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INTRODUCCION 

El siguiente contexto titulado TERAPEUTICA DE LAS -
ENFERMEDADES ME'l'ABOLICAS EN CONSULTORIO DENTAL, est<í basado -
en la elaboración ya que ambos alumnos vivieron experiencias­
desagradables en el ejercicio de la profesión por no tener -­
un conocimiento profUndizado de cada padecimiento que en la -
consulta privada se presentan y la conducta a seguir ante ca­
da caso especial. 

Es por eso que con esas experiencias pasadas nos -­
decidimos a concientizar en conocer lo Qli{s temprano posible -
determinada alteración y su correcta terapáutica evitando fa­
tales y desastrosas consecuencias, por carecer de una comple­
ta infOrmación cientifica de cada caso en particular. 

Este texto estrí elaborado para resolver cualquier -
duda tanto ·del profesionista actualmente en el ejercicio de -
su profesión, como para los estudiantes que se encuentren cuE 
sando la carrera, para que con éste pequefto esbozo de padeci­
mientos que nosotros consideramos que es lo que se puede lle­
gar a presentar en.el-consultorio odontológico, puedan resol­
ver en forma correcta cada padecimiento o al menos planear d! 
cho tt'ltamiento con la ayuda del médico para un tratamiento -
eficaz y de feliz término evitando correr el riesgo de poner~ 
en peligro lavida del paciente que nos consulta para resolver 
el problema que trae, mas no de agravarlo o de empeorarlo nuís 
de lo que ya lo trae, por yatrogénia profesional por parte -­
del e.o. 

claro está, que si ustedes todavía llegarán a.tener 
más dudas· al respecto, tendrán que· consultar más libros espe­
ciales para cada caso o para cada enfermedad al respecto, ya­
que esto está retractado en forma concreta de lo que nosotros 
creemos que as! es, ya que todo e.o. debe tener presente en -
cada momento que atiende a sus pacientes, ya que cada pacien­
te es un caso especial. Esto est<í dedicado s todos loe profe­
sionistas del área mádica que con su esfUerzo por conocer más, 
resuelven a cada momento los obstáculos que a diario se les -
presentan ya sea a nivel institucional o a nivel particular -
para ofrecer a sus pacientes una mejor atención en í'Orma in-­
tegra y completa. 

Solicitamos al H. JURADO sea indulgente al examinar 
este trabajo. 

LOS SU S'l'EN'l'ANTES. 



HISTORIA CLlNlCA 

El estudio del enfermo, se basa en la historia el! 
nica que es la recopilación y el ordenamiento de los signos= 
y e!ntomas obtenidos de el enfermo, as! como antecedentes, -
hl!bitos, etc., con el objeto de llegar a establecer un diag­
nóstico, obtener un pronóstico e instituir un plan de trata­
miento. 

La historia clínica debe contener lo sigUiente1 La 
declaración del padecimiento principal, que será el punto -­
de partida de nuestra historia, le descripción de las expe -
riencias mádicas y dentales pasadas. el estudio de aparatos­
y sisteJQlls. Esto ea seguido por la historia familiar,' perso­
nal y social que incluyen ocupación, situación socio-econ6in!. 
ca y hábitos. 

Este interrogatorio será dado en los propios tárm,! 
nos del paciente, es decir, el C.D. debe adaptar su vocabul,! 
rio al nivel educacional del paciente1 una ventaja que surge 
de la conversación, es. la vinculación rintre el .profesional y. 
el paciente (conocimiento de temperamento, etc.) • 

A).- Examen General.- El estudio del paciente empe 
zará anotando : edad, aspecto, actitud, expresión· facial y= 
estado de nutrición. 

Estudio de aparatos y sistemas.- A continuación -­
ennumeramos una serie de preguntas breves, concisas, que se­
rán de utilidad para evaluar el estado de cada aparato y si,! 

.tema: . 

APARATO RESPIRATORIO. 

¿presenta disnea de medianos esfuerzos? padece toe? 
¿con espectoración,? lEs dolorosa? 
¿ga tenido algún dolor en el pecho? ¿En.que lugar? 
¿Se presenta durante la inspiración profunda? 
¿Sufre epistaxis?, ¿Hemoptisis?, ¿Hematemesis? 

APARATO CARDIOVASCULAR• 

¿Tiene taquicardias? su relación con las comidas y el ejerci­
cio. 
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¿Ha padecido cefaleas y mareos en forma frecuente?, ¿Se fati­
ga al subir escaleras? 
¿Conforme transcurre el d!a nota UD. que se le hinchan los t,2 
billoe que se prolongue a los piee? 
¿Le ha dicho alguna vez algdn dentista o un m~dico general 
que eu presión es alta o en eu defecto que la tiene baja en -
una forma que no ea normal? Para corcioraree el e.o. deberd -
proceder a tomar la presión e! hay dudas nl respecto. 

APARATO DIGESTIVO: 

Apetito: Tipo de Dieta: 
Presenta dolor, alguna molestia, nadseas o vómitos relaciona­
dos con la ingestión de ciertos alimentos: 

SISTEMA NERVIOSO 

Orientación en tiempo y eapacio: 
¿Ha tenido convulciones, pardlisie o temblores? 
¿Cefaleas?, cuando se presentan, ¿En donde se localizan?, 
¿Ha padecido de algdn accidente cerebrovascular en la que el­
m4dico halla tenido que intervenir urgentemente y que una vez 
pasado esto se lo halla comunicado al respácto? ¿Le han dicho 
alguna vez que padece de enfermedades 'de las venas y las ar-­
terias? 

APARATO RENAL: 

Tipo y·. cantidad de orina t Frecuencia de las micciones 1 

¿Presenta dolor durante la micción?, ¿Hematuria?, ¿Piuria?, -
¿Nicturia? ¿Anuria?, ¿Diuresis? 

