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P R E P A C I O 

Hemos tratado de internarnos en el tema de insuficien­
cia cardiaca, porque día con día, en la practica, existen 
más pacientes que sufren de ella y que a su vez acuden a 
nosotros, ·siendo algunas veces rechazados, ya que no tene­
mos una adecuada información para poder valorar y atender 
a auestro paciente. 

Más aun, quizá sea la patología cardiaca más importan­
te con la que ee tenga que enfrentar el Odontologo. Además 
al ser un tema tan importante, extenso e interesante enri­
quecerá nuestro panorama Médico-Odontologico. 

Es muy importante saber que la insuficiencia cardiaca 
ea una enfermedad que se agrava cronológicamente, represen­
tando un cuadro dramático. Espera~os que esta tesis contri­
buya de alguna forma a la mejor valoración de la vida huma­
na y a la mayor seguridad de cualquier paciente con ésta 
enfermedad. 
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CAPITULO I 

ANATOMIA DEL CORAZOH 

El mevimiente de la sangre se realiza merce~ a la 
acci&n 4e un &reaao C8lltral lla11aie c•ra1éa. 

l 

BJ. oorazón está colocad• cea su eje 11ayor dirigÍdo de 
derecha a i1quierl.a 1 te atrás hacia adelaate, ocupande •• 
el tlrax la llamata zona precortial. Eete Ór!Sllt te un mús­
culo huect ie fir•e consistencia. 

Relacioaea,- Por au bese, del lado derecho se relacio­
aa coa la pleura y el pulm'n dereoht (estt es a la altura 
iel tercer cartílago ctstal). Por el lato izquierdo se re­
laciona con el esófago. 

Su vlrtioe se encuentra aproximadamente a la altura 
•el quinte espacio lnterceetal 1 a 8 cm. te la líaea media. 

Per eu parte anteritr se relaciona coa •l time (e SUB 

vestigios), cen la cara interaa del esternón y con lts car­
tílagos 1 muscules intercostales. 

Ptr atrás se relacitna con el pulméa i1quierdo, con 
lee nervios frénioes y vasta diafragmáticos. 

El corazón está rodeado por una me•brana fibresa lla­
mada pertcardie. Por debajo •e este eacentramos una masa 
muscular constituida ~er un 8l'Jllazón fibroso (esqueleto) y 

por anillos fibresos, estes Últimos situaios en les erifi­
oios ae venas 7 arterias. Se puede •ecir que el aiooar•io 
fer11a la 11aea principal iel coraz'•· 

El eadocardio es una membrana endetelial que recubre 
las caYida•es del coraz6n. 
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Aurícula Derecha.- Es una cavidad de forma ovoidea que 
en su parte euperopoeterior muestra el orificio de la vena 
cava superior, dirieiéndoee más hacia abajo se encuentra el 
orificio de la vena cava inferior. In su porción enteroin­
ferior se relaciona con la base del ventrículo derecho (se­
parándolo de éste por medio del tabique auriculoventriculP.r), 
donde encontramos el orificio auriculoventricular con la 
válvula tricúspide. Poco más hacia afuera y arriba encontra­
mos el orifici• de la arteria pulmonar. 

Aurícula Izquierda.- Be una cavidad de forma redondea­
da, que en su parte posterior presenta lee orificios de las 
venas pulmonares, dos de la derecha 1 4os de la izquierda. 
Sir,uiendo con la parte inferior, se localiza un repliegue 

· producido por la vena coronaria mayor. 
Después en su pared anterior, ee localiza el orificio 

auriculoventricular izquierdo, con.la válvula mitral y es 
donde se comunica con la base del ventrículo izquierdo, que 
es 1ma cavidad en forma de cono. También en la porción ante­
rior podemos encontrar el orificio que corresponde a la ar­
teria aorta. 
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CAPITULO lI 

P I S I O L O G I A D B L C O R A Z O N 

El corazóa ee una boaba pulsátil, de cuatro cavidades, 
dos aurículas y dos ventrículos, que se contraen nor11almen­
te en el adulto uaas 72 veces por lllinuto. Tiene uaa capaci­
dad asombrosa de trabajo, en una vida de 70 aftos, late 2500 

llillenes de veces. 
Su llisión es conducir un líquido nutricio a todo el 

organismo, la sangre, que es fuente de oxígeno y de 11aterial 
cembuetible bajo las más variadas circunstancias de reposo 
y esfuerzo físico, Para llevar a cabo esta función tan nota­
ble, requiere él mismo de una nutrición adecuada, una irri­
gación arterial capaz de proveerle de oxígeno y de combusti­
ble bajo diversas condiciones de trabajo que exige el orea­
nis1110. 

PROPIEDADES DEL CORAZON 

Sistema de Conducción del Corazón.- La propiedad más 
importante del corazón es su automatismo. 

Gracias a esta propiedad, el corazón elabora sus pro­
pios impulsos, con los que es capaz de latir aún separado 
del cuerpo, por breves instantes, en el caso del hombre. 

Esta propiedad ee atributo del miocardio, aunque hay 
estructuras deatre del mismo que tieaen esta propiedad en 
forma más sefl.alaaa; el seno o nodo de Keith y Flack (mar­
capaso), el nodo de Aschoff-Tawara, el haz de Hie, sus ra­
mas y su red de Purkinje. Son estas estructuras masas de 
tejido miocárdico altamente diferenciadas, visibles aleu-

-nas de_ ellas a simple vista. 
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El automatismo, ritmicidad o cromttropiemo, es también 
propiedat del reste del miocardit, aunque ea menor grado 
que el sistema ae conducción, siguiendole el músculo ven­
tricular, la aurícula izquierda y la aurícula derecha,sien­
•o ésta la última en dejar de latir. 

El eoraE&n esta formado por numerosas fibras Musculares, 
que ·para loe fiaes de etras te sus propiedades, se comuni­
caa entr• si por puentee de prttoplae11a coaetit1J1'ende un 
eincisit. La continui•a• entre aurículas y ventrículos se 
establece mediaate el haz ae His. Las fibras tel corazón 
ti .. ea eetrias lonettudinal•s como lee músculee de fibra 
liea 7 herizentales, como los músculos esquel,ticos. La 
unUa4 tuncienal o contráctil más pequeña es la lliofibrilla 
(hay 4e 300 a 700 ea cada fibra miocárdica). 

COND~TIVIDAD O DRO!l>TROPISMO 

Csaa impulso eléotric• originado en el 11Brcapaso e-:: 
difunie por el resto del coraz6n por medio ae sistemas de 
conducción especializados, que ponen ea comunicación el 
aodo sinuaal o de Keith y Flack con el nodo AV o de Aschoff­
Tawara, y la aurícula derecha con la izquierda. 

En el coraz6n humano hay tres vías de conducción entre 
el nofo seno y el nodo AV, que contiene• fibras de Purkinje 
y fibras miocárdicae; sen el grupo anterior, el medio y el 
ptsterior. Las vías de conducción entre ambas aurículas son 
el haz de Backmenn y waa vía intratratíal que parte de la 
porción septal de loe tractos interaodalee. Si!Ue después 
el eiste11a de cenduoción especialiEado (haz •• His), sus 
raaas 1 la ret •• Purkinje, basta ll•e&r al músculo ventri­
cular. Esta propiedad se llama conductiviaaa o drornotropis­
mo. Es propiedad inherente a la fibra miocÁrdica, pero más 
altamente dtsarrollada en el siete11a de conducción, donde 
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las oadas de activaoi'• alcanzan las mayores velocidades. 
Los estímulos repetidos no son conducidos a menos que 

haya cierto intervalo eatre ellos. La frecuencia coa que 
se puede conducir estos impulsos depende del grado de cea­
duoti vidad de cada porción del corazóa. 

EXCITABILIDAD O BA'fROPISMO i 

A cada impulso ellctrioo originado en el maroapaso, el 
corazóa, como músculo, responde a una contracción. Pero 
puede respoader 8Jl la misma forma a varios tipos de excita­
oióa, tante elletrica como mec!Úú.oa o química. A esta pro -
piedad de responder a los est!mules de cualquier aaturaleza 
se le denomina excitabilidad. 

CONTRACTILIDAD O INOTROPISfll) 1 

La for11a en que el corazén responde a los estímulos es 
la contracción mecinica, que es el acortamiento universal 
da las fibras cardiacas, propiedad a la que se desomína . 
contractilidad o iaotropiemo. Gracias a este fenómeao se 
genera energía de presióa dentro de las cavidades cardiacas 
que se emplea para impulsar la sangre hacia las arterias, y 

para mantener la presión i.Jltrarterial. 
Hay varias leyes que rigen la mecánica de la contracción 

cardiaca. Su coaooimiento ayuda a comprender el ciclo car -
diaoe y DtUChos traastornoe del tipo de las arritmias. 

A) LEY DEL TODO O NADA l 

Desde ua puato de vista fisiológico el corazóa se cem­
porta como un siacitio, de modo que la propagaoi&n de cual­
quier impulso se hace a todo el miocardio, siempre que la 
excitaci&. sea suficientemente intensa para producir una 
respuesta. Bato es lo que ocurre con el impulso aormal del 
marcapaso o nodo seno de Keith 1 !'lack. 
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Bn otras palabras si la excitaciéa alcllllza a producir 
respuesta (por arriba del umbral) se le aeaomiaará respues­
ta liminal 1 si es por el coatrario la excitaci&a a• alcaa­
sa a producir respuesta (por debaj• del umbral), se le de -
nemiaará respuesta subliminal. 

Cuando una excitación es suficientemente iateaaa para 
hacer responde~ al corazóa, se obtiene una respuesta mecá • 
aica coatráctil te tolo el miocardio. 

Si el estímulo experimeatal o patológico se iaoremeata 
•• iatensidal, la r~~puesta mec~ca coatráotil de tode el 
coraz&n ao seré mayor que la obtnida coa el ~st:Cmule lirú­
aal. O sea que el aiocardio responde si el estímulo es li -
minal o supraliminal (mayor que el,um~ral), 1 no respoade 
si es sublimiaal. 

:B) PDOMBNO DB LA ESCALERA s 
No •bstante lo aaterior, experiencias fisiológicas eu­

gierea que ao es absoluta la ley del todo o nada, aiao re·­
lativa a las condiciones del miocardio en un momento dado, 
puesto que .estímulos repetidos de la misma iatensidnd, pro­
ducea respuestas progresivamente crecientes en la energía 
de coatracción del miocardio. 

Aua cuando esto no desvirtúa totalmeate la veracidad de 
la ley del todo o nada, se ha sueerido que el fea&meao de 
la escalera se debe a que las fibras miocárdioae a4quierea 
mejor capacidad de respuesta y contraccióa coa la sucesi&a 
de estímulos. Probablemente las fibras acumula• ácido l'cti­
oo y aumentan au temperatura local, como resultado de su 
contracci&a,lo cual •• estadios iniciales 1 bajo condiciones 
semejantes a las fisiol&gicas, mejora la contracciÓR de las 
fibras miocárdicaa. 
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C) PEftIODO RE:PRACTARIO 

Durante la contracción mecánica el c•razén •• ee exci­
table, a\U\ cuando se aplique un eetÍmulo excesivo, esta fa­
se se llama periodo refractario absoluto. 

Conforme el corazón regresa a la diástole, retorna gra­
dualmente la excitabilidad. Esta propiedad explica porque el 
músculo cardiaco, a difereacie del músculo esquelético, no 
pueda entrar en tétanos • 

. --Con el principio de la diástole mecánica se inicia el 
periodo refractario relativo, durante el cual, estímulos 
mayores que el que normalmente causa contracción cardiaca 
pueden hacer responder al corazón. Al impulso eléctrico que 
se propaea por el miocardio, sigue la respuesta mecánica y 

contracción caraiaoa. 
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FISIOLOGIA DEL MUSCULO CARDIACO 

EL CORAZON COMO BOMBA 

El cerazía esta co~puesto per tres tipos principales 
de l'IÚecule; ~úsculo auricular, múecul• ventricular y fibras 
musculares especializadas excitateriae y de oenducción, que 
preporcienan debi•o a su débil contracción un sistema exci­
taterie para el corazón y uno de transmisión para la rápi4a 
conducción de impulsos a través del cerazóa. 

ANATOMIA FISIOLOGICA DBL MUSCULO CARDIACO 

Las fibras del l'IÚscul• cárdiaco muestran una disposi-
ción ea forma ae red o rnangae apantalenada8, iividiendose 
y combinandose para luego 4ifundiree en todaR direcciones. 

Gracias a estas fermas los.impulsos se eontinuan des­
de la zona donde se inicio dicho impulso hasta el final de 
ella, además el músculo cardiaco tiene miofibrillas típicas 
que contienen filamentes de actina y miosina y se deslizan 
unas sobre otras durante el proceso de contracción. 

MUSCULO CARDIACO· COMO UN SINCITIO FUNCIONAL 

Las fibras del músculo cardiaco se ven separadas unas 
de otras por discos intercalados, que en realidad son mem­
branas celulares de pgca resistencia en coaparación a la 
membranA extenaa del músculo cardiaco, por tal motivo los 
iones fluyen con relativa facilidad a lo largo de loe ·ejes 
de las fibras musculares cardiacas, de manera que los po­
tencialee de acción pasan de una célula de músculo cardia­
co a otra atraveR~.ndo !10r estos discos sin mayor dificultad. 

