por en-



138

cima de 150 pulsaciones por minuto o porgue el pulso es-
irregular.

En caso que no sea posible estas vias de administracidn-
se podrd administrar cualquier masa muscular accesible ~

(por ejmp. la lengua).

Después de inyectar adrenalina o mefentermina puede ser-
Gtil administrar corticoides que a menudo son beneficio
sos en el colapso periférico. Debe u arse un producto -
que pueda ser inyectable por via I.M. o endovenosa, tcomo
la dexametasona (decadrdn), en dosis de 4 a 20 mg., la -
hidrocortisona (solu-cortil, flebocortid) a rezén de —
100 a 200 mg., o la metilprednisolona (solu-medrol) en -
dosis de 40 mg.

Los antihistaminicos a veces son eficaces en el shock ——
anafildctico. Pueden usarse el meleato de clorfenirami-
ra {clorotrimetrén), en dosis de 10 a 20 mg o la difen-
hidramina (benadryl}, en dozis de 25 a 50 mg. ambos por-
via I.M. o endovenosa.

PRECAUCIONES:

Se considera inadecuado elevar la presidn sangulinea por-
encima de lo normal en el infarto del mioccardic o en la-
henorragia cerebrovascular.

Lo méds adecuado es recurrir a vasopresores no tan poten-
te como la adrenalina. Un vasopresor suave como la mes
fentermina (wyamine) que no eleva la presién arriba de -
lo normal, puede administrarse en dosis de 15 a 30 mg. -
por via I.M. o L.V,

Cuando la presidn sanguinea estd muy deprimida, susle —-
convenir un goteo I.V. rdpido de dextrosa al 5% (o de —-
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solucién Ringer con lactato) en agua hasta gue se obser-
ve mejoria, para después reducir el goteo a 60 gotas por
minuto.

Si se produce reaccidn asmdtica, esta suele ceder con —-
250 mg. de aminofilina I.V.

En caso de edema gbtico se hard traqueotomia,

También es conveniente no recurrir a los vasopresores ——

en pacientes:
con arteriosclerosis, o con hipertensién acentuada, dado

gue pueden necesitar una presidén proxima al término me—
dio para gue el rifién y el siztema pulmonar funcionen ——
adecuadamente.

la frecuencia asociacién de shock con diversos transtor-
nos ha originado una sub-divisién de este procesc en va-
rios cuadros cliricos, tales como el shock:

A) HIPOVOLEMICO
B) HEMORRAGICO
C) TRAUMATICO

D) QUIRURGICO

E) POR GUEMADURA
F) SEPTICO

G) CARDIOGENICO

A) SHOCK HIPOVOLEMICO: Encontremos 3 formas fundamenta-
les de este tipo de shock.

1) Posthemorrégico
2) Plasmorrdgico
3) El de deshidratados

1) El shack Hipovolémico posthemorrdgico: Se establece-
en cuanto el adulto pierde del 15 al 25% del volumen—
total de sangre (5 litros).
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Este shock es causado por una reduccidén del volumen in-—-
travascular relacionado con la capacidad vascular.

Puede ser causado por pérdida de gran volumen sanguineo-
como por ejep: (Ulceras digestivas, varices esofdgicas,-
partos y embarazos ectépicos sangrantes, desgarros hepé-
ticos, hematomas musculares).

Tambien incluimos otro grupo por importantes los pacien-
tes con shock resultante de traumatismo. -

El shock Hipovolémico Plasmorrdgico: Es el causado por-
pérdida de plasma.

Determina reduccidn de la volemia con hemoconcentracidn-
de hematies y hemoglobina, pero no de proteinas del plas
ma. Estas se pierden por hipermeabilidad capilar en su-
jetos afectados por guemaduras extensas, en traumatiza~-
dos y tras intervenciones gquirdrgicas, pudiéndose extra-
vasar hacia un tercer espacio (intersticial, retroperi—
toneal), donde se acumulan.los exdmenes descubren en el-
shock plasmorrdgico volores hematocritos superiores a —-—
S50%. Se procurard restablecer urgentemente la volemia,o
poder ser mediante plasma.

Shock por deshidratacién y pérdida de electrdélitos. Tie

ne en general una invasidn lenta y en relacidn con la iIn
dole de la causa (vémitos, diarreas acaloremientos, heri
tas amplias con atriciones extensas de tejido, diuresis-
profusas, obstruccién enteral, acidosi diabética). Se-
trata aportando el agua y solutos adecuados. Para empe-
zar es Util administrer una solucién glucosalina o sali-

na isotdnics.

En el shock por desshidretacién, ademés de seudopoliglobu
linas por espesamientoc con aumento del valor hematocri-—-
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to y hemoglobina, suele incrementarse el valor de la pro
teinemia. En los nifios pequerics con vémito y diarrea el-
sindrome puede producir la muerte repentinamente.

Ademds de la hipovolemia podemos encontrar dano tisular,
este hace que grandes cantidades de liquido sean secues-
tradas alrededor de las celulas lesionadas y pueden de——
sencadenar la liberacidn de grandes cantidades de sube—e
tancias vascactivas y de enzimas lisos@micas.

La hipovolemia es el factor principal que actua en la —
fisiopatologia del estado de shck observado en quemadu——

ras, traumatismos, guirdrgico.

CUADRO CLINICO:

Al disminuir el volumen de sangre disminuye el retorno -
venoso para el corazén derecho, la presidn venosa cene——
tral baja, hay taguicardia, se reduce el volumen sistdli
co y el gasto cerdiaco y cae la presif6n arterial perifé-
rica, la piel es fria y hdmeda, se reduce la presién del
pulso la respiracidn es rdpida y sed intensa.