B).- Examen EXtraoral.- Consiste en la inspección -
de la cara del paciente, buscando aeimetr!as, tumefacciones,­
cicatrices, fistulas o pigmentaciones anormales, incluyendo -
la palpación de ganglios linf!{ticos de cabeza y cuello. 

e).- Exdmsn Intraoral.- consiste en ia inspección 
y palpación de los tejidos de la cavidad oral. Deberá seguir­
se un patrón do rutina s!etemlttico para asegurarse de que ni.n 
gun3 superficie. bucal es 'pasada por alto. Podemos adoptar .el­
siguiente sistema: superficie interna de los labios, Mucosas­
de la Mejillaa, Surcos vestibulares, Superior e Inferior: pa­
ladar, Lengua, Espacio Sublingual y encías. 

Se registrar~n cambios de color, inflamación, sume.n 
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to de tamaHo, ulceraciones, formaciones tumorales que se encuen 
tren en la boca. se dirá al paciente que saque le lengua para -
examinar el dorso y después que la lleve al paladar para exami­
nar el espacio sublingual. A continuación se desviará a uno y -
otro lado para explorar minuciosamente los bordea, así como 
también las fosas amigdalinas y la buco-faríngea. 

Por ~ltimo se hará una apnreciación general de los -­
dientes por medio de un odontograma en donde anotaremos1 Odon-­
tosis, zonas de contactos defectuosas, la oclusión, Precencia -
de Gingivitis, Fístulas, Anomalías en la forma de posición de -
loe· organoe dentarios, etc., efectuando también pruebas de vi­
talidad.. de percusión y de movilidad. 

ES'ruDIO PMOl'ER.A'l'ORIO 

El estudio preoperatorio ha sido definido por Ar(:'e -­
como: "LB apreciación del astado de salud ·de una persona en ;,; __ 
vísperas de operarse con el fin de establecer si la operación -
puede ser realizada sin peligro, y en el caso contrario, adop-­
tar lee medidas conducentes a que ese peligro desaparezca o sea 
reducido al mismo". 

RlroUERIMIENTOS PREOPERA'l'O!UOS 

Á) .- Estudio RBdiogrdfico .- El establecimiento de un 
diagnóstico y un plan de tratamiento para el paciente depende­
de. un cuidadoso aná.lisis de toda la información lograda a tra­
v•a de la historia, inspección, p!ilpaci6n y ayudas diegn6ati -
ese adjuntas una de las cuales es le ·radiog.raf{a. 

cuando observamos una radiografía, hay que identifi­
car puntos de referencia anatómicos que pueden ser radiopacos­
o radiol~cidoa o ambos. Después identificamos las daavincio ~­
nea del patrón normal, que .usualmente son indicativas de pato­
logía a normalidadee1 para esto ea esencial que el dentista -­
tenga un conocimiento completo de la imagen radiogrl(fica nor--
111111 de los tejidos bucales. 

para nuestro estudio radiogrl(fico, una adecuada tec­
nica consistirif en tomar dos peliculas oc lusa les 1 unn. superior 
y una inferior. LB radiograf!a ocluaal es una amplia placa in­
trabucal y, por cuanto revela grandes «reas en la cavidad bu--· 
cal nea es de gran ctilidad. Dicha placa proporciona una gran-



vista de sección transversal del arco superior o inferior, por 
lo tanto es dtil para localizar dientes retenidos, cuerpos ex­
tranos, sialolitoe, para evaluar el tamano de quistes, etc. 
cuando lo creamos conveniente, podemos completar nuestro estu­
dio radiogr~fico con placas periapicalea, de aleta mordida o -
placas proximales, placas extraoralea Anteroposterior, Poeterc 
anterior, Horizontal, vertical De perfil, etc. La t4ícnica pa: 
ra la toma de cada placa que en su defecto requiere no la da-­
moa puesto que no lo creemos conveniente ya que el lector debe 
saber de por mano la forma correcta para la toma en cada caso­
eepecia l que se presente. 

PRUEBAS DE IABORATORIO 

B).- Lll falta de cualesquiera de loa varios factoreá . 
de la coagulación aangu!nea, pueden impedir cualquier inter-"."-J 
vención que 11e vaya a efectuar en boca. Esto nos harii perdir -~-. 
rutinariamente1, loe siguientes exámenes 1 Tiempo de sangrado 1 __ ·: '· · • 

Tiempo de·Coagulsci6n, cuenta de plaquetas, Tiempo de Protrobi . 
. na, Fragilidad capilar y valor I:Iematócrito. -

TIEMPO DE SANGRADO 

(M4ítodo de Duke) ,- El mlltodo mide el tiempo de slln-­
grado Jj)cir 'punción de la piel; se limpia con alcohol el lóbulo­
de lll oreja o el pillpejo de un dedo, se deja secar y se prac-­
tica una punción en dicho lugar de 2 a 3 mm. de profundidad y­
se elimina la primera gota que sale. 

Si no se obtiene suficiente cantidad con la punci6n­
inicial, es preferible repetirla en vez de hacer sangrar la h~ 
rida por compresión. Posteriormente, con un trozo de papel f.il 
tro o papel secante bl.Bnco, se v_a tocando el punto sangrante· -
con· intervalos de 30 segundos hasta que no manche al papal. El 
_tiempo de sangrado superior a tres minutos es considerado como 
anormal. 

~IEMPO DE COAGULACION 

(Método del tubo de ensayo).- Otro e:icllmen consiste -· 
en precisar si la sangre extraida del paciente, coagula c en 'la 
rapidez normal o no. Para ello se e:ictraen aproximadamente. 5.cm 
cubicas de sangre venosa y se coloca en un tubo de enaayo ea-­

. co. ·Se. inclina tSste dltimo con intervalos de 30. seg. hasta que . 
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la 1111ngre no se desplaze. El tiempo normal de coagulaci<Sn por · . 
este método es de 6 minutos aproximadamente. 