El corazón esta constituido principalmente oor dos 
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eincitioe funcionales separados, el sincitio auricular y el 
eincitio ventricular, separados por el tejido fibroso que 
rodea a loe anillos valvulares, pero ambos se valen del haz 
A-V, para transmitir un potencial de acción. 

PRINCIPIO DEL TODO O NADA APLICADO AL CORAZON 

Dada la Índole sincitial del músculo cardiaco, la es­
timulacióa de cualquier fibra. muscular auricular, hace que 
el potencial de acción se dietribuya por toda la masa mus­
cular pasando de célula a oélula a través de las interco­
nexiones en forma de red, hasta el miocardi•. 

POTENCIALES DE ACCION EN EL MUSCULO CARDIACO 

El potencial de accióa registrado en músculo cardiaco, 
ee de 90 a I05 mV, lo cual significa que el potencial de 
membrana se eleva desde su valor normalmente negativo de 
-85 mV a un valor ligeramente positivo de aproximadamente 
+20 mV. A consecuencia de este cambio de polaridad, la por­
ción positiva se llama potencial invertido. 

VELOCIDAD DE CONDUCCION EN EL MUSCULO CARDIACO 

La velocidad de conducción y el potencial de acción de 
la musculatura, tanto auricular como ventricular, es de 
aproximadamente 0.3 a o.5m. por eegWldo, o sea. alrededor de 
I/250 de la velocidad en fibras nerviosas de gran calibre, 
y también cerca de.un decimo de la velocidad en fibras mus­
culares esqueléticas. La velocidad de conducción de las fi­
bras musculares conducteras especializadas del cor~zón varia 
de sólo una pequefla fracción de un metro por eeeundo en di-
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ferentes ~artes del sistema. 

PERIODO REFRACTARIO DEL MUSCULO CARDIACO 

El músculo cardiaco como todo tejido excitable, es re­
fractario a la nueva estirnulación mientras dura un potencial 
de acción. 

Bl periodo refractario del ventrículo es ae 0.25 a 0.30 
de segundo, que tambi~n es la duración del potencial de 
acción. Hay un perio4o relativo refractario a4icioaal, que 
ee de aproxfmadamente 0.05 de segundo, durante el cual el 
músculo es má~ difícil de excitar de lo normal, pero de to­
das 1118Derae puede ser excitado. 

Bl periodo· refractario del músculo auricular es mucho 
más breve que el de los ventrículos (aproximadamente 0.15 de 
segundo). Por tanto el· rítmo de contracción de las aurículas 
puede ser mucho más rápido que el de los ventrículos. 

FUNCION DE BOMBA DE LAS AURICULAS 

La sangre fluye normal~ente, sin interrupción de las 
grandes venas hacia las aurículas, de éstas el 70 por 100 
pasa directamente a los ventrículos, luego la contracción 
auricular origina el 30 por 100 restante. 

Por lo tanto la función auricular sólo es de bomba 
primaria, para au~entar la eficacia de los ventrículos 
co~o bo~bas para desplazar la sangre por todo el siste111a 
vascular. 

P'UNCION DE BOMBA DE LOS VEMTRICULOS 

LLenado de los Ventr!euios.- Durante la sístole ventrí­
cular, .lae válvulas A-V estan cerradas, ocasionando que las 
presiones auriculares se eleven considerablemente. Por tanto 
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tan pronto termina la sístole 1 las presiones ventriculares 
caen a sus valores diastólicos bajos, y las presiones ele­
vadas en las aurículas impulsan las válvulas A-V abriendo­
las y permitiendo que la sangre pase rápidamente al interior 
de los ventrículos. Este es el llamado periodo de llenaao 
rápido de los ventrículos y dura aproximadamente el primer 
tercio de la diástole. 

VACIAMIENTO DE LOS VENTRICULOS DURANTE LA SISTOLEs 

PERIODO DE CONTRACCION ISOMETRICA.- Inmediatamente des­
pue's de iniciarse la contracción ventricular, aumenta la 
presión dentro da loe ventrículos y se necesita de 0.02 a 
0.03 de segundo adicionales para que el ventrículo .alcance 
una presicfo que abra las vtllvulae sem.ilunaree, contra la 
presión existente en aorta y arteria pulmonar. En consecu­
encia, durante este tiempo existe contracción de los ventrí­
culos sin vaci8llliento. Este es denominado periodo de con­
tracción ieometrica. 

PERIODO DE VACIAMIENTO VENTRICULAR.- Cuando la presión 
en los ventrículos loera abrir las válvulas semilunares, 
inmediatamente empieza a salir sangre de éstos y se da el 
vaciamiento, la mitad aproximadamente.de 'ate tiene lugar 
durante el primer cuarto de la sístole, y la mitad restante 
en los dos cuartos siguientes. A estos tres cuartos de la 
sístole se les llama periodo de vaciamiento. Las presfones 
necesarias para vencer las válvulas son; para el VI lieera­
mente arriba d• 80 mm de Hg, y para el VD 8 rnm de Hg. 

PERIODO DE RELAJACION ISOlifETRICA.- Se da con la terrni­
naoión de la e!stole ventriculsr, que hace que las presiones 
intraventriculAres caigan rápidamente, y las válvulas semi-



12 

lunares se cierren debido al impulso retrogrado de la san­
gre. Duranh otras 0.02 a 0.03 d'• segundo la musculatura 
ventricular e• queda relajada 1 las presiones ventriculsres 
caen rápidamente basta sus valores diastólicos muy bajos. 
Lueeo vuelve otra vez •l ciclo de bombeo ventricular. 

PUNOION DB LAS VALVULAS (Auriculoventriculares, tric~s­
pide 1 mitral) •• Evitan el refiujo de sangre deade los ven­
trículos a las aurículas, durante el periodo de sístole. 

VALVULAS SEMILUNARES (aórtica 1 pulmonar) •• JWitan el 
reflujo de sangre de las.arterias aorta 1 pulmonar, hacia 
los ventrículos durante la diástole. 

Lae diferentes ·dlvulaa cardiacas, ae cierran 1 abren 
pasivllllltnt• l•gml el eradiente de presión (anterogrado o 
retrogrado), por motivos anatómicos las válvulas A-V son 
•U1 delgadas 1 casi no requieren de flujo retroerado, mien­
trae que las vbvulas semilunares requieren de uno l¡aatante 
fuerte. 

PUNCION DE LOS MUSCULOS PAPILARES.- Se encuentran uni­
dos a las hojuelas de las válwlas auriculoventriculares 
por las cuerdas tendinosas. Su función es contraerse cuan­
do las paredes ventriculares lo hacen, no ayudando a cerrar 
las válvulas. Por lo contrario tiran de las hojuelas d• las 
válvulas en dirección de los ventrículos impidiendo que pu­
edan hacer prominencia excesiva hacia las aurículas, durante 
la contracción ventricular 

mBRGIA PARA LA COHTRACCION CARDIACA..- El 11'11oulo car­
diaco, como el esquel,tico, utiliza energ!a química para 
efectuar el trabajo de la contracción •. Bsta energÍa proviene 
principalmente del metaboli8ll0 de glucosa 7 ácidos grasos 
con el od~eno. 
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EFICACIA DE LA CONTRACCION CARDIACA.- Durante la con­
tracción muscular, la mayor parte de la energía química se 
convierte en calor y una proporción mucho menor en trabajo. 

La proporción de trabajo producida a energía química 
recibe el nombre de eficacia de la contracción cardiaca o 
simplemente eficacia del coraz&n. En el corazón normal que 
late contra una carga normal suele ser Muy baja, del orden 
de 5 a IO por IOO. Sin embargo, durante su trabajo máximo 
se eleva hasta I5 a 20 por IOO en corazones normales y qui­
zá 25 por roo en corazones de atletas. 

REGULACION DE LA PUNCION CARDIACA.- Cuando una persona 
se halla en reposo, el corazón bombea sólo de 4 a 6 litros 
de sangre por minuto. En ocasión de ejercicio muy intenso 
puede tener que impulsar hasta cinco vecea eate volumen. 

Vamos a referirnos ahora a los medios por virtud de 
·1os cuales el corazón puede adaptarse a enormes aumentos 
del gasto cardiaco. 

Los dos medios básicos por virtu• de los cuales se re­
gula la acción de bomba del corazón son los siguientes: 

I) Autorregulacién intrínseca en respuesta a cambios 
del volumen tle sangre que fluye penetrando en el corazón. 

2) Control reflejo del corazón por el sistema nervioso 
vegetativo. 

AUTORREGULACION INTRINSECA DE LA ACCION DE BOMBA 
DEL CORAZON. (LEY DE FRANK-STARLING DEL CORAZON) 

Es la capacidad intrínseca del coraz6n de adaptarse a 
cargas cambiantes de sanere que le llegan, alcanzando a 
veces cifras tan bajas como dos e tres litros nor minuto y 

otras veces se eleva hasta 25 o más litroe por minuto. En 
otras palabras, dentro de los límites fisiológicos, el co-



14 

razcSn impulsa toda la sangre que le llega sin peJ!llitir un 
remanso excesiv~ de la misma en las venas. 

MECANISIO DB ADAP.TACION DI LA LEY· DE PRANK-STARLIN<P. 

11 mecani8llO: primario de adaptaci&n del coraz&n fun­
ciona por medio de la capacidad de distensi&ll' del aáaculo 
cardiaco, como cuando en lae Ca"YidadH cardiaca• penetra 
sangre extra, el daculo •e contrae con tuersa •ar aúaenta­
da, lo cual automáticamente manda sangre extra hacia las 
arterias. 

In consecuencia el factor primario que establece el · 
volwnen de sangre que Ta ser impulsado por el coraz&n, ea 
el volumen d• sangre que fiUJ• penetrando en el mbmo desde 
la circulaci&n general 7 no la capacidad. de bombeo del cora­
z&n. 

GASTO CARDIACO.- El gasto cardiaco ea el volumen de 
sangre impulsada cada minuto por ~l ventrículo izquierdo 
hacia la aorta, tiene coao tunc~&n transportar substancias 
hacia los tejidos, 7 desde loe mismos hacia otros ór~anos. 

VALORES NORMALES PARA EL GASTO CARDIACO.- El gasto car­
diaco normal para un varcSn joven 7 sano es, en promedio de 
5.6 litros por minuto. Bn general el easto cardiaco para 
\Ula·mujer es de ro por roo menor que en el varcSn. In general 
el easto cardiaco medio ea de 5 litros por minuto. 

REGULACION DBL GASTO CARDIACO.-(Control del gasto car­
diaco por el retorno venoso, Ley de Prank-Starling del co­
rszcSn). 
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En condiciones fisiológicas normales el gasto cArdia­
co es regido por la intensidad del retorno venoso. 

Bl corazón tambi~n desempefta un papel permisivo en la 
regulación del gasto cardiaco, ya que hay momentos en que 
el volumen de sangre que intenta regresar al corazón, es 
mayor que el 'YOlUlllen que el corazón puede impulsar. El co­
razón es capaz de impulsar de 13 a 15 litros por minuto y 

por lo tanto pel'lllite que el gasto cardiaco quede regulado 
a cualquier valor inferior a este nivel. 

iPEC'lO DB LOS IONES SOBRE LA PUNCION CARDIAOA1 

Existen tres principales, potasio, sodio 1 calcio, que 
ejercen efecto neto sobre la transmisión del potencial de 
acción. 

!PECTO DB LOS IONES POTASIO •• Bl exceso de potasio en 
loe líquidos extracelularee tiene por consecuencia que el 
corazón ee dilate enol'lllemente, ee vuelva flácido y dieminu-
1a la frecuencia de sus latidos, cantidades muy elevadas, 
tBlllbién pueden bloquear la conducción del impulso cardiaco, 
1 suele causar tal debilidad del 6rgano que el paciente 
muere. Todos los efectos del exceso de potasio se considera 
que dependen de una disminución de la negatividad de los 
potenciales de membr!IJla en reposo, resultante de la elevada 
concentración de potasio en loe l!quidos extracelulares. 

BPBCTO DE LOS IONES CALOICOS,- Un exceso de iones cál­
cicos tiene efectos exactamente contrarios a loa causados 
por los iones pot,eicos, haciendo que el corazón entre en 
contracción eapásmica, esto probablemente resulta de la 
acción directa de loe iones cálcicos para excitar loe pro­
cesos contrictiles cardiacos. Una deficiencia de loe iones 
cálcicos provoca nacidez similar a la causada por potasio. 
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BPECTO DB LOS IONES SODIO.- Un exceso de iones sodio 
deprime la función cardiaca, como lo hacen loe iones pota­
sio. Bl motivo es que los iones .•odio compiten con los de 
calcio en algún punto .. 119 aclarado del proceso de contracción 
del ~úeculo, de manera que a maJ'Or concentración de ion 
sodio en loe líquidos extracelularea, menor la eficacia de 
los iones calcio para causar la contraccicSn cuando ae pro­
duce un potencial de acción. 

COR'.l!ROL NERVIOSO DBL CORAZOR1 

Bl corazón está bien ineM'ado por fibras tanto simpá­
ticas como parasimpáticas. 