La vasoconstriccién simpética refleja, desencadenada por

barorreceptores, inicia la vasoconstriccién periférica -

y espldnica, aumenta la resistencia periférica, la piel-

asi adopta su color grisdceo pdlido y su frialdad, muchas
veces acompariada de algo de cianosis.

Por el mecanismo de compensacidén como song

La vasoconstriccidn periférica simpética la sostiener me
canismos en los cuales intervienen centros vasomotores -~
bulbares, catecolaminas suprarrenales, aldosterona, ADH-
y sisteme de renina angiotensina.
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Todos estos mecanismos tienen la finalidad de conservar-
1fquido y sostener el volumen de sangre en disminucidén -
y la presidén arterial.

lLa sangre es desviada desde zonas no crucliales hacia co-
razén y cerebro quedando temporalmente protegidos.

La vasoconstriccidn difusa empeora el riego de los teji-
dos periféricos, y la anaercbiosis, que se refleja en el
aumento progresivo de la lactacidemia.

Acompafiado a la elevacidn de lactato en sangre arterial-
estd una disminucidén del consumo celular.

Privadas.las celulas de su respiracién aerobia, hasta don
de es posible, recurren a su capacidad de glucdlisis ——
anaerobia, pero todas fuentes de energfia no son adecua——
das pare conservar indefinidamente valores normales de —
NAD, ATP y sintesis proteica.

En ausencia de oxigeno, el piruvato no puede descarboxi-
larse formando acido acético; por lo tanto se reduce a -
lactato. E1 4cido pirdvico y el dcido ldctico se acumu-~
lan en la sangre, provocando acidosis; la acidosis intrae
vascular libera poderosas enzima lisosdmaticas que con-
tribuyen a lesionar las celulas. Esta acidosis lactica-
resultante deprime el miopcardio, disminuye la reactivi--
dad vascular a las catecolaminas y puede ser suficiente-

mente grave pare producir coma.

El corezdn y el cerebro son los érganos gue mas dependen
de la respiracién aerobia por lo tanto los mecanismos ——
compensadores son a los que mas protegen pero el impacto
del shock grave pronto los alcanza.



143

otro de los problemas graves del shock es la perfusidn -
renal la (oliguria, incluso la anuria). Esto depende de-
la eficacia de los mecanismos compensadores y de la tera
pettica. Cuando reaparece la eliminacion de orina, el -
paciente se halla en camino de recuperacidn.

En caso gue no sea asi caera en shock irreversible y ———
muerte.

SHOCK HEMORRAGICO: Es la forma de shock hipovolémico ——
debida a la hemorragia. Como ya se dijo el shock hipo—-
volémico se produce*después de la pérdida de volumen de-
sangre.

El volumen de sangre perdido para provocar shock varia -
segin el ritmo de la pérdida; una pérdida lenta hasta -~
del 40% del volumen sanguineo se tolera mejor que una —-
pérdida brusca dei 10 al 20%.

(el cuadro clinico, ver shock hipovolémico).
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SHOCK TRAUMATICO O DE HERIDA:

Puede producirse después de un traumatismo fisico o ex——
tenso a los tejidos como son el misculo y el hueso, este
se presenta generalmente en personas accﬁdentadas.

El sangraedo en las dreas lesionadas es la principal cau-
sa del shock por la perdida de sangre.

Cuando hay machacamiento extenso del tejido blando y ——
del mdsculo, la mioglobina pasa a la circulacidn. Se di
ce gue precipita en los tidbulos renales causando al ri—
fnén gran dafo. y la combinacidn del shock traumdtico y -
el dafioc renal debido a la mioglobinuria ba sido denomina
do sindrome de machacamiento. En ausencia de hemorra——
gia la explicacidn del shock puede guardar relacidn con-
el dolor y con mecanismos neurdgencs que se considera ——
alteran el control vasomotor de la circulacidn periféri-
ca, almacendndoce sangre en la periferia del cuerpo.

La sangre asi secuestrada en la periféria, queda exclui-
da del volumen efectivo de sangre circulante.

Presenta en ocaciones inconciencia debida al dolor.
(ver cuadro anterior; son las manifestaciones de este ~—-

tipo de snock)

SHOCK QUIRURGICO:

(Es un shock que puede ser creado profesionalmente (por-
herida), por el anestésico, por el acto mismo, por acci-
dentes de trdfico).
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0 generalmente por hemorragias externas, del sangrado en
los tejidos lesionados y de la deshidratacidn.

Ejemplos de lesiones graves:

1.~ Lesiones (Craneales.

2.~ Desgarros Vasculares (Scbre todo en las regiones axi
lares, inguinales.)

3.— Trauma Tordxico con Hemotorax

4.~ Traumas Abdominales (Fracture de pelvis o lesiones -
Vicerales).

5.- Trauma Lumbares con rotura de rifisn (ésta a veces re
quiere transfusidn hasta de 6 a 10 litros de sangre-
en 24 hrs. si no se descubren y operan).

6.- Fractura de extremidades con hematomas (acumulan has
ta 3 litros de sangre)

7.~ Atricciones extenuas de partes blandas y fracturas -
6seas (que en ocasiones liberan grasa. (el cuadro -
clinico es generalmente el de hipovolemia pudiendo -
haber otras complicaciones. )

(K) SHOCK POR QUEMADURA:

Resulta sobre todo de la perdida masiva de liguidos y dec
trolitros (plasme) a nivel de los tejidos lesionados Aun

que tiene importancia la profundidad de la quemadura, la
tiene mayor la superficie afectada, escapan hasta 6 1i—
tros de liquido en un tiempo relativamentes breve.