CUENTAS DE PLl'IQUETAS 

cuando la sangre no coagula en el tubo de ensayo en 
tiempo moderado, se buscan loe factores que pudieran faltar -
.en loa fen<Smenos de coagulaci<Sn. una de lee primeras pruebas­
ea conta~ el ndmero de plaquetas. 

Si el ndmero de plaquetas excede de 150,000 por mm. 
cuadrado, no habrá deficiencia de la coagulaci<Sn por falta -­
de trombocitoe. sin embargo, en pacientes con trombocitopenia 
la cuenta de ·plaquetas a menudo es muy baja, de 40 a 50, 000 ;; 
mil, y en estas circunstancias ocurren hemorragias. 

TIEMPO DE PROTROMBINA 

Eete exdmen se efectda tornando incoagulable a la -
sangre d.el paciente con oxalato. Después se mezclan rc(p.i.dame.!! 
_te· con.la muestra de sangre cantidadee eapec!ficas de calcio, 
tromboplaetirui glogulina aceleradora y proconvert:l.na. El dni­

. co faétor adicional necesario para la formaci<Sn de· trombina-­
que ·no se anade a la. muestra de sangre es la protrombina. En-· 
consecuencia, el tiempo necesario para que la sangre coagule­
depende de la cantidad de protrombina que posea la muestra. 

El tiempo normal de protromhina es de 12 seg,, esto­
. es, el tiempo necesario para que aparezca el codgulo deapués­
de mezclar los componontee de la reacci6n. si el tiempo de -­

. protrombina es d.e 20 n 30 seg., cabe suponer que el paciente­
. experimentar!{ hemorragia. 

Pueden estudiarse de manera anl{loga la concentra -­
ci6n de proconvertina, glogulina aceleradora o cualesquiera -
de los deinds factores que participan en la coagulaci6n eangui 
nea. 

FRAGILIO!\.D CAPILAR 

(Prueba del Torniquete).- Esta prueba mide la reeis 
tencia capilar¡ .no es eepec!fica como ¡;rueba diagn6stica para 
ninguna enfermedad. se coloca en el brazo un brazalete de bau 
man6metro, se infla hasta que ejerza una compreai6n.media en: 
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tre lae presiones eist6licn y diastólica y ae lll8ntiene as! -
durante cinco minutos. Se suelta después la presión y ue e~a 
mina la piel del antebrazo para investigar ·si se han prÓ­
ducido hemorragias petequiales. En la escarlatina, pdrpura -
trobocitopénica, escorbuto, etc. se observan gran ndmero de­
petequiae. 

VALOR HEMA'l'OCR:tTO 

El porcentaje de la sangre constituido por eritro­
citos o hemat!eB Be llama helll8tócrito y BU valor normal es -
45%. El hemat6crito puede estimarse centrifugando la sangre­
en un tubo graduado. Finalmente se compara el valor hemat6-­
crito de la sangre normal (45%), con la anémica (15%), y de­
la pilicitémica (65%). 

C.- PREPARl\ClON DE LA CAVIDAD ORAL FARA rA XN.T&R·-
VENClON.-

Lll boca requerirá estar en condiciones 6ptimae de­
lilllpieza, ya que 'no de esterilizaci6n. ser!! indispensable -­
la remoción de· placa dentobac:iterisns calcificada, as:C como -
de restos radiculares y los dientes con odontoeia serán reha­
.bilitadoa. LEia afecciones existentes en loe tejidos blandos, 
contraindicar«n una operaci6n (ai esta no es de gran urgen-­
cis) 1 Gingivitis y Eatom:atitie requerir!fn tratamiento pre -­
vio. En cuanto a leeionee tuberculosas y sifil!ticse chsn -­
ero, placas mucosas, contraindican toda intervención en la • 
cavidad oral, por el peligro de incidir sobre tales leeionse. 

Previamente a nuestra intervención, serd también -
recomendable un colutorio con alguna solución anticéptice -­
(cep!lcaina). Estas medidas c:iolocardn a la c:iavidad bucal en -
condiciones óptimas para realizar en ella nuestra interven-­
ci6n disminuyendo en un alto porcentaje los riesgos y las -­
complicaciones post-operatorias. 

D) .- PREMEDICACXON.-

Durante el desarrollo de una intervención, cada·-­
vez que el paciente se torna intranquilo irritable, e inca -
paz de responder a nuestras indicaciones, loa procedisiontos 
qui~rgicos se hardn m!fs difíciles, si no imposibles. Por lci 
tanto en este capitulo haremos mención especial en el con---
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trol del dolor y la ansiedad, que constituyen por decirlo así 
el propósito fundamental en toda intervenci6n quirdrgica a -­
nivel oral. 

La psicosedación implica una depresi6n del sistema­
nei:vioso central. Esta acción farmacol6gica, es por tanto un­
requisito esencial para calificar a cualquier droga como pre­
medicamento. Tanto las drogas hipnóticas como los narcóticos­
tienen le cualidad de actuar fUndamentaJ.mente sobre la corte­
za cerebral, produciendo una depresión que se ·propaga en sen­
tido decendonte. parte importante del tratamiento consistía-­
en seleccionar aquellos pacientes que obtendrán más benefi -­
cios con alguna forma de terapéutica antes de la visita. Aun­
que cualquier paciente experimenta cierto grado de aprehen -­
sión antes o durante el tratamiento, no todos son candidatos­
ª la psicocedación. 

En lineas generales el procoao de selección se cen­
trará en loa individuos incapaces de controlar la intensidad­
de sus reacciones¡ ejomp. de esto serian el adulto y el nifio­
hipersensibles mentalmente deficientes y los ancianos debili­
tados afectados de dolores crónicos. 

A continuación describiremos brevemente la acción -
farmacológica de las drogas más representativas de ci\da gru-­
po. 

a).- Narcóticoss Meperidina (Demerol).- Se caracte­
rizan por combinar las propiedades de is morfina y la codei-­
na. Su potencia analgésica es intermedia entre ambas1 la me~ 
ridina es superior a la codeina, pero al igual que ésta, las­
dosis muy elevadas no proporcionan un aumento significativo -
en ol umbral del dolor. 