Las fibras parasimp&ticas se distribuyen principalmente 
por loe nodos S-A 1 A-V; en menor grado, por el m~sculo de 
las dos aurículas, pero mur poco o nada por el músculo ven­
tricular. 

tas.fibras simpáticas eetan distribuidas en estas mis­
mas zonas pero con ma1or representación en el músculo ven­
tricular. 

CONTROL DE LA RITMICIDAD DBL.CORAZON Y DE LA 
CONDUCCION POR LOS NERVIOS VEGBTA!IVOS& 

EPECTO DE LA ESTIMULACIOR PARASIMPATICA (VAGAL) SOBRE 
LA PUNCIOff CARDIACA (Escape Ventricular).- La estimulación 
de 1011 vagos, los nervios paraeimpiticos del corazcSn~ hace 
que se libere acetilcolina en las terminaciones vae;ales. 

ProbAblemente 75 por IOO o flás de todas las fibras 
nerviosas parasimpáticas paean por loe nervio• vagos, para 
todRB lRs regiones tor,cicas 1 abdominales. Esta hormona 
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tiene dos efectos priacipales sobre el oerE1zÓn. En primer 
lugar, disminuye la rapidez y el rítmo del noio S-A; en se­
eund• lugar disminuye la excitabilidai de las fibras de 
unión A-V, con lo cual hace más lenta la transrlisión del 
impulso cardiaco hacia los ventrículos. 

Esta hormona liberada en terminaciones vagales aumenta 
considerablemente la permeabilidad de las membranas de las 
fibras para el potasie, '10 cual permite rápido escape de 
potasio hacia el exterior.· Esto incrementa la negatividad 
en el interior de las fibras (hiperpolarización), que hace 
mucho menos excitable el tejiio, 1 esto dismiauye el rítmo 
de latidos del nodo S-A y la conducción en el nodo A-V. 

EPECTO DE LA ESTl'-ULAOION SIMPATICA 
SOBRE LA PUNCION CARDIACA 

La estimulación simpática causA sobre el corazón loe 
efectos opuestos preducidoe por la.estimulación vagel; en 
primer lugar aumenta la intensidad de la descarr,a S-A nodal. 
En segundo luP,ar, aumenta la excitabilidad de todos los pro­
cesos del corazón. 

En tercer lugar, aumenta considerablemente la fuerza 
de contracción de toda la musculatura cardiaca. En resumen 
aumenta la actividad global del corazón. 

!l!EOANISMO DEL !PECTO SI'MPATICO.- La estimulaci6n de 
101 nervies simpáticos libera la hormona noradrenalina a 
nivel de las terminaciones nerviosas simpáticas, esta hor­
mona áu1aenta la permeabilidad de las membranas musculares 
para el sodio y el calcio. 

En el nodo S-A, esto aumenta la tendencia al ~oteacial 
de aembraDa en reposo a disminuir hasta el valor del umbral 
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para autoexcitacióa,l• cual aumenta la frecuencia car4iaca. 
En el aodo A-V la permeabili•ad awaenta4a para el so­

d:f.o, hace máe fácil que. cada fibra excite a la eiguinte, 
d11111á.aUJtade el tiempo de conducc14a te aurículae 1 ventrí-· 
culee. la general la estimulación simpática aumenta la acti­
vidai car4iao~, aUJ1enta la eficacia del corasén como bomba 
1 aumenta mucho el metaboli111119 del corazón. 

CICLO CARDIACO 

.11 perieto. que n descle el final de una coatracei&n 
cardiaca hasta tl fina~ de ia coatráccih aiguiente, ee de­
nomina ciclo cardiaco. Cada cicle ee inicia por la genera-· 
ción espontánea de un potencial de acci4n ea el nodo S-A. 

OA ciclo cardiace complete •• llide teede el comienzo 
4e la coatraccióa auricular {pree{etele), hasta la siguien­
te pree!stole; eigue la e!stele (contracción) ventriculAr 
1 en seguida lR di,etele (relajación) veatricular. Bates 
eventos puedea expresaree gr'ficamente en.· el registre 4e 
presionee. Si al mismo tiempo se regietran loe ruidos car­
diacos, se tendrá un m&todo para situar en el tiell'(>o el 
memento del ciclo cardiaca eii que ecurren estos .. fenómenos 
normales, así como algunos ftl!lÍmenos patelógicos, 

BLBCTROCABDIOORAMA 

Es ·una gráfica de los voltajes el4ctricos generados 
por el corazón, regietraioe per el electrocartió~afo a 
aivel de la superficie del cuerpo. 

Caracterietioas.- Esta for11Bdo por una oata P y un 
•o!ltJJl•j• Q,. R, s, y uaa eaaa f, 



19 

El oomplejo u onaa Q,R,S, que son en realidad separadas 
aos grafiOElll o muestra• el paso del impulso cardiaco de au­
rículas a ventrículos. 

La oaia P ieponie ie eorrieatee eléctricas generadas 
ouandt las aurículas et dee~olarizaa antes ie contraerse. 

La on4a Q,R,S, ee aaciia a la despolarizacióa veatri-
•ular &lltes ie contratrse. . 

' . ~ 
La onia ! H ta cuaaio co.mie•H la repola:r:-hación ven-

tricular, esto ecurre .002 de segundo despu's de la ieepo­
larimaoi,n. 

RUIDOS CARDIACOS 

SOll resulte.te de la torrnaoida de corrient11 coatinuas 
dentro ••l coraz&a, durante cierta• fases iel ciclo cartia­
co. La auscultacila directa r••ela des rut•os car•iacte 
aetts, oa ocacioaea 1e escucha un tercero, en tanto que el 
cuarto rui•o 1e 4eecubre por registro ira{fico. 

Cu8ll•o se coloca un estetoecopie a aivel de un oorazÓD 
normal se recibe un ruiio que suele iraitarse con "lub",dub, 
lub,dub". Bl ruido "lub" correspoaie al cierre de las •'1-
vulas A-V al oomeazar la sístole, 1 el "lub" al cierre de 
l~s váivulas .eellilunaree al comioa!o te la diástole. 

Bl sonido "lub" se denerliaa primer ruido, el "dub" se­
gundo ruido cardiaco. 

CAUSAS DE LOS RUIDOS CARDIACOS 

PRIMER RUIDO CARDIACO.- Se co•oce eomo primer ruido.al 
más inteaso de los dos audible• y se produce por el cierre 
de la• vbvulae aurieuloventrioularee y per la apertW-a 
simUl.tilaea •e la• •i~oideas a6rticee,pulmtnarea 1 por lae 
Yibraciones oaueades por la vi~oroea tontracci&a muscular 
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del miocardio ventricular. 

SEGUNDO RUIDO .- Se llama segundo ruido cardiaco al de 
menor intensidad y de menor duraci6n que el primero,ee pro­
ducido fundamentalmente por el cierre de lae válvulas sig -
moideas,a6rticas y pulmonares. 

Las vibraciones creadas en dichas paredes se transmiten a 
' lo largo de las arterias con la velocidad de la onda del pul-

so ,cuando dichas vibraciones entran en contacto con la pared 
torácica crean dicho sonido que es pereeptibl• al eeteto•co­
t'io. 

TBRCBR RUIDO .- Se percibe un tercer ruido al principio 
del tercio _medio de la diástole,obedece a la oecilaci&n de 

la sangre durante el llenado rápido de loe ventrículos. 

CTTARTO RtJIDO .- Precede al primero y parece corresponder 
a la contracción auricular que hace vibrar a las paredes 
auriculares y ventriculares,se registra fonocardiografica­
mente. 
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EXCITAOION RITMICA DEL CORAZON 

El eorazón está provisto de un sistema especial, I) pa­
ra generar impulsos periodicts que produzcan ooatracoiones 
r!t•icas del músculo car4iaco y 2) para conducir estee im-
p\llso11 a tote el cora11ón. • 

SISTEMA BXCI!ATORIO Y CONDUCTIVO ESPECIAL DEL CORAZON 

El siattlllll consiste ea:I) el nedo S-A (ei••auricular), 
2) node A-V (auriculoventricular), 3) has A-V (auriouloven­
tricular), 4) hac te Hia oen sus ramas derecha e isquierda, 
5) siate11a 4e Purkinje y vías internodales. 

DIPUSIOl'I DBL IMPULSO CARDIACO 

El impulse se da en el noto S-A, que es la porcién de 
máxima auteexoitación del siste11a, además recibe estimula­
oión vagal, que deeenca•ena ua potencial que se va a trans­
•itir lentamente a través de dicho NSA, el potencial viaja 
hacia el mieculo auricular vecino, desde donde sigue por el 
haE A-V o nodal hacia el nodo A-V. Esto ocurre 0.04 de se­
gundo después de su origen ea el nodo S-A, dicho nedo se 
divide casi inmediatamente en una ralll8 derecha 1 unR iz­
quierda, llalllftda haz de Hie por donde continua el impulso, 
cada una de estas rallas sigue en dirección de la punta del 
ventrícule correspondiente y luer,o se divide en pequeaae 
ramas denominadas Sistema de·Purkinje, que llevRn el impul­
so a todas las eupertioies endocRrdioas de loe ventrículos, 
luego se difunden lentamente hasta la ~uperficie del epi­
oardie,de la zona endocárdica a la superficie del epicardio 
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ee aecesita 0.03 te segundo para transmitir el impul••· 
B1. tiempo tetal 4e trannieióa ••l ilnpulee eartiace, 

•escle el orieen •el sistema.de l'ui-kin«• basta las ~timas 
fibras •uscul.re• ventriculares, es 4• aprexi11a•aaiente 0.06 
de aegunto en el ooraz4n aor111al. 

Sin embarge existe• Tari11 pequef111 bacH •• fibrae 
11useularee aurieularee, alguaa• te lae oualH paeu tirec­
t&11bte 4el aote SA al aedo AV, que oontucen el impulse 
cardiaco a una Yeleoidd te apre:dlllUameat• 0.45 mitre• per 
Hgunte. latas H tenemi~ YÍH iate:rae4al11, 1 tubi4n 
paaaa te aurículas a ventr{euloe tireetaaeate. 

IODO SIIO.ltJRICOLAI (8.l) 

la uaa pequefla tira te sdacule.eapeoializado, de apro­
ximalamente )mm te anche 1 loa te largo, ee enoueatra loca­
lisade en la paret·superier te la aiirícula derecha, in•eiia­
tament• por tetr'• 1 por tentre de la abertura de la veaa 
cava euperior. 

RITMlCIDAD AU'fOMA'HCA DB LAS PIBRAS SINOAURIOULARES 

Se iioe que la mayor parte 4e fibrae cartiacae ••n ea­
pacea ele autoexcitación. Bate ea particulel'llent• oierto pa­
ra laa fibras del eistemá "8 eoatucci6a eepeoialisa .. del 
corarrcSa, 1 la JJoroicSa •• Uche ei11te111a que manifiena auto­
excitaci&a •• ¡ra•o m&xi110, ••t' •n laa fibra.a del aiao •i­
aoauricular (SA), ptr tal motiyo •• ttce que oeatrola el 
rítme de loe latido• del oora1&n. 

Bl. 'POtencial lle acci&n r!tlli~• en "'•1 aodo S-A teJJencle 
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del siguiente mecaaismos las membranas de las fibras SA soa 
muy permeablee ·al eoiie. Por tanto eran número ie iones so­
dio pasan al interier ie la fibra haciendo que el potencial 
lle 11tabraaa en repoee, se desplace celltiaua11eate hacia ua 
valor más poeitivo,tan preate cemo el potencial ie membrana 
llega al aivel iel.Wlbral para la teecarga, se •eseacadena 
un pot .. cial •e aeci'•· 

Al fiaal •e iiche potencial, la meabrana se vuelve per­
meable a lee ieaee •e petaaie, 1 el escape •• Uches ie11.H 

ealieate 4e lae fibras lleva ceasige carga• positivas baoia 
el exteri•r• Per taate el poteneial ... tre •• las mtabraaaa 
ahera se vuelve úa aegati'Ye ee.acieaaate un eet .. o ele hiper­
pelarisaci'•· Bate preceeo tura uaa fraecióa •e 81!\DltO 1 

luego tesapareee, oen le cua\ la peca rteleteacia aatural de 
la membr.- al 119eo te i.oaee e&Hc•• heencadtaa otre 'Pttea­
cial te accióa, el procese sigue una 1 otra vez durante toda 
la vi•a del indivituo, aetguran•• ••1 la excitaci'• rítaica 
tel ISA y ea repose una freeueacia de 72 veces por lllinuto. 