Cuando hay pérdida de plasma en lugar de sangre, sl hema
tocrito sube y la hemoconcentrecidn es una manifestacidn
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prominente. Las guemaduras también causan cambios meta-
bdlicos complejos por ejp. hay una elevacidn del 50% —
de la tasa metabdlica de origen no tiroideo y algunos pa
cientes quemado presentan anemia hemolitica. Debido a-
estas complicaciones, méds la gravedad del shock y los —-
problemas de la infeccidn y dafio remal, la tasa de mor—
talidad es todavia, esencialmente, de 100% cuando las —
quemaduras de 3° grado cubren més del 75% del cuerpo.

SHOCK SEPTICO:

Es el gue se presenta posteriormente a una cirugia o al-
guna infeccidn. Los agentes (microorganismos) causales -
mds frecuentes son los bacilos gramnegativos que elabo--
ran endotoxinas.

El shock traumdtico y hemorrdgico se hacen més dificil -
de combatir cuando los tejidos se infectan, ademds la —
speticemia puede producir shock por si sola.

£l gasto cardiaco disminuye progresivamente, hay vasge--—
constriccidn periférica, hay hipotensidn.

El shock causado por sepsis grave o asociada a ella se-
cataloga a menudo como shock hiperdindmico; (Con gasto -
cardiaco normal o aumentado). o hipodindmico: (con gasto
cardiaco bajo).

EL SHOCK SEPTICO +#IPODINAMICO: Generelmente tienen una-
hipovolémia relativa o absoluta debida principalmentes a-
una pérdida creciente de liguidos desde los capilares. -
Si el shock hiperdindmico persiste puede eventualmente -
hacerse hipodindmico.
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EL SHOCK SEPTICO HIPERDINAMICO: Esta asociaado aparente-
mente con un metabolismo celular disminuido o impide que
los tejidos utilicen adecuadamente la glucosa y el oxige
no que reciben. (El transtorno del flujo sanguineo) (de
rivaciones arteriovenmsas) puede intensificar el proble-
met.

Existen muchos conceptos con respecto al papel de la en-
dotoxina que son complejos de carbohidratos y lipcprotg{
nas gue existen en los antigenos sométicos de la pared -
de la celula bacteriana, de precipitar esta hipovolemia-
asociada con el shock hipodindmico. Muchos investigado-
res creen que la endotoxina, cuando es liberada por la -
muerte de bacterias gramnegativas, puede combinarse con-
ciertos elementos de la sangre, probablemente el comple-
mento o los leucocitos o ambos. Esta substancias forma-
das por esta combinacién (anafilatoxina u otras toxinas-
del shock) se cree liberan potentes substancias vasoacti
vas gue producen intensa constriccién de las arteriolas-
y vénulas viserocutdneas, precipitdndose la hipovolemia.

La exotpgxina producida por microorganismos grampositivos
(neumococos, estafilococos, meningococos; virus rikett——
sias) parece actuar directamente sobre tejidos suscepti-
bles para producir este cambio.

La vasoconstriccidn viserocutdnea se trasmite a través -
de los bororreceptores. La respuesta se caracteriza en-
su dltima etapa por estancamiento en la miocirculacidn -

de la visera y piel.

Los problemas resultantes de tal procesc incluye una dig
minucidn del volumen de sangre circulante efectivo.



— DATOS CLINICOS:

HALLAZGOS
Escalofrios y
fiebre

piel

Sensorio

orina

Respiracién

Metabolismo Respirg

torio
Sangre y Electroli-
tos

Presidén Sanguinea
presién venosa
pulso

Débito Cardiaco
Diferencia arterio-

venosa de Oxigeno
Volumen Sanguineo

PRIMERAS ETAPAS

presente

templada y seca
nublado

excrecidn disminuida
por hore; aumento de
concentracidn
aumentada

alcalosis

bajo potasio sérico
recuento de leucoci-
tos a menudo elevado
con desviacion a la-
izquierda en férmula
leucocitaria.

Ligeramente disminui
nuida
Nermal

moderadamente aumen-
tado

Apenas aumentado
Normal o casi normal

Normal o casi normal

Compen ,acidn cardiaca Adecuada
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ULTIMAS ETAPAS

puede estar ausente

pdlida y himeda
marcada desorientg
cidn

escrecitn franca——
mente disminuida;-
oliguria

aumentada

acidosis

potasio sérico ele
vado; recuento de-
leucocitos dismi——
nuido con desvia——
cidn a la izquier-
da en la férmula—
leucocitaria; glu-~
cosa sanguinea y -~
lactato elevados.
Francamente dismi-
nuida

Marcadamente dismi
nuida

Marcadamente aumen
tado

Disminuido
Aum.ntacdo

Francamente dismi

nuido.
Descompensado-pug
de producirse falla
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- SHOCK SEPTICO-MOCROORGANISMOS DE ORIGEN

Y PUERTA DE ENTRADA:

POSIBLE PUERTA DE ENTRADA

TRACTO GENITOURINARIO

TRACTO INTESTINAL

TRBACTO BESPIBATORIO
(después de tragueotomia
asistencia ventilatoria
mecénica).