LB meperidina deprime la respiración, aunque menos­
que la morfina1 las propiedades euforizantes y sedantes de la 
meperidina son menores que las de la morfina. LB toxicidad de 
la mepetidina es similar a la de la morfina, excepto que con­
la primera puede predominar la exitación. Las reacciones des­
favorables producidas por lss dosis de meperidina son simila­
res a los de la morfina: vértigo, náuseas, vómito y confusión. 

b) .- Hipnoticos.- Pentobarbital (Nernbutal) 1 es una­
excelente droga de acción rápida cuyos efectos durán entre 3-
y 6 horas. su actividad se hace consentir entre 30 y 45 minu­
too. oeapuáa de administrarla por vía bucal o rectal. El pen-« 
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tobarbital se absorve rápidamente, a nivel del tubo intestinal 
y es excretado casi exclusivamente por el rinón. su acci6n es­
ejercida en ia región cortical y, en un grado m~nor en los nd­
cleoa subcorticales. 

En dosis moderadas el pentobarbital aliva el nervio­
sismo1 en dosis mayores tiene un efecto hipn6tico. La droga -­
disminuye la sensibilidad gástrica, de modo que inhibe los re­
flejos do la náusea o el vómito reduciendo al mínimo los incon 
venientes post-operatorios. -

c).- Tranquilizantes Menores.- Diazepan (valium)•- -
El diazepan es un derivado de la benzodiazepina, quimicamente­
análogo al clorodiazep6xido (Librium). Ambos actdan como anoi,g 
liticos (Tranquilizantes menores) y se emplean para controlar­
la mayoria de loa trastornos emocionales. El diazepan se pres­
ta mejor como psiccaedsnte porque es un relajante muocular1 --
4sta es una acción sobre el sistema nervioso central que redu­
ce bien, el espasmo -o -la tensión muscular, patenciando asi la­
acción sedante del fármaco. Eo perfectamente innocuo 'si ee em­
plea solo y en lae dosis recomendadas. 

En términoe de seguridad, loa narcóticos serian los­
menoe convenientes dentro de las tres categorías mencionadas. 

Dentro de los tranquilizantes menores, el diazepan,­
como ya hemos mencionado, parece ser el mi!s eficáz y de acción 
mi!s constante, ademas se reduce la incidencia de náuseas antes 
y después del acto quirdrgico. Bird y curson propusieron una -
sencilla técnica para la administración oral del diazepan, Be­
entregan a cada paciente tres comprimidos de 5 mg para tomar -
al-acoetaree, al levantarse, y dos horas anteo de la coneul--­
ta. 

El pentobarbital presenta cualidades ideales y es -­
el fl!lrinaco que mejor se ajuste al criterio de la premedicación 
en Odontología, calmará efectivamente al paciente y como su -­
margen de seguridad es bastante amplio, es rara una reacci6n -
tóxica por sobredosis. En cuanto a su dosificación, el pento-­
barbitaÍ debe darse habitualmente en dosis hipnóticas. Como r,! 
comendación al acompanante, es que deberd estar al tanto de 
las reacciones del paciente como somnolencia, p6rdida de la 
agudeza normal. 

Dosificaci6n¡ I. Adulto- dosis hipnótica: 100-200 mg 
2. Ninos- dosis hipnóticas, eegdn l.a­

regla de Delling. 
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a loa 20 af\oBt dosis d<tl adulto. 
a los 10 af\ost 1/2 dosis d<t adulto. 
a los 5 at'ios: l/4 dosis de adulto. 
l1 loa. 21/2 a!los: 1/8 dosis do adulto._ 
al at101 x 1/2 dosis d<t adulto. 



TEMA II 

PXSIOl?ATOLOGIA DE Ll\S ALTERACIONES ME'l'ABOLICAS 

DIAllR'l'ES MELLI'l'US. 

La diabetas tiene componentes metabólicos y vascu-­
lllres, firmemente relacionados. El síndrome metabólico estd -
caracterizado por una elevación excesiva de la glucoea aangu! 
naa, acompanada de alteraciones en el metabolismo de loe lí -
pidos y las proteínas, de todo esto la causa es una ausencia­
marcada de insulina. El s!ndrome vascular consiste en ateros­
clerosis inespecífica, que afecta principalmente los ojos y -
los rinones , 

HBRENCIA 

El aceptar que la diabetes es hereditaria se basa ~ 
en la l!lllyor frecuencia de diabetes entre los parientes de di!. 
báticos conocidos. La causa estriba en lo siguiente 1).- una­
lllllyor presentación en las parejas de gemelos id4nticoé que en 
la de los gemelos bivitelinoar 2),- x.a transmisión aquilate -
ral del caracter por cualquiera de los progenitores afecta -­
dos. y 3) .- la suceptibilidad .de ambos · eexoo. sin embargo~ -­
el estudio genético ee complica por el hecho de que la sucep­
tibilidad a la diabetes es hereditaria, pero la enfermedad en 
a! puede no hacerse clinicamento evidente durante anos. X.Os--. 
estudios genéticos se baean en la presentación de la diabetes 
clínica {fenotipo), no en la presencia de la predisposición -
gánetica (genotipo), pues en la actualidad esta ~lt.ilna no PllS 
de adn ser descubierta. 

CU\SIFICACION 

La clasificación del peiciente diab4tico es dtil no­
solo por el tipo de diabetes sino tnmbián según el estadio--, 
presente de deacorapeneaci6n de los hidratos de carbono. Bste­
dltiino implica que la progresión o regresión de un setlldo al­
sigu!ento ocurre muy rapidamente de manera muy lenta, o no so 
preeenta nunca. 

l.- Diabetes 9endtica (ltereditaria, Xdiopática, l?r,!, 
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maria, Esencial), que se subdivide según la edad de aparición, 
en diabetes juvenil y del adulto. 