VIAS IM1'BRJllODAL.ES Y TRAMSMISI01' DEL IMPULSO 
CARDIACO A 'fBAVBS Di LAS AURICULAS 

I 

Lee extre .. e te las fibras neiales SA se fusieaan ctD 
le.e fibras del aúscule auricular veciae, y lee peteacialee 
te accióa que •• erigiaan ea el •••• SA viaj&lldo hacia afue­
ra penetranto dichas fibras. De esta for11a, el poteacial de 
aceita se tifun•e per te•a la 11aea te múecule auricular 1 

finalaente, tambiéa al node AV (auriculoventricular). 
La veloct•a• •e centucci&n en el llÚeeult auricular te te 

0.3 •etroe per eegunae.Sia eabarge existea laa víae interno­
•alee, que een haces de fibras .. aculares auriculares que 
pae~ ¡!el 1'SA al NAV directamente,cen una veleciiaf h 0.45 
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metro por segundo aproximadamente, 

EL NODO AIJRICULOVENTRICTJLAR (AV) Y EL SISTEfM ílB PURKINJE1 

RETRASO EN LA TRANShO:SION DEL NODO AV .- Son primeramente 
el nodo AV 7 sus fibras de conducci6n asociadas las que re­
trasan la transmisi6n del impulso cardiaco de lae aurículas 
hasta los ventr{culos,eete permite que las aurículas vacíen 
su contenido en los ventrículos antes de que empiece la con­
traccicSn de letos. 

n impulso cardiaco despule de viajar por la vi.a intemo­
dal, alcansa al nodo AV aproximadamente 0.04 de seeundo dee­
puls de su orieen en el nodo SA. Entre este tmpuleo 7 el 
tiel!lpO en que sale el impulso en el has AV transcurre 0.11 
de ~egundo,la mitad de este tiempo transcurre en las fibras 
de 1n1i6n (que unen las fibras auriculares con el nodo) cu-
1a velocidad es de O.Olm o menos por eeemido. Despu'e de en­
trar en el nodo la velocidad de las fibras ee todavía muy 
baja O.lm por segundo,o sea,la tercera o cuarta parte de la 
velocidad de conducoi6n en el múscti1o cardiaco normal. Por 
tanto,se produce un nuevo retraso eh la transmisión cuan-

'· 
do el impulso viaja a trav's del nodo AV hacia las fibras 
de transmisión y, finalmente por el haz AV. 

TRANS~SION BN EL SISTEr.fA DE PURKINJE 1 

Las fibras de Purkinje que van del nodo AV a trav'e del 
haz AV hasta loa ventr:!.ouloe,eon rnu¡ Yolurninol!lae,incluso 
mayores que las fibraR musculares ventricule.res normalee,y 
transmiten impuÚios con velocidad de 1.5 a 4 .om por seeundo, 

Mis veces mayor tJUe en el músculo carñiRCo y 300 veces lllll­

yor que las fibras de U11i&n. 
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Lo cual ~ermite una transmisión caRi inmediata iel i•­

pulso cartiace a través de tote el sistema ventricular. 

DISTRIB'CX:ION DE LAS PIBRAS DE PURKINJE 
BN LOS VD!RICULOS 

Bl has AV se tivil• •• rama derecha 1 ralla izquieria, 
eitualas tebajo del endocardi• en las partes respectivas del 
tabique, cada una de estas ramas eigue hacia abajo en direc­
ción •• la punta 4•1 ventr:l'.culo oorrespoadtente, lueeo se 
tivtde en pequeftaa ra11ae (eiete11a •• Purkinje) y se difunde 
por cada cavidad ventricular J)al'a finalmente regresar a la 
b.aH tel cerazóa siguieado su pared lateral. Lae fibras te 
Purkinje toraaa re110linee por debaje del entocardio 1 peae­
tran hasta aproximada111ente el tercie le la prefundidad de la 
a&B& muscular, para terminar en lH fibrae 1111eoularea. 

TRAN~MISION DBL IMPULSO CARDIACO 
BN BL MUSCULO VENTRICULAR 

Una vez que el impulso cardiace ha aloanzade les extre­
mes de las fibras de Purkinje, ee·transrU.te a través de la 
masa muscular ventricular, por las propias fibras auscularee 
ventriculares. 

BL NODO SA COMO MARCAPASO DIL CORAZ.OH 

El nedo SA controla el latido del corazón, porque su 
frecuen~ia de descarga rítmica es mayor que la de ninguaa 
otra parte del corazln. 
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El nodo SA ee concidera el marcapaeo del coraz&n,porque 
su frecuencia de excitaci&n ee oonciderablemente mayor que 
la· del nodo AV o de las fibras de Purkinje. Además cada vez 
que el nodo SA descarga su impulso va a parar al nodo AV y 

a las fibree de Purkinje,deacargando eul!I membranas excita-
. bles. Luego todos eetoe tejidos comienzan a recuperarse 

del potencial de acci&n,pero el nodo SA ee recupera mucho 
nu(s r~pidamente que ni~o de loa otroa doa,y emite un 
nuevo impull!lo antea que ninguno 4• aqull.loa haya alcanzado 
eu propio uabrai de autoexcitaoi&n. 
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O A P I T U L O III 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

Es una alteración de la función ce.rdiaca,la cual causa 
ineptitud del corazón para hacer circular la cantidad Ópti­
ma de sangre que se requiere en el organismo. SegÚil avanza 
esta ineptitud pueden presentarse alteraciones como dilata­
ción cardiaca,coqgeetión venosa e hidropesía. Estos fenó­
menos son de aparición tardia 1 sienifioan que el oore.zón 
ha _percJic!o su capacidad c!e realhar su trabajo aun en reposo. 

ETIOLOGIA 

.Dentro de las causas mas frecuentes en esta enfermedad 
encontramos; tl ataque a la fibra mioc!Ú'dica,miocarditis 
reum&tica,miocerditis d1tt4rica,1nfiamac1ones del miocardio, 
esclerosis coronaria,maltormaoiones coneenitas,etc. 

P I S I O P A T O .L O G I A 

La contracci&i y relajación cardiaca son fenó'menos resul­
tantes de reacciones químicas que liberan enere!a,dichas 
reacciones ee producen en el se.rcoplasma de la miof~brilla. 

Las reacciones químicas son producidas por dos proteínas 
contr~ctiles de la. miofibrilla, la actina y la ~iosina. 

Lo que sucec!e es que la actina sufre cambios que. la trane­
formM,1. pasa de la fase de actina. G (globular) a la fase 
de actina P (filamentosa.), Despu¿s,ae supone que la salida 
de K+ y la entrti_c!a de Na- es lo que he.ce ·posible la uni&n 
de la actinfl. y la miosina,parR e.si formar la e.ctomiosina. 
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. La aotomiosina tiene gran afinidad con el ATP, con el 
cual se une, produciendo uaa reacción ql.Úllica que libera 
energÍa para producir asi una reacción muscular. 

Bl Dr. Gyorgyi, propuso que la insuficiencia cardiaca 
(concretB111ente la perdida de energÍa contráctil del lliocar-

. ' dio), se debia a la cantidad de Na- .en el interior de la 
c~lula miocárdica, interfiriendo en la reacción química que 
produce la degradación del AfP, provocando menor liberación 
de energ{a, 

Otros opinan que la insuficiencia contráctil del mio­
cardio tl!I cltbtdo a la mala calidad dt la actomiosina 1 el 
aparato contráctil y no en las reacciones químicas ni :neca­
nicas. 

Tambiln se supone que la in11111ficiencia cardiaca, influ­
ye en los receptores centrales que se encuentran en la aurí­
cula izquierda y venas pulmonares (estos receptores son de 
volum~n y al ser influidos ocasionan oliguria e hipervole­
mia). 

Al haber acumulado influencia en las estructuras ante­
riores, estimulará al nervio vago que a su vez desencadena­
rá mecanismos que comprendens hipersecreción de la hormona 
antidiurética hipofisiaria y de la aldosterona corticosupra­
rrenal, ~odifiCRndo la función renal, ocasionando aumento 
de la reabsorción tubular de aeua y sodio. La al4oeterona 
además permite que se eliminen cantidades elevadas de pota­
aio por el riffon. 
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e u A D R o e L I N I e o 

lxietea dos tipos de insuficiencia cardiaeas la iEquier­
da, por desfallecilliento del ventrículo izquierie, J la dere­
cha. por desfallecimiento 4el ventr!culo aereche. 

Cuan.de el cotiazda.llega .a gra4oe avanzados de insuti­
cieaoia iaquierda o cuando ésta se ha prolongado por meses o 
aflos, puede Ja no eer insuficiencia cardiaca de un solo lado, 
sino que terlliaa por ser iasllfioiencia cardiaca glebal. 

I 1SU1 I.C I B RO I A O AR DI A CA 

llQUIERDA 

Se refiere al desfallecimiento del ventríclllo izquierde, 
aun cu&lldo por muchos afl.os sea. potente, se adapte 1 sea canaz. 
!e enfrentarse a las elevadas resistencias periféricas. 

lniCialmmte este es l>Hible Ja que el ventrículo se hi­
pertrofia y aU111enta eu energÍa contráctil, para asi conservar· 
B\l reserva cartiaca. Ptro cu.ando la reserva cardiaca empieza 
a agotarse, aparecen los primeros s{nto11as de le insuficien­
cia cardiaca iz~uierda. 
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Putdtn llevar a la iaeuficiencia oariiaoa, alteraciones 
come la bipertensién arterial, estenosis dt la v&lvula aór­
tioa, ceartaci'• de la aerta, la ineuficieaeia llitral 1 la 
e].omeráloaefritie cr&nica que •• un padecillientt hiperten­
aive oréaioe. 

La iaaufieiencia oar4iaoa i1quier•a ti••• tome a!atoma 
prinoipal la dimea. De tal Mio que 11 ·ua tafeHo que 4es­
pu(e 4• 11Uehos afi•• empiece a .. etrar incapaci4at te haotr 
freate a eu1 aece1idadte. tísicas, emp11ar& a teaer diBDea, 
ahme c1t que no poirá aument~ eu easte turate tualqultr 
ejtroioio ... , que en forma rtducita. 

lllCAJfJSfllO Di PRODOOCION DI LA DISNJA.. Durute la in1u­
ficiencia, tl ventrículo izquitl't• ne •• capea te vaciar 
nerllalmentt su contenito, por l• que su preei&a diaetólica 
t!llpit1a a elevar•• (3,5,10,15 ó máe mm. de Hg.), dependi-
4nto •• la iat .. aitat de la inauficieaeia. 

Si la preai6n diast&lica ea tl ventr!culo izquitrto ee 
encueatra •levada, la aurícula izquierda también elevará su 
preai&n para poder vaciarse en el ventr!culo, esta elevaci&n 
aumentará cuando menos a la cifra que tenga el ventrículo 
i1quierde. Al mismo tiempo las pulmeaarea tambiéa elevarán 
su presi6n, para tambi'n poder vaciarse dentro de la aurí­
cula izquierda hipertenea, fol'lll.1ldoat aai una represa de 
sruaere, coa aumento te presi&a, per detr'e ••l ventrícul• 
izquierto insuficiente. 

le'• represa eanguinea, ao solo afecta a laa veaa1 
~ulmonaree, eino que ~ambi4a repercutinl en el pulmén. 11 
pulm&a ta111biln aumentad la pt-Hi&n veneea 1 tetará congee­
tioaade. La cengeeti6n provoca4a ~or la hiperttnlila 1 la 
eataeis dt sangre,ee orif,ina cuanto dicho volumen aanguineo 
no es expulsado adecuadamente por •l ventrículo, que 



31 

debido a sus condiciones, deja un remanente de sangre en 
la diástole. Esta.represa y la hipertensión en porciones 
venosas y capilares venosas en el pulmón, son la causa de 
la dianea. 

Si la Bl!Xlere de las venas y capilares venosos pulmonares 
se encuentra a presión y en cantidades aumentadas, el es -
pacio que el pulmón destina a la ventilación estará dismi­
nuido en la medida que haya pl~tora de sangre. 

Por otro lado enfermos cardiacos con valvulopat!a mitral 
o .aórtica, manifiestan disnea porque tienen edema crónico 
del pulmón; aumento del volumen d.el líquido extravascular 
pulmonar. Este incremento de .líquido se correlaciona con la 
presión intravascular pulmoná.r y ~on la presión media de la 
aurícula imotiierda. 

En otras palabras la disnea es· consecuencia de una conp,es­
tión ~ulmonar y represa san.guinea, debido a la incapacidad 
del ventrículo desfalleciente para expulsar s·u contenido de 
sanp,re,todo esto durante la sístole, provocando que durante 
la diástole quede un elevado remanente de san~e. A su vez 
la congestión pulmonar resulta de un desequilibrio entre el 
easto disminuido del ventrículo izauierdo y el easto normal 
del ventrículo derecho. 
Ade~s el sistema venoso mayor provoca afluencia saneuinea 

hacia el lecho vascv.lar pulmonar, por una v.asoconstricción 
periférica. 

En casos de disnea, el enfermo, para inspirar Aire deberá 
hacer un esfuerzo muscular excesivo~ debido a que el pulmón 
no se deja d.istender por estar plet&rico de sangre. Esto 
hace aue el pulmón cone;estivo adauiera una dureza oue el ci­
rujano reconoce por el tacto durante las operaciones sobre 
enfermos de insuficiencia cardiaca. 
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El insuficiente cardiaco en erado ligero se aoompafia de 
grados lieeros de disnea y grados avanzados de insuficien­
cia cardiaca izquierda se acompai'la de disnea de gran in -
tensidad. 

LA DISNBA PUEDI SER DE GRADOS VARIABLES 1 

n insuficiente cardiaco suele tener dianea de tipo 
progresivo. Dicho dato es lllU1 importante para concederle 
a la dime"- el valor de dntoia deorieen cardiaco. 