UTERO
(postpartum o después
de instrumentacién)

SIGTEMA VASCULAR
( Por ejp. catéteres
intravenosos

MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS

MAS FRECUENTES

Escherichia coli
Klebsiella-entercbacter-se-
rratia

proteus

Pseudomonas aeroginosa (des
pués de instrumentacién)
Escherichia coli
Bacteroides fragilis
Klebsiella-enterobacter-se—~
rratia

Salmonella

Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella-entoerchacter-se
rratia

Proteus

Escherichia coli

Bacteroides fragilis
Klebsiella-enterobacter se-
rratia

Escherichia coli

Pseudomona asuruginosa
Klebsiella-snterobacter-se-~
rratia
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(M) SHOCK CARDIOGENICO O CENTRAL:

Este estado hemodindmico constituye la expresidn méxima-
de la insuficiencia cardiaca (la causa predominante es—-
el infarto del miocardio).

Cuando la destruccidn miocérdica es muy extensa, la fun-
cién hemocindmica del corazdn sufre un severo deterioro,
gue se manifiesta con la caida del gasto cardiaco y, con
secuentemente, de la presién arterial.

El corazdn utiliza su mecanismos de Frank Starling, au--
mentando su volumen y presidn diatélica en un intento de
aumento del gasto cardiaco.

Por otro lado el sistema nervioso autdnomo produce libe-
racidn de catecolaminas, las cuales promueven un aumento
del gasto cardiaco por su efecto cronotrfpico e inotrépi
co positivos; asi mismo, producen una redistribucidn del
flujo sanguinec para preservar el aporte de oxigeno a los
Srganos vitales con aumento de la resistencia periférica
y espldcnica y dilatacidn de las arterias coronarias y -
cerebrales. Cuando ambos mecanismos compensadores no son
cepaces de mantener la presién arterial porque la pérdi-
da de capecidadcontréctil del mioccardio es extrema; la -
consecuencia obliga a la hipoperfusidn tisular y estas -
caracteristicas fisiopatol6gicas, son las que definen ——
el shock cardiogénico. (La hipoperfusién afecta cada or
gano como se describe al principio).

- CUADRO CLINICO:

I.- Signos de .ajo gasto cardiaco.
a) Hipotensidn arter.al (presiédn sistdélica de 80 mm.
Hg o menor)
b) Pulso filiforme
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c) Apagamiento de los ruidos cardiacos

II1.~ Signos de hipoperfusién tisular
a) Cianosis periférica de predominio distal
b) Estupor, Obnubilacién o estado de coma
c) Llenado capilar lento
d) Oliguria

III.- Signos de reaccién adrenérgica

{N)

a) Taquicardia

b) Palidez y frialdad de la piel (vasoconstriccién
periférica)

c) Pioereccidn

d) Diaforesis

El shock cardiagénico tiene uma mortalidad de 75 al 8(F.

Hemos de concluir esta exposicidén sobre el shock insis—-
tiendo en la complejidad de los cambios gque intervienen-
cuando el cuerpo sufre un ataque masivo.

La acidosis léctica, por ejp., puede originar disminte———
cidn del P002 arterial, que a su vez, hace mds lenta la-
respiracidn y desencadena una alcalosis respiratoria.

En el intestino puede haber hemorragia de mucosa y pér--
dida de sangre y 1fquidos en todas las formas de shock, -
hay insuficiencia renal, con su efecto sobre el desequi-
labrio de liquidos y electrolitos.

CUADRO CLINICO: (INICIO EN CUALGUIER TIPO DE SHOCK):

La debilidad circulatoria por shock susle tener un co——
mienzo agudo y dramdtico sobre todo cuando el shock es -
sintomdtico de una hemorragia aguda, crisis anafildctica
medicamentosa o incompatibilidad sanguinea postransfu——
sional. Otras veces se instaura solapadaments, se descri
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be de la siguiente forma:

El enferms se queja de frio, sed insaciable, estd asus—-
tado, su temperatura cutdnea es inferior a la normal y -
tiene la piel fria y cubierta de sudor; estd pdlido y, -
si el shock es grave, las extremidaces presentan ciano—
sis. 5i se vacian los vasos cutdneos comprimiéndolos, —-—
tardan en llenarse. ELl pulso de ordinarioc es rdpido, fa
cilmente deprimible y con frecuencia no hallable. La —
tensién arterial es baja (en general inferior a 80 mm Hg
la sistélica), y a veces tanto que no se le puede medir.
La hipotensién se acompafa de los citados signos de per-
fusidn sanguinea capilar-arteriolar deficiente: Extremi-
dades frias, pdlidas y/o cianosis, sudor viscoso; oligu-
ria; disnea, taquicardia y tendencia al desmayo al incor
porarse. La piel puede estar caliente en el shock sépti
co-febril y en caso de shock con dilatacidén artericlar -
pasajera, en la intoxicacidn arsenical.

Toda obnubilacidn de la conciencim o estupor con apatia-
profunda y midriasis es signo de shock grave. Son tam—
bién de mal prondstico la instauracidn de vémitos y dia-
rrea en pleno shock, y sobre todo la insuficiencia renal

aguda.

TRATAMIENTO DE LOS DIFERENTES TIPOS DE SHOCK:

El emprender la terapeutica de cualquier tipo de shock -
hay que, de una parte atender a su etiopatogenia espe——-
cial, ccn el fin de tomar las oportunas mediadas anti———
causales, y apreciar su gravedad controlando pare ello:

- Tensién arterial (¢ 100)

~ Frecuencia del pulso (> 100)

~ Circulacidn Periférica (color y temperatura de manos y -
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pies).

!