2.- Diabetes Pancreática, en la cuál la intoleran -­
cia a loe hidratos de carbono se puede atribuir directamente -
a la destrucción de los islotes pancreáticos, por inflarnación­
cr6nica, carcinoma, h~rnocromatosie o excisión quirúrgica. 

3.- piabetes Endocrina, cuando la diabetes acompa~a­
a las endocrinopatiascomo el l!iperpituitarinmo (acromegalia, -
basofilismo), l!ipertiroidismo, lliperadrenalisrno (síndrome de -
CUshing, aldoeteroinismo primario, feocromocitoma), y tumores­
de loe islotes del p¡íncreae, del tipo de células A. En esta -
categoría también se pueden incluir la diabetes de la gesta -­
ción y las diversas fOrmas de diabetes por stress emocional. 

4.- Piabetes yatrógena, cuando es precipitada por la 
administración de corticostexoides, ciertos diuréticos del ti­
po de la benzotiadiacina y posiblemente también por las combi­
naciones de estrógenos-progesterona, 

FISIOPATOLOGIA 

El e!ndrome diabetico se desarrolla como consecuen-­
cia de un desequilibrio entre la producción y liberación de -­
in1mlina por una parte, y factores hormonales o tisulares que­
modifican los requerimientos hormonales insulinicos por la --­
otra. 

Hay carencia de insulina cuando el p¡íncreas ha sido­
extirpado quirurgicamente. De manera similar, la diabetes de -
inanición durante el desarrollo se caracteriza por una defi -­
ciencia de insulina. Esencial.Jnento no existe insulina extraí-­
ble del p¡increas no hay respuestas a los agentes hipogluceniian 
tes bucales del tipo de la sulfonilurea hay tendoncia a la ce­
toacidosis, y por lo tanto, el enfermo depende de la insulina­
exógena para poder sobrevivir. 

El paciente con diabetes de inanición durante la --­
edad adulta desarrolla su enfermedad con mucha mayor lentitud. 
Al principio puede ser asintomatica y el diagnóstico se hace-­
mediante prueba de la tolerancia a la glucosa o por el descu-~ 
brimiento de niveles de glucosa elevados 1 o 2 horas despues -
de la comida, a medida que aumenta la liberación da insulina -
con la elevación de la glucosa sangu!nea, loa niveles .de. esta-
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sustancia en la sangre declinan1 con exceso de insulina, la -
glucosa sanguinea piede descender precipitadamente provocando 
los síntomas de hipoglucemia rectiva entre la tercera y la -­
quinta horas despuás de la comida. A medida que la enfermedad 
progresa, la liberación de insulina se hace menos pronunciada, 
los episodios de hipoglucemia reactiva tienden a desaparecer­
y, finalmente, la cantidad de insulina circulante ea inaufi-­
ciente para regresar a la glucosa a niveles normales entre -­
las comidas. 

Por definición, independientemente del tipo de dia­
betes, el signo primordial es la <Iiperglucemia, asociada con­
glucosuria. La hiperglucemia tiene dos componentes: sobre pr2 
ducción hepática y escasa utilización perifárica. La fuente -
de la glucosa liberada por el higado son las hidratos de car­
bono de la dieta, el glucógeno hepátko y la gluconeogenesis­
a partir de las proteinas. La escasa utilización de la gluco­
sa en loa tejidos perif4ricos tiene lugar principalmente en-­
los tejidos adiposo y muscular, siendo ambos sensibles a la -
insulina, y esto se atribuye a una carencia de insulina cir-­
culante la disminución en la captación de glucosa por el mds­
culo produce desgaste del glucogeno muscular y liberación de­
aminoácidos para glucogénesis. LOs trastornos en la captación 
de glucosa por el tejido adiposo causan alteración en la sín­
tesis de trigliceridos. Además, con ls falta de unsulina­
hay liberación de ácidos grasos libres del tejido adiposo en-
1.a corriente sanguínea. En el higado, las ácidos grasos ee -­
metabolizan a cuerpos cet6nicos. Aunque pieden ser utilizados 
por ciertos tejidos, se forman en exceso en las personas dia­
béticas. Se acumulan en la sangre y producen Cetonuria. como­
eon ácidos fuertes, es necesario que el rin6n excrete una ba­
ee unida a elloe, lo cual produce perdida ·de sodio y potasio. 
Par lo tanto, el organismo diabético pierde glucosa, agua, -­
cuerpos cet6nicos y bases. Esto acarrea deshidratación, ce -­
toacidosie y, en los casos extremos, puede ir seguido de coma 
diabético y muerte. 

Continda sin conocerse el mecanismo exacto de la -­
acción de la insulina. Sin embargo está bien comprobado que-­
loe tejidos varían mucho en cuanto a sensibilidad y respuee-­
ta a la insulina. Por ejemplo, en las tejidos muscular y adi­
poso, la insulina probablemente actda sobre la permeabilidad­
de la membrana celular, facilitando la entrada de glucosa a -
la cálula. Por otra parte, las c6lulas hepáticas no presentan 
una barrera de permeabilidad a la glucosa, El efecto de la i!! 
sulina sobre el hígado se ejerce en el mecanismo de foefol'..'il,! 
ción. El higado contiene dos enzimas para la fosf.orilaci6n --
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de la glucosa, La Hexoquinasa y la Glucoquinaaa. LB hexoquina­
sa es independiente de la insulina y la glucoquinasa ea depen­
diente de la insulina. Ademcís, la insulina afecta la sintesia­
de glucógeno. Por lo tanto, una deficiencia de insulina circu­
lante como en la diabetes juvenil, provocará hiperglucemia y -
lip6lisis acentuada, con cetoais resultante, mientras que una­
disminución en la insulina circulante como en la diabetes que­
comienza en el adulto, dará lugar a hiperglucemia sin cetosis. 