Inicialmente la disnea se produce con grandes eafuerzos 
como subir eacaléres, correr, etc. 1 aai gadualmente al 
paso de loe me1e1, a veces de aftoe, la disnea aparece con 
esfuerzos menos grandes, como caminar. Y si el ventrículo 
izquierdo se agrava, la disnea puede producirse con peque­
ftos esfuerzos como vestirse, .hablar, etc. 

DISNEA DE DECUBITO .- Es un grado más avanzado de insu­
ficiencia que impide al enfermo adoptar el decúbito hori • 
zontal. Esto e.a que el paciente cuando se acuesta, el pul­
m~n se congestiona, provocando disnea, lo que hace que el 
enfermo se incorpore para que el pulmcSn se descargue( o no 
se congestione). Es por esto que algunos enfermos deben 
pasar la noche sentados o usar _más de una almohada, para 
tener una posición semieentada y asi evitar la disnea 7 
poder conciliar el sueño. 

Si encontramos que se a.grava !!ll(e aun el ventrículo iz -
quieí'do, la dienea puede alcansar grados úa importantea 
como son las formas úe graves de disnea, que son la disnea 
paroxistica o asllla cardiaco, 1 el edema pulmonar agudo. 
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DISKEA PAROXISTICA (nectl1J'll8).- Oclll'I'e ouanio el vea­
trículo isquierdo es iacapaz de expulsar la sangre que le 
envia nor11Blmente el ventrícule derecho. El paroxismo de 
•tsaea, ocarre generalmente en la noche, debido a la posi­
ci&n .fe fecúbito, que es meaes favorable al buen funciona-
11iento del ventrículo izquiert1, pues la sangre el• los te­
rritorios esplácnicos 1 4e las extremidades regresa con 
más facilldai al pul.a&a que cuanto se esta ele pie. 

Cuando este paroxie11e aparece, el enfermo ae incorpe­
rá 1 cree que hace falta ventilación o aire frese• 1 basta 
con que se levante o sitatt para que cle•pu'a pueda volvtr 
a aceétaree. Otras veces le es i•posibl• volver a dormir, 
un pect por la angustia • por que al aco•tarse vuelve a 
producirse el paroxi••o dleneico. Tal ea el asma cardiaco. 

BDEllA PULilfOIAR AGUDO.- Bate te lláa gran qut el ante­
rior 1 puede ser mortal. Bn este case la oeage•tiéa pulmt­
nar es intensa 1 la hipertensiln de la 881l~e en loa cani­
laree venHo.e es •• tal lll8gni tu• que el plae11a sale •• 
tllte 1 ee vierte a loe alveolos.Si los alveeloe son ocu­
pados por lÍqui•o, la ventilación se hace imposible. Por 
lo que el enfermo ee está ahegando 1118.terialraente con lí­
quido. Be por ellt que el enfermo puede verse lívido, con 
cianoaia 1 pueden •scucharae estertores de gruesas burbu­
ja11 a Uatancia en casi to4o el tórax. El iat.ercambio •e 
txÍlene 1 bióxido de carbono a través de un alveolo inlln­
da•o se efectda con.diflcultat, l• qut ext>lica la disnea 
1 cianosis. Bl entenio presenta expectoración abundante, 
mUJ eapumosa (agua 1 aire mesclados) 1 puede ser de color 
roea•o por la prestacla de aangre que proviene de vasoa 
capilares rotos por la hi perteasión •n loe pulmonH, Bate 
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se conoce·como esputo asalmoftalo. El eafer•• puede morir si 
no se actua rápidamente. 

Puede o no haber hipotensión como lo podria sugerir un 
enfermo que se halla frio o ctn sudoración profusa o bien 

puede haber presión sistólica elevacla (por encima de IOOmm. 
ele Hg.) Oll pleno edema; 1 sdle se con1iderará hipoteasión 
si el enfermo manifestó hipertensión asentuacla previa. 

ESTDOSIS MITRAL.- Otra causa •• la climea pueae eer 
la estenoeil 111 tral, en la cual 01 ventr:Ccul.• i•quierto no 

· ee iasi.a!iciente lliao que la vál'fula mitral H eetrecha e 
i111pi'8 un lleaato atecuado del ventrículo. Sin embargo, la 
disnea se procluce por mec~smos sillilares a les ele la in-­
autioi enoia cardiaca izquierda; ei la válvula mitral se 
encueatra estrecha la aurícula i•qllier•a elevará su pre­
sión para pocler vaciar la saa«re hacia el ventrículo. A su 
ves las venaa pulmonares ta11bi4n elevarán su presión, por 
lo que el pulaón se coneestionará como en la insuficieacia 
cardiaca izquierda. 

A pesar de que no haY insuficiencia, hay disnea debido 
a la estenosis mitral. La disnea en el enfermo con esteno­
sis mitral eieue la misma evolución ele loa casos de insu­
ficiencia ventricular izquierda presentandose también en 
diferentes grados y magnitudes& cleeae grandes esfuerzos a 
pequeños esfuerzos 1 alcanzar grados máxi11es, desde atenea 
te decúbito, disnea paroxistica T edema pulmonar aguto. 

Existe un componente nervieso que puede provocar edema 
pulmonar en enfermos con eeteaoeie mitral.mediante un meca­
nis110 psíquico. 

AlfUDSS lesionea del SNC que aumentan la presión inter· 
craneana, producen ede11a pulmonar en aleuno111 casos, o embo·· 
lias cerebrales. 

Se ha podido producir edema pulmonar agu4o exnerimen-



35 

tal ~or inyección ~e Veratrina en loe ventr!culoe cerebra­
leei ya que aumenta la'sobrec~rea del ventrículo izquier -
do so~re todo en diástole. Además au~enta el retorno veno­
so y vasoconstricción, sobrecargando el ventrículo izquier­
do, provocando el edema ~ulmonar. Otro mecanismo que produ­
ce edema pulmonar· es la hipoxia grave que puede sobrevenir 
a gr~ndee alturas sobre el nivel del mar. También en hipo­
xie grave por hemorraeiee, el momento de poner líquidos 
pera combatirla. 

I N s u, I e I B N e I A V B.N T 1 I e u L AR 

DE R B C H·A 

Entre loe padecimientos que llevan al ventrículo derecho 
a la· .insuficiencia, son la estenosis de la vitlvula pulmo -
ner, enfermedades del pulm6n, comuniceci&n interauriculo -
ventricular, padecimientos cong,nitos y en número muy abun­
dante todas aquellas del lado iz9uierdo del corazón que · 
llevan al ventr!culo izauierdo ala insuficiencia dejando 
la carga final al véntr!culo derecho, dejando asi ineufi -
ciencb r,lobal ( por ejemplo la estenosis mitral). Asi se 
explica que un enfermo comience con disnea y termine con 
edema y congestiones visceral••· 
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BDEMA CARDIACO.- El ede11a csÑiace H un lÍquUo de 
trasudad• ieotónioo semejante al plaema. que se encuentra 
en exceso en el interst~oio celular. Su producción eería 
un aecanie• ceapeaeater te baje gaete oarUac·e, que peae 
en juege el orgaaieao • 

.MBCANISr«> DEL EDEMA.- 11 meclllie• bl edea, t .. tt 
ei H pulmonar, de lae extrelli.tatee interiere•, abtomonal, 
eto. ee te· la eiguiente ter.a. 

• ceatioieaes norulee, tntro •• lH oa1tilarH arte­
rialee la prHicSn hiclrHtátioa euptaea H •• 35•· de Hg. 
baciento que el pla•ma salga per loe eepaoioe iateroelula­
r••· Al llliemo tiempo en el 1xt1rier .~una fuersa·que ee 
epone a la uterier con una magaitu4 •• 25a. •e Hg., re­
greeaa•• al iaterior el pla•ma, teta fu1r1a ee cleaomiaa 
preeión eaoótioa. Pero como en la perci&n capilar arterial 
te 1181•1' la preei6n hidrostática, el plaema quedará atuera, 
en CB.llbio en la poroi&n . capilal'. vea•• la presi'• h:i.•roetá­
tioa 4eecien•e a sol• I5mm. de Hg.,per lo que el plasma re­
gresará a lee vaeoe capilares, manteniendo ua equilibrie a 
toe nivelee distintee, el arterial 1 el venoso 1 se conser­
vara la cantita• y dinamice •• lee líquidos (Ley de Star­
line). 

Cuente la insuficiencia cardiaca isquierta o terecha a 
produoi•o hipertenei4n venosa, la preeUn hHrostáUoa ceao 
ceasecuencia euperará a la pre•iéa eneótica precluciento au­
••nto en la peJ'lleabilitad capilar 1 el ples .. que 8al.1 al 
exterior en.la porciln capilar arterial no podr~ regresar 
dentro de la porcióa capilar veaHP., debido al auaento h 
prlsi'n venoea que ha proclu.cide la 1Deuf1oienoia cartiaoa, 

·fRcilitando la produ.cci&n •el edema. 
Si el ede11a es ooneecu.encia del ventrículo i•quier-
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do, se desencadena el edellla pulmonar agudo, cuadro grave 
que causa 1nun4aci6n del alveelo pulmonar, que deriva en 
disnea. En cambio si el edema ocurre a coneecuencia del 
ventrículo derecho, el resultado no es tan aparatoso, ya 
que el edema es un fenómeno tolerable que se produce en el 
tejido celule.r subcutáneo, como es el de las extremidades, 
o se expresa como hepatomegalia, ascitis y congestión de 
distintas visceras. 

Bl edema 1 la clienea son s:Cntornas graduales 1 progre­
ei yos. In sus tases iniciales apenas se percibe en las 
partes más bajas; en loe pies, en torno a los tobilles (en 
ocasiones el enfermo no lo nota), e.eneral11ente lo descubre 
el mldico si es que lo orienta otro síntoma (disnea). Opri­
aiendo la piel contra un hueso y de haber edema queta una 
depresiln (signo del godete) debido a que la presión a he­
cho que el líquido se deshaleje temporalmente. 

Otros paciente11 refieren que ee les hinchan los pies 
sobre todo en la tarte. La explicación es que en la noche, 
4ebido a la posici4n de decúbito el edema se distribuye, 1 

si se examina al paciente se encuentra que el siena del eo­
dete esta frecuentemente en la parte lumbar. 

En fases iniciales el edema es blanco, blando, indolo­
ro y vespertino, pero cuando es muy aeentuado 1 crónico es 
duro, vuelve la piel violacea ocasionando transtornos tró­
ficos; fragilidad, descamación, perdida de vello, altera­
ciones ungueales. 

Seeun el edema se agrava asciende de pies a pieraas, 
rodillas, !llusloe, genitales, abdomen, hasta lleear a edeu 
universal, estado que se conoce come anasarca, que tambi'n 
puede estar acompaiiado por derrame pleural, perio~rdico y 

abdominal (hidrotórax, hidropericardio, ascitis). 
Todo lo anterior es provocado por un coraz6n enfermo en 



el cual desfallece el miocardio. Pero hay otros Órganos 
que sufren. 

38 

Siendo el riffon dond~ resultan más severos los problemas 
hipoxicos; la producci&n de mayor cantidad de aldosterona 
ocaeiona exagerada retención de sodio, y consecuentemente 
de agua 1 edema. • 

RIRON .- Organo muy importante que_ regula el medio 
interno por su acci&n sobre el volumen acuo•o, el equili­
brio afoido básico 'I niveles eanguineos de d.ietintae eal.H. 

Coneecutivamente al descenso del gasto cardiaco, (pro -
pio de la insuficiencia cardiaca) la red vaecular arterio­
lar espl~ica se contrae descendiendo conciderablemente 
el fiujo Hnguineo renal. 1'ormalmente el flujo sanguineo 
renal que atraviesa por el riñon ee del 25 por ciento del 
gasto cardiaco. Y en la insllficiencia puede descender has­
ta el 8 por ciento, diamimqendo la filtracicSn glomerular, 
aumentando la reabsorción tubular y expresando oliguria, 
retencicSn de líquidos, hipervolemia 1 edema (tÚbulo pro -
ximal del riñon que absorbe aproximadamente 85 por ciento 
del filtrado glomerular y el túbulo distal el 15 por ciento 
restante, tomando en cuenta que el filtrado glomerular es 
el 25 por ciento del gasto cardiaco). 

De hecho el sodio y agua normalmente se filtran y reab­
sorben a trav&s de loe glomlrulos y túbulos en proporcio­
nes del 1 por ciento. En cambio durante la insuficiencia, 
el sodio se reabsorbe en mayoree proporcion••,-"almacena11. 
dose" en los espacios extraceiulates provocando deeequi­
librio glomerulotubular (mal funcionamiento· de receptores 
renales). 

El bajo gasto cardiaco ~ue oce~iona descenso del flujo 
renal, estimula la producci&n de renina y a eu vez de an-



gietensina I y II que estimula a la corteza suprarrellal, 
pre .. vitnfo la·raa1or produccióa de aldoeterona. 
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&a resume• ~e puede aecir que la insuficiencia cardia­
ca provo~a; lislliauci4a ael ~ete cardiace, teeceaso tel 
fluje reaal, hiperal•eeteauria, que provees retenci&a fe 
eotie •• caatiiad excesiva 1 perdida te potasie, ret•nciéa 
4e lÍquidee y edema (el higad• •• eoagestioaa 1 ao puede 
4egra4ar la aldel!l1iereaa). 