[

Presién venosa central (cateter en yugular = presidn nor—
mal 6-10 cm Ho0)

Hematocrito superior a 27

El PH (acidosis y oxemina arterial (hipoxemia)

Tensién del CO, arterial (hipercapnia)

Estado respiratorio (ventilacidn insuficiente, (intubacidn)

Diuresis (sonda permanente y obtencidén de orina en canti——
dad superior a 15 ml x hrs. )

Modificacidn de la conciencia (Reaccidn de dolor, obnubila
cién o exitacidn).

ADMINISTRACION DE LIQUIDOS:

Deberd ser remplazacdo el lfguido que se haya pérdido puede
ser éangre completa, plasma, expansores del volumen plésmé
tico o solucidn de electrolitos.

La administracidn intravenosa de sclucién de glucosa, li.—

" bres de electrolitos, estd indicada con el fin de propor—

cionar agua para las pérdidas insensibles y para el volu~
men urinario.

Los 1fquidos de eleceidn son:

Sangre cuénao el chogue es debido a hemorregia, plasma y -
solucidn salina cuando es por quemadura; una convinacién -
de plasma y sangre cuando es por truama.

El chogque debido a pérdida de liguidos extracelulares debs
réd ser tratado con lfguidos de contenido apropiado de aleg
trolitos y que estén libres de protefnas.
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Los expansores o aumentadores del plasma estos son sus—
tancias de origen animal o vegetal o producidas sinteti-
camente, y tienen una propiedad fisica comin parecida a-
la de la albumina: la de retener lfquidos en el sistema-
vascular.

Cuando son necesarias grandes cantidades, no hay nada —
gue sustituya a la sangre pero cuando son suficientes de
500 a 1500 ml, estas sustancias pueden sustituirla. En-
situaciones de emergencia su uso salva la vida muchas ve
ces mientras se prepare la transfucidn, y en estas cir—-
cunstancias esta justificado.

Estos productos son dextrano (Macrodex o Rhemocrodex), -
un polisacarido obtenido de la fermentacién de sacarosa-
procedente del bacterium Leuconostac mesenteroides, y la
polivinilpirrolidona (PVP) un polimero sintético obteni-
do del acetileno. Cabe también englobar dentro de los ex
pansores a las solucionss electroliticas (ejep. suero sa
lino), las cuales por breve periodo de tiempo pueden man
tener un cierto volumen circulante efectivo en espera de
la transfusidn de sangre.

SANGRE: En el shock hemorrdgico, traumdtico, hipovolémi
co, por herida o gquirdrgico, la causa del shock es la —

pérdida de sangre.

El tratamiento debe incluir la pronta y rdpida transfu—
sién de cantidades adecuadas de sangre total compatibls,
para mantener el volumen de sangre.

Cuando el shock es grave la administracidén de sangre de-
bera continuarse en una proporcién de 1 litro por hr. du
rante 3 6 4 hrs. (esto es relativo).
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Realmente para el tratamiento no debe uno guiarse por ——
la propia impresién de la sangre perdida, ni por las —-
grandes cantidades que se hayan transfundido ya sino so-
lo por la respuesta del paciente a juzgar por la tensién
arterial (aumento de la tensién diferencial) y 1la recdég
racifn del color y la temperatura normal de la piel.

Una vez restablecido el volumen normal, a juzgar por Ila
presidn sanguinea, ya no hay necesidad de transfusidn —
rdpida y se le puede continuar + lentamente o supfimir—
la del todo si se aprecian los signos de sobrescarga cir-
culatoria que son: ’ ' :

Ingurgitacién de las venas del cuello.

Elevazidn de la tensién venosa central por encima de 10—
cm H_O

2
Estertores en las bases pulmonares

Esputo espumoso, es decir, edema del pulmdén

SOLUCIONES ELECTROLITICAS: En la deshidratacidn se redu-

ce el volumen de sangre por la pérdida de agua y sales.

Lo 1° gque se hace es restablecer el volumen de sangre --
mediante la inyeccién intrevenosa y rédpida, gota a gota,
de solucidn de glucosa al 5%, glucusalina. Bajo cantrol
de le presién venosa, en ocasiones se requiere hasta 5 -
litros. Clorurc de sodio al 0.9% solucién salina normal,
solucidn salina balanceada o Ringer lactado 2 ml x 500 -
ml de 1Iquido corporal.

Esto en caso de emergencia por ejp.hemorragias puede —-
ser sustituto de la sangre, al menos en los primeros mo-

mentos.
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PLASMA: E1 plasma 500 ml. por transfusién tiene sobre -

todo la micidn de rellenar prontamente el lecho circula-
torioc, aungue de momento, diluye la concentracidn eritpg
citica-hemoglibinica y el valor hematocrito baja tras su
administracidén.

Este tiene la ventaja de su conserva por congelacidén ——-
(plasma desecado en conserva). En forma de polvo y puede
ser de nuevo disuelto en suero fisioldgico e inyectar.

Se utiliza cuando hay pérdida de plasma por guemaduras y
se utiliza este por haber hemoconcentracién. También se-
usa en el sindrome de Crush (mallugamiento 0 traumdtice)
cuando son comprimidos o machucados los tejidos encon—
tramos hemoconcentracidn es por eso gue se usa también -
el plasma.

ALBUMINA: Es una sustancia muy valiosa para 21 trata——
miento del shock ya que es la porteina del plasma que —
nos mantiene la presidn coloidosmgticade la sangre, in——
yectandola hace pasar repidamente el liquido extravascu-
lar a la circulacién (cuando se sospecha que un paciente
esta deshidratado es preciso usarla con mucha cautela y-
administrar al mismo tiempo solucidén fisioldégica en in—
yecocidn intravenosa). También se emplea para reducir el
edema cerebral y para satisfacer las necesidades metabd-
licas en las gqusmaduras graves.