La diabetes se acompaña de obesidad con esto no quie 
re decir que todo paciente obeso esté diabético. La conclusióñ 
se basa en que en la obesidad se acompaña de hipertrofia de -­
. los adipooitos y que mientras más grande es el tamaño de la -­
célulá, menos responde ésta a la insulina, como la utilización 
de la· glucosa en este caso ea en cantidad menor, la hiperglu-­
cemia resultante provocará.hiperinsulinemia. 

El embarazo tiene tameién una marcada acentuación -­
en J.a prOducción de lB diabetes. Al principio la diabetes se -
1!18nifiesta. por un lapso comprendido en la duración del embara­
zo, pero desaparece después del parto, lo siguiente, de que el 
factor hormonal en este caso el lactógeno placentario provoca­
lisis de la insulina endógena por la placenta precipitando a -· 
la diabetes. Se cree que la alta frecuencia de la diabetes en­
las mujeres adultas pUede ser debida a los embarazos y a la -­
obesidad. 

La hormona del crecimiento interviene en la acción -
diabetógene disminuyendo la utilización poriferica de la glu-­
cosa y aUlllentando la liberación de los ácidos grasos libres."-­
Lll adrenalina en exceso aumenta la glucogenólisis hepática y,­
ademlÍs produce liberacion de la insulina pancrea tics. LOS cor­
ticosteroides aumentan ta glucogenolisis hepática disminuyendo 
·1a captación de glucosa par el tejido adiposo. i.a tiroxina au­
menta la anorexia elevando el nivel de la actividad metabólica. 
L8 infección do cualquier clase dificulta la tolerancia de la­
glucosa y propicia la aparición de la diabetes, en el proceso­
infeccioeo aumenta ta carga metabólica, elevando la liberación 
de catecolaminas las cuales a su vez disminuyen la efectividad 
de· la insulina circulante. 
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se basa frecuentemente con los ante­
cedentes que manifiesta el paciente como son POLIDIPSIA; po­
LnJRIDA Y PERDIDA DE PESO. La sospecha clínica se confirma -­
más adn el encontrar glucosa en la orina y al descubrir un -­
'contenido anormal de glucosa en sangre. Si la hiperglucemia - -
se acompal'la de glucosuria y cetonuaria son signos premonito-­
rios y sin duda se sospechará de diabetes mellitus. 

El paciente sin sintomatologia franca se recomien-­
da el siguiente signo de selección Determinar por metodos de­
labora torio la presencia de glucosa sanguínea, no sólo es pre" 
ferible como metodo de selección, sino que resulta indispene.!!_ 

,- ble para establecer en el. diagnóstico de diabetes. Esto es -­
un paco problemático respecto a lo que presenta un valor anoE. 
inal de glucosa en sangre. LB mayoría de los autores convienen 
én que· en una glucomia,post-prandial de una hora, de 200 mg.­
por 100 mL o más indica diabetes, hay mucha discusión si cla­
anormalidad comienza en valores .de 160, 170 ó 180 mg. por 100 
ml. 

CUADRO CLINICO TJ:PO DE :INANICION OOAANTE EL DESARROLLO' 

.:nJVl!NIL 

Este tipo de diabetes se caracteriza por un comien­
zo dpido con dntomas como polidipsia, poliu:da, polifagia,-

', pér!:'lida de pei:;o y de vigor, marcada irritabil.idad y en los nii'ios,no 
rara vez hay recurrencia de eneresis. LB diabetes puede ser -

-de tipo inestable o frágil, siendo bastante sensible a la ad­
ministración de insulina exdgena y es fácilmente influida por 
la actividad física. El paciente es propenso a la cetoacido.;...; 
sis. para el tratamiento adecuado, son indiespensables la di,!-

- ta y el tratamiento insul:!nico. LB causa de muerte actua1men­
te es ·predominantemente cardiovascular y renal. El diagnósti­
co Cle la diabetes no es difÍcil en el paciente ju)lenil. Sin -
embar~o algunos ninos y adolescentes puede ser aeintomatica,­
demoetrable dnicamente por la prueba de la tolerancia a la ~­
glucosa. 

TIPO DE INAN:ICION EN LA Ml\OOREZ 

El paciente cuya diabeteo se inicia en la madurez -
ti'ene un comienzo menos aparatoso los síntomas son m!nimos o,;. 
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no existen. La p:cincipal molestia puede ser una p.:í:cd'.da mode­
:cada de peao y en raras ocasiones aumento de peso. P\.ede ha-­
her nicturia, puede haber pru:citovulba:c, que hace qu" el pa -
ciente consulte un ginecologo, pe:co el paciente busc1 aten -­
ci6n m.:ídica debido a las complicar.iones vasculares. 

se presenta tambi.:ín visión bor:cosa o disminuida, 
llegando este acudir con el oftall:lologo quien diagno1ticard -
terinopat!a diab.:ítica. Puede hacerse presente la neu·.opat!a -
diab.:ítica, como parestesias; p.:írdida de sensación, i poten -­
cia, dia:crea nocturna, hipertensión postural o vejig1 neur69!, 
na. con. cierta frecuencia el paciente se presenta col una dl­
cera o gangrena de los dedos de los pies o del tobil o, y a -
la exploración tiene un pie indoloro u sin pulso, po lo tan­
to, el paciente con diabetes de inanición en la madu ez no se 
presenta con el espectacular sindrome metabólico agu o obser­
vado. en el paciente juvenil, si no más bien con un s~ndrome -
vascular crOnico. 

Conciste pril!lordial.mente en I) .- Disminuix las ano.i;. 
malidades metab6licas mediante dieta, medicamentos, hipoglu-­
cellliantes bucales o insulina. 2) .,.. Mantenimiento del peso cor­

. poral' ideal., y 3) .- Prevención, o cuandq menos reta do de las 
complicaciones comunmente asociadas con la enfermad d. 

Al iniciar el tratamiento de un paciente dabético, 
se ·debe de esta~ seguro de que la enfermedad no se. eocia con 
ningun padecimiento de tipo infeccioso, ya que de n<1 ser as!­
este agrabard roda el cuadro cl!nico, se deberd pres ~r aten--

- ·c:i.6n en espacial a las infecciones de J.as v!as urin rias, --­
siendo indispeneable una radiograf!a de t6rax. 