Per oeaplejo mecaais•• aerviteo ••n•e iatervienea va­
rtrrecepteree, la protuccióa •• allosterona aumenta cuan•• 
iisld.aure el espacio extraoellllar (ocupalo por 1de11a). 

Seaejant• ••oaaisme suceae cuanto 41eminUJ• •l gaste 
car41aco 1 el flujo renal • 

.Al haber Uainucida de la filtraei&a .. 1 rifl .. t>rove­
ca el aW11eato 4• la hol'llona antidiurétiea (vaeopresiaa o 
HAD) que preluce el lebulo posterior •e la hipofisis. Beta 
btraeaa. •• rtapoaeable le la reabsorción de aeua a aivel de 
túbulos reaalea, reabeorvienloH excesivamente 8lU8 1 1041• 
4uraate la insuficiencia oar«iaca. 

APARATO RESPIRA'l'ORIO.- La congeeti4n pulmeaar produce 
fisaea, tos, hemeptieie, esterttres, derrame pleural, etc. 

APARATO DIGESTIVO.- Puede preseatar anorexia, llenura 
precoz posprandal, vómite posprBJ1dal, ebliganlo a suspender 
la alimeataciÓ• (priaoipalmente por la moleatia existente 
ea ep1P,aetr1e; lo aaterior H lebe a la hepattaegalia) .·Las 
tigestionée puedea eer leatas 1 acompaftadae de pirosi1, 
funci'n intestinal alterata, evacuaciones 4• tipo 41arreict 
altenumdo coa eetreflimiento. 

HIGADO.- Bl bigado cronicamente oou:eetive pu .. • 11•~ 
gar a la cirrosis 4e grado moderado y aun avanza•• ( hit.a-



40 

•o cardiaco). Beta es la causa•• ~atoe variables de icte­
ricia 1 alteracionee hepa'ticae. In iasutioi1acie cartiaoa 
agu•a se ha ebservado eienos •e destrucci'a celular hepati­
oas 1levaoi6n de traaeamiaasas hasta 1200 unid .. es 1 bili­
rrubinaa. Para ne c1ntuntir el ti~oetice 4ebe val.erarse 
en ouit .. e la pt~ibilitad •e hepatitis, CUJH s:!ati•• 
ltD CelllUJleB.a la iaauf~cieacia Cartiaoa OOD oreci11i1ato J 

•olor tel biga4t. La transaaiaaea 1 las •U«l•bulinae piru­
vicae eon úa · •l.eva4aa ea la hepati ti• 7 •• u la iaaufi­
Ciucia carUaca ei1apre 1 cuaaclo no eet1 aceapaflda •e in­
ftcci,n. 

PIBL.- Les datoa clínico• que e1 Pu•d•• encentrar 4e­
bi4o a la vaeoconstriccidn cr,nica outáaea es& atrofia, 
piel d1lgata,"fiaa, 1ecamosa, oscura, perd14a te foliculos 
pilesos 1 le «].an4ulas sudoriparae,. pudiendose desarrollar 
Úlceras o tliotenas • 

.tPARA!O GERI!AL.- Preseata en el hombre disminución 
ele la lívi•• y grados variables te impotencia. In la mu­
jer irregularidad ea la menstruación (cuando ant.es no exis­
tia) o suspensión •e la misma, la consepción se hace difí­
cil o impesible. 

SISTEMA NERVIOSO.- Est1s enfermes eetan sujetos a las 
molestias por la situación ••l aiecardie 1 la tisnea1 pu­
diendost presentar inaemnie, UfÍcil consiliaciÓn del eue­
fto, le~ar~o 4iurno. Además cambios le caracter como irri­
tabili4a4, depresión, astenia, adinamia, adelgazamitntO. 

El peso no. puede estar al pare je oo_n el a .. 1gazamien­
te, debicle a la acumulaci6n 4~ 1Íqui4o 4t etema en 11 te­
jide celular, aunque haya desnutrición o anemia. 
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f R A f A 1 l B N T O 

liDIOAJIBlffOS DIGI!ALIOOS.- Su ·objetive es el referza­
aitato te la ooatracción cardiaca (tenicarcliaoo) del ventrí­
culo iaeufioitate 1 braet:lcarctizar al coradn, para q•e .al 
haber freoue•cia más ltnta H te an llenato cliaet&lioo Me 
cemplete 1 aeeua la ley te.Starliag, a mejor diatonci6n du­
raate la fi,etole, mejer oeatraeci'n e eíatole te eee ven­
tdoulo. 

Si lit preeeata un. caeo 88d• ,gi-ave 1 urgeate h ••e• 
pd•ur •11 aoci&n tebed str Ñpita~ por eje11ple1 

OUABAIIA (4er1va4o 4el eatrefaa1). 
Vía te.dllinietraoi'•• en4eveaeu. 
Doei•• .25 11g.a .50 111•• oa4a 6 horae haat~ completar 

aa ~· (2 ampolleta•>• 
Aeeila• 8'pita, 4• 5 a IO llia11te1 espie1a a aetuar, 

.alcaasanto BU JÚximt tfeete una hora deeput'e. 
lete meficamento ae puete uaar en insuficiencia car­

·tiaca izquier•a, derecha, e glebal. 

IORPIIA.- 11 útil asociar la merfiaa con la euabaina 
e inyectarla por vía eadovenoaa. 

Objetivo.- Aetua sobre corteza cerebral, teprimientola 
1 eeatrarreat ... • la an,,uetia, ansiedat y dtaeaperaci&ia, 
tiemiauyeato a •11 ve1 el coas~ te odgeao, e~ento lo que 
lile se necesita, una buena distribuoi'n de late. 

Iafluye ta lea receptor•• nerviesea oartiopulaoaares 
de lee vaso• i11Pitiento la preduco14n del edema 7a que re­
tuee la prt114a venoea ·pul111aar 1 c11lata las veaa1 peritl­
ricae. tJa eje11~l~ es •l DBllBROL (teriv .. t te la ••piritiaa), 
IOO 11g.por aapelleta• 
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AMl1'0PILINA.- Se a411i.a1stra junte c•n la •uabaina y 

••~ti11a, 1• que es un Yasodilata••r 1 br•aootilatador que 
~roYeca eteotes ealu4ables p•r ..aestes que eeaa. 

OIIGBNO.- Es ~til por 11B10arilla • catéter aaeal. 

Liga•11ra •• Bxtreaic1ade1.- (eaagria •• blaaoo), •eta ea 
otra mt41•a importante para cembatir lB ceagestila pulmoaar. 

· Se ligan tres le cuatro extrelli4adH, teniedo a1i una 
libre 1 tr•• ligalae. La ligatara 4tbe ser heoha cen fuertes 
tubta ele hule 7 oolocatae ea.la ra:!s ele las extremtalH a 
una 1nttna14a4 atecua4a para que permita el paao.te la ean­
!I'• arterial, pere •• del rtterao ele la eugre YIDHa. latae 
liga4.rae puetea te3aree ta 1u eitie turaate IO ad.nut11,para 
clt1PuH alteraar estas extreld.4dH • .11 ebjetin es que se 
preñen• el reterao de una. cant14ac1 impertante ae sangre a 
lae·venas cavas, a la aur!cula dereeha, al Yeatr:!oule •ere­
oho 1 por coaaeouenela al pulmln. Se tteeargart( aat el pul­
a&n, se fac111tari la reapiraciln 1 el trabaj• ••l v•atr:!ou­
le isquierle, que ee eacuentra ea diticulta4•1 para expulsar 
la sangre que le ea envista per tl ventr:!culo derecho. 

Sangrta Verdadera.- Se practicaba eoa freeueaoia hace 
algunos af'loa, '!>&ra descargar el pulmén 1 aliviar tl trabaj• 
4el ventrículo isquierle. 

Se extrae le 200 a 400oc ele eaagre ea titmpt baatante 
corto, Ptro su iactnvenieab •• paeieatea ID aituaoióa cleli­
ca•a que requieran eaagria, teaperalatate 11 aliTiaa, pero 
puele euceier•• anemia .. & ves que terld.nó la liaa1ebra, 

!aabila 1eria peligroso praótioar 1911«1'ia •1 hubiera 
hipeteaeila arterial •. Per tl ctDtrari1 11beyanellia11 
prebable que la aplteaci&a 4t traaefuei•• ea oaDt14at ... ,~ 
rada.sea oonenUatt. 
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Es preferible la sangria blanca más las medidas medica­
mentosas. 

Se recomienda que no baya muchas personas en el cuarto 
donde se encuentra el paciente. Sería conveniente que hubie­
ra dos o tres enfermeras, una de ellas puede administrar los 
medicamentos y la otra hacer las ligaduras de las extremida­
des. Correspondiendo al mldico dar Órdenes, solicitar ayuda 
de otro médico, de algun aparato·, etc. 

·Edema Pulmonar (en estenosis mitral).- El ed.ema pulmo­
nar agudo tiene semejanza al que sobreviene por un ventr!cu­
lo izqtderdo insuficiente, sólo que este segundo requiere de 
digitálicos para dar nufs potencia al músculo que desfallece, 
y en el caso de la estenosis mitral el ventrículo izquierdo 
no esta sobrecargado y no es insuficiente, en consecuencia 
no requiere digitRlicos. 

En si el problema es una válvula estrecha que conges­
tiona el pulmón y no permite que se descareue hacia el ven­
trículo izquierdo. 

La ligadura de las extremidades es una buena medida, 
la eangria verdadera, lo es también, arabas deeconr,estionRn 
el pulmón. 

Si loe medicamentos no son capacee de disminuir la cri­
ei s, estará bien indicada una operación, la comisurotomia 
mitral, pare que loere abrir le barrera mitral y descareue 
el pulmón. De tal forma se recomienda operar la válvula es­
trecha y resolver en definitiva el problema. 

Por otro lado puede que el paciente en vez de padecer 
insuficiencia· cardiaca aguda grave, ya sea izquierda, dere-
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cba o gl•bal, padezca insuficiencia cardiaca pero crónica y 
menos grave. Cuando se trate de un problema crónico 1 aenoe 
grave, habra que tratarse con digital, para reforzar la con­
tracción cardiaca, además de disminuir la frecueacia cardia­
ca. Sólo que en este caso se utilizarán iigitales de accióa 
lenta que pueden administrarse por vía oral (también es re. 
co11endable poner digital inyectable de acción intermedia). 

Otro digitálico que se recollienda ee el Lanatósi4o e 
(en casos de disaea mo•erada, edema, ascitis, quizá derrame 

· pieural, etc.), que ee aplica de .411g a .8~. 
Vía •• adminietraciónt endovenosa. ,, 
Acción& intermedia, manifestantose de 30 a 40 lliautos. 

/ --··· 

\Be importante tener en cuenta que deepu's de que la 
digital logra sus mejores efectes (loe de vía endovenosa), 
es recomendable recurrir a los dititales por vía oral, para 
no daiiar la vena 1 poder aplicar otros medicamentos. 

Otra digital de las más empleadas es la DIGITOXINA 
(acetildigitoxina), que se administra por vía oral y son 
los de mejor acción,los más potentes y puros. Se puede tra­
tar al paciente durante sell8llas 1 hasta meses. 

Su acción ae inicia unas hora11 después de 11.u in,;estión. 
Su efecto máximo se alcaaza de 4 a 6 horas después de 

administrada. Se abeorven inte,,.ramente a pesar de que haya 
· hepatomep,alia. Su vida media es de 5 a 7 tías. Se puede ad-
min~Ftrar 6 comprimidos uno cada A horas durante tree días. 

1 

' ; DIGOXIIU (die;i talis) .- Es o.tre ejemplo que da excelente 
res4ltado. 

' Dosis: de .25 a .5Ómg. 



Vía de adminietr.acións venosa 
Vida medial un día y medio. 

Beneficios de los Digitálicos. 

I.- Tonicardiaco, aumentando la capacidad eneree'tica. 
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2.- Desciende la presión hidrostática, volviendo a ser supe­
rior la oncótica, disminuyendo la tendencia del edema (so­
bre todo venoso aunque no hay evidencia). 
3.- Tiene accicfo diur&tica (causa mejoria en la circulación 
general). 
4.- Efecto bradicardbantes a)Produciendo mejor distención 
de fibras cardiacas 1 mejor 1 abundante llenado diastólico 
1 mayor energÍa eietólica! b) Ahorro de gran cantidad de 
energ:(a al disminuir la frecuencia. 
5.- In ocacionea la dieital mejora transtornos del r!tmo 
como fibrilación auricular. 

Propiedades tóxicas. 