OTRAS MEDIDAS GENERALES ES EL USD DE:

OXIGEND: Es de suma importancia la correccién de hipo—
xia. Todos los racientes con shock deberdr de recibir -
oxigeno. Esta hipoxia prede ser aliviada a menudo por —
medio de inhalacidn de concentracidn de O, de aproximada

mente 50%.
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VII)La administracidn de cantidades adecuadas de 1liguido ——-

intravenoso es la mejor manera para tratar la acidosis -~
metabdlica.

Puede administrarse bicarbonato de sodio si el PH es muy

- bajo. (ampollas 50 MEQ por via I.V.) que podran repe-—

- VIII)

tirse.

Es indispensable controlar la diuresis por Hr. colocando
para ello en todo chocado un cateter vecical que permita-
conocer la cantidad de orina elaboraeda por el rifidén del-

shock.

El normal emite de 35 a 50 ml. x hr. y la volemia suele-
ser insuficiente siempre y cuando no se obtenga diuresis
superiores a 20 ml x hr. si la presidn arterial ascendio
bien con las transfuciines, pero la diuresis no se réing
taura, ello es indicio de que persista una isquemia re-——
nal probablemente por una hipovolemia previa, que se man
tuvo en exceso.

Se intentéré de todos modos la diuresis mediante la apli
cacidn de diuréticos como por ejp. la furosemida endove-
nosa (seguril 40 mg) o el 4cido ectacrinico (endocrin).

Si con todo esto no cede la diuresis, se administra una-
inyeccién de clorpromacina a dosis de 50 mg (2 ampollas-
de Largactil) diluida en 20 ml. de agua destilada en in-
yeccidn endovenosa lenta.

IX) CORTICOIDES: El uso de corticoides ayuda a controlar —

la hipotensidn se dard (solu-medrol) succinato sddico de
metilprednisolona se dan de 15 a 30 mg/kg. Si se acompa
fia de crisis hipertensiva ademdés de la sangria se puede-
dar gangliopléjicos (Largactil) e hipotensores.
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(0) TRATAMIENTO DE SHOCK CARDIOGENICO:

(P)

En

el tratamiento del shock cardiogénico, se han utili--

zado las mds diversas medidas terapéuticas:

a)

b)

Medicamentos con accién inotrdpica (digital, isopro——
terencl, dopamina, glucagén etc).

Inhaloterapia, oxigenacidn, vasodilaéadores (nitro——
prusiato de sodio, dibencilina, fentolamina), asocia-
dos a dopamina, medicacidn con efecto estimulante —-
alfa adrendérgica (fenilefrina, metoxamina), otros -
derivados catecolaminicos (adrenalina, noradrenalina,
mefentermina, metaraminal), corticoides (metilpredni-
solona 15 a 30 mg/kg).

Asistencia mecdénica cardiocirculatoria (baldn de con-
trapulsacidn intraadrtica contrapulsacién externa ——

etc. ).

A pesar del uso de estas medidas en forma asilada ——-
combinada, la mortalidad del shock cardiogénico con——
tinua siendo extremadamente alta, ya que es cercana -
al 100%.

TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO:

El

shock séptico es considerado como un caso de extrema-

urgencia y el tretamiento deberd .niciarse inmediatamen-

te.

Administracidn de liquidos para reposicién de volumen —-—
sanguineo.
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Administracidn intravenosa de solucidn salina isotdnica.
Puede ser necesaria la administracidn de grandes cantida

des de liquido.

Usar la determinacién de presién venosa central y aus—
culatacidén de los pulmones coms guia para la cantidad -
de liquido. Tratar de elevar la presién central hasta -
10-12 cm de agua sin producir edema pulmonar.

Administracién de antibiéticos apropiados para bacterg—
mia.

Las dosificaciones de la mayoria de los antibiéticos de-
berdn reducirse debido a la disminucién de la exrecidn -
renal que acompana al shock séptico.

Deberd administrerse los antibiéticos por via intraveno-
sa hasta que se haya restablecido la circulacidén normal.

Beneralmente el antibidtico utilizado es la (Gentamici—
na, o Kanamicina)
(ver por cultivo de sangre tipo de microorganismo).

Oxigenoterapia

Reducir la resistencia periférica si no se ha producido-
respuesta a la reposicién de volumen o si la respuesta -~
ha sido pobre.

Es recomendable los Corticoides (solu-medrol) Succionato
sédico de metil prednisolona. Dosis de 15 a 30 mg/Kg., —
Clorcpromacina, isoproterencl, etc.

Controlar la diuresis (si es necesario diuréticos).

Controlar acidosis PH (si es necesario inyectar bicar—
bonato de sodio).
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(@) SHOCK OPERATORIO: Después de las hemorragfas, los anes-
tésicos son la causa més frecuente de los shock operato-
rios o preoperatorios. La medicacién preanestésica con-
barbitdricos y fenotiazinicos o clorpromacina ya puede -
producir hipotensidn grave. El éter y pentotal pueden -
causar vasodilatacidn paraliticas.

En el periodo de induccién rdpida de la anestesia; la —
cocaina y novocaina han causado a veces colapso al ser -
inyectadas intramuscularmente o en el curso de anestesias
locales.

Por ejem. la raquiancstesia con procaina, novocalna o si
milares, rebaja la tensidn arterial por producir pardli-
sis del mecanismo vasomotor, con vasodilatacifn por deba
Jjo del nivel de la anestesia. La hipotensidn aparece, ge
neralmente, poco después de la induccién oe ésta, antes-
o al principio de la operacién. Se evita administrando -~
efedrina antes de practicar la puncidén.