Es aconsejable también evaluar cuidadosam1nte el e.!!. 
tado de los apa:catos cardiovascular y renal del sis.ama ner -
vioso, as! cOlllO de los fondos del ojo, para que no& sirvan de 
referencia posteriormente. LBS alteraciones del fon lo del --­
ojo serdn reconocibles en la fundoscopia sen dilata:i6n de -­
_las venas· y "microarieurisma" concistentes en peque s hemorr.!!. 
gias puntiformes, su tratamiento ·esta dirigido a la _fotocoa-­
gulaci6n introducida·por Meyer-Schwickcrath y el tr tamiento­
con rayos lnaer de la retina. 
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CI!UJGIA Y DIABETES MELLITUS 

En el momento de admitir al paciente para ser oper! 
do de urgencia o no, puede ocurrir cualquiera de estos dos -­
caeos: o es un diabético conocido bajo tratamiento y grado -­
variable de control metabólico, o el diagnóstico de diabetes­
se descubre por las pruebas preoperatorias de rutina. Si el -
procedimiento quirurgico es selectivo y la diabetes requiere­
mayor control, la intervención se deber~ posponer hasta que -
la glucosuria sea m!nima , no halla ac~tonuria y la glucosa -
sanguinea preprandial este casi normal. Si por otro lado la -
intervención quirdrgica es urgente y hay hiperglucemia y ce-­
tesis acentuadas, se comenzar~ de inmediato el tratamiento -­
vigoroso con liquidas intravenoso e insulina. La mayoria de -
ellos no sobrepasan este limite, su manejo durante la inter-­
vencion varia segdn la gravedad de su enfermedad. como prin-­
cipio general, se debe prevenir la acetonuris y el catabolis­
mo .excesivo de proteinas proporcionando una ingesta razona --

. ble de hidratos de carbono. Bato se lleva a cabo el dia de -­
la intervención sustituyendo la alimentación bucal con solu-­
ción glucosada en agua o salina al 5 o al 10%1 la cantidad -­
administrada depende del estado del corazón y el peligro de-­
sobrehidratación. Por lo común bastan 1000 a 1500 ml. de glu­
cosa al 5% en solución salina. Segdn !a .historia clinica y --

. loe datos del laboratorio, se encuentran tres tipos de diabe­
tes: 1).- Diabetes moderada; tratada sólo con dietai•se re 
quiere el control con glucosurias fecuentes y una glucemia -­
al día, 2) pacientes que reciben hipogluceiniantes bucales, -­
como la tolhutoamida, acetohexamida tolazamida, clorpropamida 
o fenform!n. como la ingestión de cualquier cosa est<{ proh!b! 
da el d!a de la intervención, estos pacientes son sometidos -
a la administración de insulina lenta o de acción intermedia­
(lenta o NHP), por ejem. 10 ó 20 unidades. una vez resumida -
la.alimentación bucal en el periodo post-operatorio, la inou­
lina se suspende y se reinicia el tratamiento con tabletas. -
3).- LOs enfermos que previamente estaban con insulina, y bien 
controlados, el.d!a de la intervención se administran doster­
ceras partes de la dosis total usual, dividida en dosis prso­
peratorias y postoperatoriae, y omitiendo la insulina crista­
lina. Eje. dosis preoperatorias de insulina = 10 unidades de­
insulina cristalina, 35 unidades de NPHf dosis total 45 unid~ 
des. Por lo tanto, el dia de la intervención se da una terce­
ra parte, o sea 15 unidades de Nl'H antes de la operación y 
15 unidades de NPH despu~s de la operaci6n. Loa beneficios ~­
de este régimen son qu~ el paciente no caiga en hipergluce -­
mia grave a cetosis, con el correspondiente desequilibrio ---
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electrolitico durante la operación o en el postoperatorio i" 
mediato. 

COMPLICACIOOES DE IA DIABETES 

CETOACIDOSIS y COMA DIABETICOS.- I.a falta de inauli 
na es la causa de la cetoacidosis diabética. El paciente pue~ 
de se;r 1) .- un diabético no diagnósticado, 2) .- Un diabéticc•­
conocido que no aumenta su dosis de insulina a pesar de los -
resultados de las p;ruebas urinarias, o 3).- Un diabético con2 
cido que sufre de nduaeas y vómito y, como no come, ci::ee no -
neceeitai:: la insulina, la supresión de la insulina ea la cau­
sa más com~n de la acidosis diabética. 

DIAGNOSTICO.- Entre loe signos y síntoi:nas clinicos­
ee encuentra el vómito que caracte;riza.a un paciente en esta­
do de aci.dosis, dolor aumento de la sensibilidad abdominal --· 
pueden deberse a náuseas y vómito o deplesión de.sodio que -
pueden agrabar el cuadro, la·sed de aire la.respiración difi­
cultosa.son s!gnos de acidosis. I.a deshidratación se ·manifie~ 
ta por globos oculares blancoe, piel seca, orina escasa e --­
hipotensión. LB acidosis es metabólica es causada por acumula 
ción de cuerpos cetónicos, pérdida de sodio y potasio. LB azá 
temia es debida a la deshidratación y desintegración de pro-­
te!nae tisulares, hay aumento de lípido en el suero, la cle-­
vaci6n del hemat6crito indica deshidratación que pcr lo gene­
ral se. acompai'la de lecucosi toa is. Hay que tener en cuenta ---· 
otros diagnósticos, coll\O intoxicación da salicilitos; acido-­
sis lactica; coma hiperglucémico hiperoamolar, no cetósico, -
o insuficiencia renal.avanzada. TOdoa estos padecimientos 
pueden presentarse en un paciente diabético. 