Batas pueden depender de la susceptibilidad del pacien-
tes 
I.- Anorexia. 
2.- Repugnancia a los alimentos. 
3 •• Vómito (por acción central médular debido a quimiorre­
ceptorea). 
4.- Diarrea. 
5.- Aleunoa pacientes refieren ver las cosa• amarillo verdo­
llO (santopsia). 
6 .-Sialorrea. 
7 .- Bn dosis tóxicas puede provocar alteraciones .del r!tmo 



como fibrilación ventricular, extras!stole, etc. 
8.- Ea rara la cefalea, desorientacicSn, sopor, etc. 
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. . . 
9.- La toxieidad aumenta si se emplean diureticos ya que 
prolllUeve perdida de potasio. Inversamente si se administra 
potasio reduce loe efectos tcSxicoe (aunque en exceso puede 
deprimir la conducción en el miocardio). 
ro.- 911 uso prolongado puede causar en varones giriecomaatia 
(experiencias vividas), lo anterior explica la acción eete­
roidea. 
II.- Be conveniente disminuir la dosis en hepatopatiaa. 

Be importante adaptar la medicación a cada paciente, 
.1a que un paciente puede recibir digital durante largo thra­
po, 7 otro se intoxica iü quinto .día de lá prfmer semana, 
.euapendiencto sabado 1 dominso para reanudar lunes. Otros 
con un comprimido cada te~cer d{a estan bien. O sea que es 
il!lpOrtante que entre el paciente y el mldico hallen la do­
sis de sosten ideal que haga el m&ximo efecto, sin producir 
intoxicación. 

DIURBUCOS 

A1udan a descargar líquidos acumulados en forma de ede­
ma• derrames o congestión 1 c~n ello ayudan a la función 

'del corazón. 

A:\!INOFILINAI 
Vía de administracicSn1 parenteral. 
Dosis• .25 e en Io ml de aeua bidestilada. 
Actua por vaeodilatacicSn a nivel de rillon, permitiendo 

mejor filtrado elomerular. 
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TIAZIDAS.- Actuem a nivel de túbulo renal distal, dis­
minuyendo la reabsorción acuosa, son muy importantes y es 
raro que tengan efectos secuniarios {sólo se han relatado 
efectos diabetoeénicts por acción sobre el pancreas). 

PUROSEMIDE.- Es el 4iur,tioo raás potente con que se 
cuenta en la actualidad e impide la reabsorción túbular. Su 
efecto es rápido.(de 15 a IO minutos). Actua sobre loe tú­
bulos ~roximales y distal, su vía de administración es in­
travenosa. 

Puede provocar diuresis tan abundante que puede causar 
~eshidratación y desequilibrio electrolitico, aunque el 
edema 'Pulmonar agudo es un eetado en el que no han ocurrido 
ostoe desequilibrios. 

Tabletas de 40 mg. vía oral. una a tres veces 
al día seeun le 
maeni~ud del pro­
blema ( ede11a). 

Ampolletas de 20 mg. vía intra- en caeos urP,entes. 
venosa. 
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D I B f A 

11 un capítulo 11\Q' iaporteato por lo eipiftto& la in­
gesti&n excesiva te eodie en general, facilita la rotonciéa . 
•• a«Uat ptr tal motivo e• evita •l ... 10 (ateta normal •• 
6 a IO ~·to eoctie). 

Las tieta1 en los hoepitalea van oaei libree te sitio. 
Si~ embargo, tal me41ta ea aconso~abl• to111>oralmtate 1 so'l.o, 
ft oasos graves (o sea dieta biposotica para la menor retea­
oifn •• líqUiaoe, bastando coa.la 11itaa to la •t•ta nol'llal). 

Si bien el rogimen hiposodico es dtil, puede 4eeencade­
aar peli«Z"o al haoerlo excoeiH 7 prolengdo, 1• quo •• puo­
ao oauaar rotuooifn iaportaato •• este lea, lo que provoca 
ua slntrome caracterha4• por aatenta, adinamia, cala11bres, 
incluso insufiohnda oar41aoa por hiponatre11ia. 

La liita hiposotica ao la resisten auchee insuficientes, 
quienes aseguran que prefieren ao comer. Para esto NI reco­
aendable adllinistrar sales ae potasio no solo per su sabor 
similar sino.que al recibir digital 1 diuréticos se ~romueve 
la salUa de potasio de la c'lula, permitiqcio el paso exce­
eivo de iones ae sodio (aaemas la alAesteroaa tambiéa prevo­
ºª la salita 4e calcio). Por tanto se recomienda la admiaie­
trac"ión de cloruro de potasio que euple loe efectos incollve­
ntentes que produce el exceso 4• digital, además 411 potasio 
quo se ~ierao en la º'lula lliocárttca 1 la ,erdita que pro­
voca la al4oeteroaa. 

le recomendable para el pachate una lilta bien oauili­
braaa con '~ote{nae, hidratos te carbono 1 !l'aeas. Pero debe 
eer sencilla, de fácii a1eesti6n y sin ee~ecias para evitar 
u:na dieestióa lenta y dif:Ícil. Se le prohiben· al pcioate 
'Or9ductcts ealatado11 como ealeae '!licantoe 1 alimtDtoe de di- · 
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f:Íoil digeati9n. 
Tambiln se recolllienda en adultos una cantidad te 1Íqui-

4ea adeoua4a, aien•o eatre 1250 1 1500 llll.. para meateaer un 
equilibrie hifrioo, de lo oeatrario preyocaria escasa diure­
sis. Bato a 811 vez eleva la urea en aa.gre causan•o urellia 
extrarreaal. 

Bl mé•tco que atiende un paciente de insuficiencia oar­
tiaca tebe eercierarae de la• 111eiidae en que H atllinistraa 
les aedioa•enha 1 diur,tieoa que pre11ueven la salUa te 
•al•• 1 la.cesp~aaoi&n de 11ta1. fambiln debe solicitar 
eatudi11 ae química eaaguiaea ialio ... e cantidad•• te ptta­
aie, sodio, clere, ete. (seria iteal que a oada paciente le 
&l!lif:llt!l"aJl una ho~a de oontrel •e lÍquidoa). 

11 agua que aorllalmente •• 1~1ere, et·aproyeoha ttara 
tanoionea ce111, ... tener la teaperatura a4ecua•a, eliaiaar 
1ustaaciaa, eto. Se calcula que ae piertea 2.5 litroa a1a­
rioa 4e la sipiente 1181lera1 . 

Me4ie litre por el pul.ala..&! reapirar. 
Wedit litre por la piel, cen el sudor 1 la eYaporaci&n. 
Litre 1 11ea1e por·la eriaa. 
Uaoa cuantos mililttres por el tubo 4igeatho. 

Se pue4en reponer líqui•ee cen loe alimeatea, bacieato 
que el paoieate ingiera per le menee litro 1 medio y le fal­
tante se obtiene de lts alimentos (apareatemente solidos). 

la caeoa de e•e11a, ••be perterae peet gradual11eate, e· 
Ha aalir Ú• llDlB dt la que entra, ain qut eett implique 
•hllinuir la iageaticfa de agua,. esto 4ebe Hr en lae citraa 
~bitualea. 

in algunH. entente exceaiva11ente eclematba•oa, ooa 
aec1t1a, derr1111e• pleurales, etc. se recurre a pilneieaes 
eYaouaaoraa, per eje!lple,waa aec1i1e de 25 litros debe ir 
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4iellin111eado con ayuda de dieital, iiurétices, •ieta hipe­
eollica, etc. ,pero al hacer. una puneiéa evacuadora,. ea cues­
tión 4e minutos se libera al enfermo 4e 20 litros de agua, 
•e3anlelo coa bieaestar 1 ea coa4iciones para recibir me41-
ca11entea. 

Otro punte importante es el repose, que va lesde el 
repese abeolut• (en pacientes•• ~avelad), hasta el reposo 
relativo. 

El repose abaelute tieae ciertos riesgos 1a que pue4e 
causar troaboeis venoea,eetaeie eaJlDliaea, 1etaeie pulmonar 
1 neUlll9aia, eep1c1ala1n'h •i •l pacieate ea •• e4at aYtinza­
•a (l• IUlterier por la poeicióa ae •ecÚbite). 

In lH eatermoe con anasarca o conticionee cercuae, 
se lee receaien4a peei~ión eetente, lo que hace que se hia­
chea ioe pies del paciente, mis ae lo que ocurre cuanle se 
acuesta, lt que puede provocar la alar111& de lee familiares.· 
Pero el médico .11u1de explicar que H debe a la ley de era­
ni84 1 que es preferible que suceda temporal11ente ..ia las 
extr111Hadee inferiores, a que se acuaule. en tórax y vien­
tre (además de 11enos incomodo). 

Es tambiln importante saber manejar el estado emocio­
nal del paciente (relacionado con las visitas, el· optillis-
110 y la lejania del hogar). 

Es recemendable administrar los medicamentos orales 
aprovechan~o la hora de loe alimentos para evitar irrita­
ciones J .. transtornos gástricos. 

Si el m4cUco obeena que se· uta 11anejff.n•o ul al pa­
ciente ea el ho~.r o·ei se observa que no se tiene discipli­
na, se recomienda trasladarle ai hospital. 

11 ueo 4e vitaminae eeta indicado para m•jorar el ee­
tadt t,eneral del paciente. 
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Ea importente recordar que la insuficiencia cardiaca se 
origina por cualquier alteracicSn que pueda causar la inca­
pacidad de las fibras cardiacas, la cual cauaa ineptitud 
del coradn para hacer circular la cantidad cSptim 4e san­
gre que requiere el organismo. Por tal motivo abriremos 
an parenteeia incluyendo enfermedades como infarto al mio­
cardio y angina de pecho, no solo por la relaci&n que euar­
dan entre si, sino porque día con día son de las enfermeda-
4ea cardiovasculares da frecuentes y en pacientes cada 
ves ma(s jovenes. 

Il'f PARTO AL MIOCARDIO 

la una patologÍa cardiovaacular donde la circulacicSn 
coronaria es inadecuada para las necesidades del corascSn, 
sobreviniendo dolor, ya que el miocardio como todo nn1sculo 
es eensible a la falta de odgeno de una irrieaoi&n inade­
cuada. 

Generalmente en pacientes de más de 40 afioe de edad, la 
red vascular coronaria empiesa a estrecharse, debido al 
endurecimiento de las arterias y a la gradual obliteración 
de la l~z de los vasos por de~cSsitos de lÍpidos y· lipopro­
teínas, como el colesterol. Conforme los depósitos se va.n 
haciendo más abundfl?ltes, nms se estre.cha la lÚz de los va­
sos y le irrieación del miocax'oio es cada vez más compro -
metida. 

Otros mecanismos promueven el dafio 'lliocárdico, pero no .es 
muy clara le for'lla en que eso sucede. 

La causa más com~ es la ateroesclerosis. Esta es una 
forma de arterioesclero_sis en la cual un ateroma, que es 
una masa de grasa producida por substancias como el coles -
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terol que aormal11eRte oiroula ea la sangre, •• tornado en el 
interior de la pared de la arteria coreuria 1 la obstruye. 
ell foru parcial. .DHpués, alrede•or •el ateroma crece teji­
do fibroso que lo fija a la paro• •• la arteria. Bete atero-
118 iieea a calcificar~• per loe top,eitoe 4• calcio. 11 ate­
roma piel'lle ea blaa•eza 1 adopta la foJ'llla •o ua treme •• ro­
ca en la pared de la arteria. Bate puedo crecer hasta llegar 
a obstruir to•a la arteria coronaria, Sin embargo, ea cual­
quier cirouaat8ncia 41eminuye el flujo BllJlgUineo do la 1ena 

·1 baoe posible que so forme \lll ce~o •• eaa«re, loto ceá­
lUlo de eanere ee •enomina tro•bo 1 cuando •• proeoata en la 
arteria corenaria da' orieen a .... trombosis ooroaaria. 

In otrae palabrae el iatarlo •el miecartio H la alte­
ración ·•e una porci6n del tejido muscular que sobreviene 
cueato oe ineufioi.ente el aporte eanguineo 1 te oxígeno. 

lato ocurre a veces ooa la ecluei6a total de la arte­
ria coronaria, pero a vecee con la tiellinucióa suficiente­
aente importante co~o para sufrir mortificación del músculo. 

El dolor del infarto tiene. alguna.e caracteristicas 
propias, tl\ll importantee que el.médico debe reconocer el 
dolor del infarto del miocardio, aunque hubiera ocurrido 
ua tiempo antes. 

Bl dolor eobreviene coa frecuencia, sin necee14ad de 
eefuerzo físico, otras veces, coa motivo •e UD esfuerzo vio­
lento al que no se esta acoat&111br .. o. ll.4olor ee presenta 
en la regióa retrooetemal central. Be 1J1U7 intenso, al uado 
que el paciente ee da cuenta •e que H l!ll~o grave, M!UB- . 

tiandoee protun•ameate, Ademá1 os de tipo o-preeivoa senaa­
ci6n de tener una plancha pesada en el pecho, Al~ee enfor­
mee lo describen como ei aleo lH Ht11viera agarraado el co­
raz&n d,e~rás del estern6n. 
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Otra 4e las oaracteriatioaa 4el dolor es su 11'11'acl1a­
c1ón, aebito a lae conexiones que hay entre los nerviu del 
corazón 1 loa nervios del plexo braquial. Ptr consiguiente 

·ea ·coaún que el dolor irradie a uao de loa brazos, más co­
mlUllllente al izquierdo 1 en algunas ocasiones a ambos ho ..... 
broa. 