Y si se presenta hipotensidn después de inyectar el anes
tésico, se tratard con un vasopresor como la neosinefri-
na o la noradrenalina. No se empleard la adrenalina por
sus efectos nocivos sobre el corazén en los sujetos su—
ceptibles o en los anestesiados con ciclopropano o agen—
tes afines.

El ciclopropano pucde producir fibrilacidn ventricular,-
y paralisis del corazén. Se supone que obra sensibili-
zando a éste para las irregularidades producidas por es
timulacién refleja, via sistema vegetativo, o por accidn
directa de adrenalina soure el sistema transmisor del co

razdn.

DROGAS VASOPRESDRAS: Estén indicadas en casps de hipo—
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tensidn aguda debida a vasodilatacidn primaria (por ejm.
anestesia raquidea, drogas antihipertensivas) y general-
mente son de valor en el choque.

Son de valor dudoso y posiblemente perjudiciales en el -~
choque debido a hemorragia o & pérdida la liguido extra
celular, y no deben usarse en vez de la reposicién de 11
quidos.

Entre las diversas drogas vasopresoras, la norepinefri-
na es el vasoconstrictor mds potente. Solo deberd admi
nistrarse por via intravencsa; la médxdma precaucidn que-
debe ser tomada es el evitar la infiltracién del tejido-
subcutédneo, puesto que la necrosis y escara de la piel -
es una consecuencia frecuente.

Puede prevenirse la necrosis infiltrendo los tejidos —
afertados con 5 mg. de fentolamina (Regitina) disueltcs-
con 20 ml. de agua, Se agregan de 5 a 15 ml. de solu——
cidn de norepinefrina al 1:1000 a 1 litro de suero, el -
gue se administre inicialmente & una velocidad de 20 a -
40 gotas por minuto. La velocidad del goteo se controla
en Torma de mantener la presidn sanguinea en cifreis se—
mejantes a las que tenia el enfermo antes del choque. -
Deberd recordarse que una presidn sistélica de 120 mm. —
de Hg puede representar una hipotensidn importante sn un
anciano con previa hipertensidén.

Pueden usarse ot:as drogas vasopresoras Como son:

metaraminol (Aremine), mefentexmina (Wyamine), metoxami-
na (vasoxyl), fenilefrina (Neosinefrina). Puede ser ad-
ministrada subcuténea o intramuscularmente a dosis de -
3 a 15 mg. o mds aproximadamente cada 15 minutos; la do-
sis exacta y la frecuencia de la administracidén dependen
del comportamiento de la presidén sanguinea; puede ser -
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también administrada por via intravenosa a concentracio-
nes de 30 a 200 mg. por litro.

Es conveniente administrar esta bajo cotrol médico ya —-
que pueden aparecer signos de extrasistoles numerosas o-
de taguicardia ventricular que son indicaciones para re-
ducir el goteo o suprimir la venoclisis.

SHOCK IRAREVERSIBLE:

Las diversas situaciones que han sido mencionadas—
llevan todas a la disminucidén del aporte sangulineco hacia
los tejidos periféricos, como resultado de la disminue—-
cién del gasto cardiaco y de la presion sanguinea. Cuan-
do tal disminucidn es de suficiente duracidn y gravedad,
se suceden graves consecuencias. Pueden desarrollarse -
trastornos de los mecanismos de oxidacién y de los siS—
temas enzimdticos. Existen pruebas importantes de que la
reduccidn de la corriente sanguinea hacia el higado es -
de gran importancia en la produccidn del estado final ~-
irreversible, que ocurre cuando se prolonga el shock. —-
La necrosis de la mucosa intestinal, debida a una anoxia
prolongada, puede permitir el escape de grandes cantida-
des de liguido hacia el intestino, o permitir la inva——
sidn del torrente circulatorioc por bacilos gramnegativos,
perpetudndose asi un circulo vicioso. E1 efecto benefi-
co de la hidrocortisona en muchos casos de shock grave,-
sugeriria qus la insuficiencia suprarrenal puede ser un-
facto importante en la produccidén del estado irreversi-

ble.

La vasoconstriccidn periférica y espldcnica tiende a man
tener normal la presién sanguinea y la circulacién coro-
naria y cerebral. Sin embargo, cuando son suficientsmen-
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te intensos el grado y la duracidn de la disminucidén del
gasto cardiaco el corazdn y el cerebro muestran signos -
de lesidn progresiva.

Por ejem. La isquemia cerebral intensa, conduce, final-
mente, a la depresidén de los centros vasomotor y cardia-
co, con desaceleracidn de la frecuencia cardlaca y vaso-
dilatacidn. Ambos hacen que la presién sanguinea caiga-
mds, con ulterior reduccién del flujo sanguineo cerebral
y mayor depresidn de los centros vasomotor y cardiaco.

Otro ejem. importante de este tipo de desbocamiento es -
la depresién del miocardio. En el shock grave, el flujo-
sanguineo coronario esta red.cido a causa de la hipoten—~
sién y taguicardia, aunque los vasos coronarios estan ——
dilatados . La insuficiencia del mioccardio empeora el —
shock y la acidosis y esto, & su vez, conduce a mayor de
presién del funcionemiento del miocardio. Gi la reduc-—
cidn es marcada y prolongada, el miocardio puede ser da-
fiado hasta €l punto en el cual el gasto cardiaco no pue-
de ser restaurado a la normalidad, a pesar de la reexpan
sién del volumen sanguineo.

El espasmo de los esfinteres precapilares y de las vénu-—
las, especialmente en la regi..n espldcnica, es aparents-
mente un rasgo prominente del shock irrsversible. la ~—
perfusién capilar reducida a la constriccidén de los -~
esfinteres precapilares conduce al dano tisular por hipo
xia. El shock irreversible comienza a desarrollarsg ~—
cuando, despuds de 3 - 5 horaes, los esfinteres precapila
res se dilatan mientras lasvénulas .ermanscen contraidas.
La sangre entra ahora en los capilares, perc se estanca-
en estos vasos, de manera que la hipoxia del tejido con-
tinda. La presidn hidrostdtica capilar sube y salg li--
guido del sistema vascular en cantidades crecientes. lLas
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paredes capilares finalmente pierden su integridad y se-
rompen permitiendo que la sangre entre a los tejidos. —
En esta etapa los liguidos administrados escapan del sis
tema vascular casi tan rapidamente como pueden ser inyec
tados. Las toxinas bacterianas circulantes pueden con——
tribuir a la pardlisis de los esfinteres precapilares.

Con apoyo en la teoria de que en el desequilibrioc entre-
el esfinter precapilar y el tonoc venular estd la clave -
del desarrollo de la irreversibilidad.

La insuficiencia cardiaca, con edema pulmonar agudo, pue
de anarecer, y en este estado terminal, la administra——
cidn de lfquidos puede ser no sélo indtil sino agravar -
realmente la insuficiencia congestiva. Existen ciertas -
pruebas de que la sangre se hace més cpagulable cuando -
el shock es yrave, y que ello Ffavorace la produccién de—~
miltiples trombos venosos, con embolias secundarias del-
pulmén e higado, al aplicar venoclisis. Se dice gque la-
heparina combate este factor en el shock irreversible. -
En la fase terminal la vasoconstriccidn puede transfor——
marse en vasodilatacidn, conforme los mecanismos vasomo-
tores se van afectando debido a la anoxia prslongada. En
tales condiciones ya no se dispone de tratamiento alguno
o, cuando mucho, puede ofrecer escasas posibilidades de-
mejoria. Por lo tanto, es de cardinal importancia que-
la insuficiencia periférica sea reconocida tempranamente.
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CONCLUSION

La historia Clinica, tiene suma importancia ya gque
nos permite darnos cuenta del estado de nuestro paciente, y-
asi saber las medidas necesarias y convenlentes que debemos-~
tomar para cada paciente en particular.

Los Datos de Laboratorio van ayudar a contribuir -
de una manera definitiva en un diagnSstico de Presuncién.

La importancia de el tumar en cuenta y saber cier-
tas cifras normales basicas, que son clave en una gran parte
de patologlas como por ejm.

El tiempo de Sangrado, de Codgulacién, de Protrom-
bina (alterado en paciente Hemofilico).

Es muy importante tomar en cuenta los puntos que—
a continuacidén descrdibo:

Dentre de las enfermedades Cardiovasculares:

1.~ Encontramos la Angina de Pecho: gque es un sindrome Car-——
diaco, que se carecteriza por crisis paroxisticas. Estas
son debidas a que las necesidades del corazdn son mayp—
res gl puco riego sangulineo que recibe. &§i en este mo--
mento nuestr paciente recibe la administraecién de un —
anestésico con vasoconstrictor; el aporte de riego san——
guineo serd menor por la vasoconstriccidn, que pueden ——
sufrir las arterias coronarias y asi llevar al paciente-
a un problema mds grave o una muerte subita.

2.- Un paciente con Infarto del Miocardio. Ha sufrido una -
lesién en el misculo cardiaco, por la falta de riego san
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guineo en este lugar, las causas pueden ser muchas (ver-
infarto).

Pero una vez presentado este tipo de lesidn, debemos to-
mar nuestras precauciones en cuanto a una buena sedacidn
y un anestésico adecuado.

En la Cardiopatfa Hipertensiva: vamos a encontrar hiper-
trofiado el corazén en casos avanzados. La presién se -
encuentra por arriba de las cifras normales.

Estos pacientes generalmente estan medicados con dife——
rentes tipos de hipertensivos. En el consultorio es muy
conveniente sedarlos ya que este va ayudar a disminuir -
su presién arterial (presentan problemas con la aneste-—
sia como ya se menciond)

Paro Cardiaco: Cuando por desgracia llega a este térmi-
no, es conveniente practicar todos los tipos de reanima-
cién para tratar de manterier un volumen de sa-gre circu-—
lando, por el peligro gque tiene el cerebro y el corazién,
gue son los Srganos de mds riesgo. Es importante prédc--
ticar todas las maniocbras posibles para sacar al pacien-
te.

Los puntos antes mencionados no es posible llevarlos a -
cabo sin los suficientes conocimientos.

Loz problemas Circulatorios: Como son la Hemorragia y el
Shock.

La hemorragia es uno de los principales problemas mal ——
tratados, ya sea por no utilizar los medios necesarios -
o por falta de conocimientos.
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Pero su importancia es extrema, ya que este paciente al-
perder una cantidad contable de sangre, puede caer en un-
shock. :

"Un Shock es un estado de insuficiencia circulatoria, y—-
como consecuencia un riego insuficiente a los tejidos.

Al concluir esta Tesis pienso que no es fédcil el en——
frentarse a este tipo de pacientes, si no se tiene los -
conocimientos y medios necesarios para un adecuado y ——-
buen tratamiento Dental.
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