También ea caracteristico que irratie a la mandibula, 
al cuello 1 a la enoia, donde sienten que lea oprimen1 
otras ocasiones el dolor ee propaga hacia la auca y·rara 
vez hacia la espalda. 

11. dolor suele durar muchos minutos co.. minimo y puede 
prolongarse hasta varias horas. In forma -'• aten\lada, puede 
prolo~s• 24 a 48 horas. In alguno• ca101 grave•, puede 
durar. varios •ía1. Se acompafta, cuando eé muy intenao, c!t . 

varioa fenómenos• debilidad extre11&~ sensación de de111a10, 
palidez, su4oraoióa 1 en cases graves hipotensióa 1 choque. 

La nausea 1 el vómito como fenómeno reflejo se observa 
. . . 

cen frecuencia especialmente ea el infarto de la cara dia-
fragmatica. 

A menudo un antecedente de angina de pecho precede de 
un infarto mieoárdioo. ' 
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TRATAMIENTO 

I.- Se coloca al paciente en trendelemburg. 
2.- Hacer desaparecer ei dolor aplicando morfina de IO a 15 
mg. o Demerol de 75 a 125 mg. por vía intr8JllU•cular, esto 
•• dtil porque ademas diaminuie la ansiedad 1 .la angustia. 
3.- Regulaci&n de la· presión art'erial, esto se logra median­
te vasopreeores como noradrenalina o levophed, 8 mg. en IOOO 
1111 de un goteo de

0

20 gotH por minuto, por vía endovenosa 1 

con tubo de polietileno. Lo anterior contrarresta la hipo­
tensión causada por la mortificación de una porción del co­
rasón. Importante es la 'no administración de.líq~dos, ya . 
que loa del tipo pla811a, suero o sangre estan contraindica­
doa ya que pueden conducir al edema pulmonar, por sobrecar­
ga ventric~ar izquierda. De. tal lllOdo so'l.o se recoinienda la 
solución glucosada, ·que tiene la misión de llevar la sustan­
cie. vaaop:resora y mantener el balance hidrioo. 

Por otro lado al mantenerse la preei&n arterial, las 
arterias coronarias trabajar.fu de una forma más eficiente 
y mejorarán la función del dsculo cardiaco. En el infarto 
una m;teria cor~naria está ocluida, pero la circulación co­
lateral es la que tratará de suatituir hasta donde le sea 
posible, irrigando la zona desprovista.de circulación. 

Además ee importante tomar en cuenta el descenso en el 
filtrado del riflon, para evitar una uremia extrarrenal. 
4.- Se le mantendra .el calor al paciente. 
5.- Se llamará a un mldico o a una ambulancia, ya que es 
una emergencia que requiere ho91>1tali11acicSn. 
6.- Bl paciente hospitalhado estad contr~lado' •n •l mane­
jo de líquidos, en su dieta, ·en la restricción de sal y ee­
tará en absoluto reposo. 

. . 
'· 
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7.-·JJ. paciente ae lt a•miaiatrariln medicamentos que ayuden 
a 'Prt•over la oirolll.aci&n colatera.l mediante anticoagulantes, 
Ptr lo general se eA.llinietra beparina por vía endtveaosa y 

O'IQ'a •osie se det~rmina mediaate el titJlllO •e ooagul.aciln.El 
eb~ttivt es retartar el tiempo •• coaglll.acióm al ••ble o 
triple 1 asi evitar la feraaoila de ctlÍgulte eaaguineos. 

A'Proxi11ad811eate tres ae1181las despuls del infarte, el 
pacieRte ea •a•• •• alta 1 alrededor del segundo e tercer 
mee el pacieate puede reanu•ar su trabaje en torraa gra•ual, 
sie11prt 1 cuando lste ne sea intenso ni peéa••· 

Durante tate tiempo puede eeguirsele ad11inistran•• an­
tictagulaates por vía oral, talee comt Dioumartl • Co~in 
(cwaariaa), eegua la valtracióa del •ldico, tomando en cuen­
ta 11118 prueba a&11gUiaea llamada.tiempo 4e 'PJ'Otrombina dt 
Quiok (fiuctuaeiln teraplutica), para aei au11enbr, tliemi­
nuir o 1181lteaer la dosis dt aatiooagulant••• 

Un• dt loe 1ignt1 .que ei mnttieetan ouado exiatt so­
bretloeificaoi&a de antiooagulantee es el sangrado es'Pontá­
neo de las encias. 

Suponiendo que un paciente de este. tipo se presenta en 
el OO!lsultorio dental, habría que 'Pensar, que si ae está 
telllall4o sus anticoa~lantea, se corre el riesgo de formación 
de trembos, mientras que si loa está tomando, se corre 'el 
riest,o de que sanere excesivamente. 

De tal manera hR1 que valorar al pacieate •e una forma 
muy eepeoial. 

Primero trataremos de comunicarnos con el médi~o espe­
cialista que atiende a nuestro paciente tle su proble11a car­
diaco 1 ponerse de.acuerdo en •l estado en que se encuentra 
1 si es posible que se l& suspenda aproximadamente dos dÍae 
antes los anticoagulantee. 
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De otrt moae el tratamientt ooDaiete en lt 8iguientes 
debemo8 asegurarnos de que la 4o8ie terap4utica 8e lllUlteaga 
en valoree a•eouados (para que tambi4D el tieapo ae protrom­
b1na 8ea una 1 me41a a •oe 1 •e•1a vece8 mayor de le normal). 
Bntonse8 el 8a.ngrate 9e potra controlar ae•iaate med1•a8 
leoalee adecuadas, en la &eaa eperaaa. 

Si ee efectúa una extraooi&n dental, ee mescla tro•bi­
aa, une de loe :t'actore8 te ia ce~laoiéa, cea agua eat4ril 
1 luego •e aplioa una porció* •e Gelfe... ln8egui4a eett 8e 
coloca en· el alveolo, euturand.t firaeaeate. 
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A N G I M A D E P E C H O 

Ee una enfermedad cariiovaecular en la que se presenta 
un estrechamiento de lal!I arterias coronaria·s, le cual va 
4iellinuyen4o el fluje saaguineo a trav's de la·rei coronaria 
sin llegar a ecluirla y si~ llegar, por lo taato, a produ­
cir una zeaa'11ue!lta en el miocardio. 

El dolor ea la angina te pecho se 4ebe a que el aporte 
4e sangre 1 lle ex:Cgeao no es suficiente a las exit;enoiae 
tel miocardio. Pero, a diferencia ael 4olor 4el infarto, el 
toler de la angiaa de pecho tiene co110 cualttaa iaconfundi­
ble: 1u caracter 4e preeentarse solamente cen el esfuerzo y 

desaparecer una vez que cesa late. 
El ejemple olásice es el.te un paciente entre los 40 y 

50 afies que hace Wl8 vida aormal; pero que ~uando camina 
por la calle, especialmente deapue"s de comer, intenta hacer­
lo coa cierta rapidez 7 lo detiene el dolor opresivo, retro­
estel'Jlal, coa la irradiación 11encienal!a en el infarto del 
miocartio; pero desaparece una vez que se detiene. 

Es necesario prevenir al paciente que si persiste en 
el esfuerzo f!sice, no obstante el dolor precordial, puede 
preci~itar el infarto del miocartio. 

En resumea, mientras el dolor iel infarto es doler por . . 
zona muerta tel corazón, se prolonea por horas y viene a 
meaute sia neces1da4 te esfuerzo, él doler de la angiaa •• 
peche dura segun.des, o a lo más unos llinutoe, ee presenta 
con el esfuerzo, para ceder con el reposo. 

Bl anginoao por lo general es enfermo otn eecleroeis 
oeronaria. Debe llevar una vida más o nenoe ee4eataria. Du­
rante el dol.or no oblieadamente están indicactes loe analP.é­
sicos, 1a que basta el reposo para inhibir el dolor. 
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La nitroglicerina dilata los vasos coronarios y produ­
ce alivio transitorio del dolor de angina de pecho, lo an­
terior es debido al mejorar temporalmente la irrigación co­
ronaria. 

También resulta 1Ítil la nitroglicerina porque hace de­
scender las resistencias perif&ricae, al provocar vasodila­
tación arteriolar, disminuyendo asi el trabajo del corazón. 
Si el dolor es de inferto, los nitritos no tendran efecto 
benlffico. 

La nitroglicerina tiene acción f1188Z, por lo cual se 
prescribe nitroglicerina o isordil por vía sublingual, di­
solviendose en 20 seeundos 1 aliviando el dolor en 2 ó 3 · 
minutos. Ademas se administran nitritos de acción lenta 
(nitrito de arnilo que es por inhalación), ya que mantienen 
al pacien~e libre de dolor por horas. 

Suponiendo que un paciente que sufre de angina de pe­
cho se presenta en el consultorio dental, se le debe pre­
guntar cuando ocurrió la itltima crisis cardiaca. 

Es recomendable que al paciente con riesgo se le admi­
ni ~tre en forma profiláctica nitroglicerina antes de iniciar 
el tratamiento. dental. Ademas seria prudente asegurarse que 
el medicamento sea reciente, ya que con el tiempo pierde 
su& cualidades. Tambi&n es recomendable citar al paciente 
a una hora adecuada, tomando en cuenta el esfuerzo de la 
digestión y ~a posible tensión de la cita dental. 



VOCABULARIO 

Aiiaallia.- Palta o p4rdi•a •• la fuerza vital • nerll8.l. 
Anerexia.- Palta ie apetito. 
Astenia.- Palta o per•ita te fuerzas. 
Autematis••·- Bjecuct'• te actos eoaplejee 1 ceordinades 

sta volicién oensciente. 
Bradicardia.- Lentitut anormal tel pulse. 
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Oiaaeste.- Coleración azul e·líviia de la piel 1 muoeeas, 
especialmeat• la causada por ane .. lías o~ia­
oas, que sen pretucto d• la exigenac16n. insufi­
ciente de la sangre, 

Di11aea.- Dificultad en la respiraci6n. 
Diuresie.- Secreotín abuadante t• erina. 
Dre11etropis••·- Belativ• a la cenductividat •• \Ula fibra 

ausoular o aerviesa. 
letasie.- letancamiento de sangre o te otro l{quito ea uaa 

parte del cuerpe. 
Estertores.- Ruidee causados por el paso del aire a través· 

de las mucoeiiades acUllluladas ea la larínge, 
tráquea e bronquite. Precuente en meribund.os. 
Sonido anermal percibiio en la auscultacióa 
terácica, producido per el paso del aire a 
través de·líquides bronquiales o por la reso­
nancia del tórax en distintas coaaiciones pa­
tolóeicas de los broaquies, 

Bsplácniea.- Relativo a las viscerae, nervio Hpláoaico~· 
Espute.- Materia procedente h las v:Ca1 respiratorias infe­

riores que lleean a la boca por .esfuerzos de ex­
pectoraci'a y que es eecupiia e tragaaa. 

Pliotema.- Lesión cutánea elemental que puede Hr una a11p~ 
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lla o •esícula. 
Ginecomastia.- Giaeceaazia, volwaen excesiv• en las maaae 

•el bembre. 
ff•••Ptiei•·· Bxpe~teraci'a acempaflafa •• •Nlgl'•• 
Rip•l'Yele!lia.- Auaento ea el ••luaea •• eaaer•• 
Hipenatrellia.- Deficiencia •• oalea 4• ee4i• en aaagre. 
Ictericia.- Coloraciln amarilla •• la piel, aucosa• 1 ee-

orecioaee, ••bido a la preaeacia ae pigmentos 
biliares en 8811D'•• 

Oli~ia.- Disllinuoi&n le la ••creci'8 le eriaa. . 
Parex11 ... - lateneida• ~i .. le ma acoeee, ataque • •• lee 

e{nto11ae le uaa enfel'lleda•. 
Piroei••• Seaeaci'n de artor que •ube •el eatéaago a la 

tarine• con eructos agriee, ••bid• a la aoidee. 
Pletora.- lzce ... 
PoeprRDlal.- Deepula •• la oelllita. 
Suo'ia.- hacuaci&a artificial •• una caatidad de eaagre. 
Sene.- lapacie • cavidat hueca. 
Sincitio.- Sincieio, cllula ~imple o 11aea protoplasmltioa 

· con nches ni1cleoe. 
Se'por.- Sueflo protunte, estad• inter11e4ie al 11uefte 1 el 00118.. 

!iretexicosi11.- Destrucci&n por la aoUvUal tcSxica 4e 
tiroides. 

!roficoe.- Retereate a la autrici&a. 
Ungueal.- Refereate a las ui\a11. 
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e o N e L u s I o w 

Podrian darse varias conclusiones, ya sea por cada ca­
pÍ tulo o bien final, pero tratamos de deaarrollar el tema 
de una forma tan concreta que seria repetir conceptos. 

Por otro lado seria de mucho valor si cada Cirujano 
Dentista retomara telllfts como una introducci&n a la c?rdio­
log{a, a la endocrinologÍa, ginecolog{a, y asi día con día 
tratar de extender nuts y más loe limites de nuestra carrera. 

Lo anterio~ es con el objetivo de poder hacer frente 
a cualquier emergencia de las mencionadas en esta tesis, y 

no solo eeo sino de cualquier otra enfermedad, tomando como 
base loe conocimientos, 
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