TRATAMIENTO.- sacar sangre para .andlisis clínico~~-­
(glucemia, Na, K, CL, co2 Ht, acetona del placma, NUE). Man-­
tener la vena abierta con una infusión de solución salina nor 
mal. L<i razon es la siguiente es que tos pacientes en coma _: 
diabetico pueden descompensarse r!!pidamente retardando el pr2 
cedimiento, lo cual no es recomendable. 2 .- Administrar. insu­
lina cristalina por via IV•·. como subcutllnea. La dosis prome-- · 
dio requerida para este caso es de 200 unidades, 100 x vía -­
IV. y 100 x v!a subcutánea. 

si el paciente ha ca!do en un coma diabetico con ª!!. 
terioridad y requerido 300 unidades para responder, es posi -
ble que también necesite en esta ocasión una dosis similar --
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cuando la acidosis se e.graba, se requiere la roedicidn de la 91~ 
cosa sangu!nea, del co2 del suero y de la acetona del suero ca­
da 2 horas r si ea 111enoa recurrente baatarli con efectuar esta -­
misma cada 4 horas. 

Si el nivel de glucosa aanguinea permanece por arriba 
de SOO mg, x lOOml. Y. la acetona del suero es positiva en dilu­
ción de uno por cuatro, deben administrarse otras 100 unidades­
de insulina. Si el paciente no responde o empeora, aa aumentan­
laa dosis aiguientea y se administran cada hora, por otra parte 
ai a lile 4 horaa el nivel de la glucosa sanguínea h• disminui-­
do, pero permanece por arriba de 4 00 mg " lOOml. eatd indicado­
administrar otras SO unidadea de insulina. 

LOs pacientes con acidosis tienen marcada deshidrata­
cidn, y han perdido cloruro de aodio y potasio, !>Or lo tanto -­
requeriran de 4 a e litros de solución salina al 91' durante lile 
primeras 24 horas. satll indicado agregar bicarbonato de sodio--
1i la acidosis ea grave. Si el paciente ae encuentra en eviden­
te colapso circulatorio, deberg de adminiatrareele sangre, plaJ! 
ma o un expanaor del volumen pJ.aamif.tico. 

l!NFBRM.'&DADES DE LA OU\NnJLA TIROIDES 

Llls enfermedad.ea de l8 91.1'!ncu1" tiroidea causan au­
mento del volumen de la miama (bocio, neoplasias), o trastor­
nos de la secrecidn hormonal. :u>a alteraciones en al tal!IB!lO -
y puo de la glllndula (normalmant~ dA 15 a 359) generalmente­
accmpanan al bocio tóxico o no td>eico, a los adenomas, a la -
tiroid.itis o a loa procesos malignos. LOs a!ntomae son origi­
nados por la éompre1idn local en el cuello y el. 1'tdiastino --
1upeJ:ior, por alteracionee en J.a hormogánesia que oca•ionan -
hipotiroidiamo o hipertiroidismo, o bien por neoplasias ma li.!! 
na•. Liia alteraciones en la secrecidn de la hormona tiroidea­
prod.ucen una amplia variedad de efectos anabdlicoa, fiaiol.dqj, 
coa y metabdlicoa ejeploo de loa cuales aon el. aumento sn el 
c<>naumo de oxigeno (hipermetaboliemo), por la aeorecidn exce­
aiva, y cliaminucidn del consumo de oxígeno (hip0111etaboliamo), 
por inau fi.ciencia tiroidea. 

BOCIO SIMPLE ~O TOXICO). 

Lll confUaidn respecto a loa términos deacriptivoa -
bocio end6mico y boeio eaporgdico, es un poco escabrosa. En­
d,mico implica varios factora• etioldgicos comunea a una re -
gidn googrdfica particular. Bl término ha sido definido como­
aumento de volumen generalizado de la tiroides en l\n lOJ'. --­
t.A connotacidn de eaporl(dico ea por que el bocio ae preaenta­
en dreaa no endilmicae por un estimulo que no a focta a l8 po-­
bl.acidn en general, por lo conaiguionto como no hay una' bnae­
solida do clasificacidn a cerca de la etiología del miemo, -­
parece prudente emplear un término general coino bocio aimple­
o no tóxico. Siendo la clefin1ci6n como sigue, ee cualquier -­
crecimiento de 1" tiroides no producido por m. proceso infl.all'!! 
torio o neopll(sic:o y que no da lugar a tirotoxicoais o mixe-­
dema. 
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En sus etapas inicial a, la glándula presontard --­
hipertrofia unifOrme, hiparplasia e hipervascularidad, A lll&-­

dida que el padecimiento persista o experimenta repetidos ex! 
cerbaciones 'y remisiones, por lo general se pierdo la unifor­
midad de la arquitectura tiroidea. En ocasiones, la inayor pa~ 
te do la g1'ndula desarrolla hiperinvolución con acumulaoidn­
de coloide. Frocuentemente en tales 'reas so encuentre hipor­
"laaia fecal. LA fibrosis demarca un ndmero variable da nddu­
ios, que presentan hiperplaoia o involución, estos nódulos -­
pued~n similar, pero no presentar verdaderas neoplasias (ade­
nomas). Se presentan también h6morragiaa y calcificación. 

CUADRO CLINICO • 

El sintoma de mayor importancia es el crocimiento-­
de la tiroideo puesto que.el estado metabólico del paciente -
es nortnal. En el hipotiroidismo por bocio también hay-.tirome­
galia acompal'lados por dntomaa de insuficiencia hormonal. Hay 
o!Jati:U.:,ciOn.mediastinal superior, hay compred6n cuando el. pa­
ciente elévll los brazos por arriba de su cabeza (signo de P"l!\ 
berton) que puede llegar 11 producir su "fUsi6n de la cara, vd5 
tigo o sincope, tambi6n se asocia esto padecimiento do sordo­
mudez, retraso mental que se le conoce como el u·!ndrome de --
Pendrad. · 

DIAGNOSTICO 

se aospecha por loo datos clinicoa, pero es in1por-­
tante una buena historia clínica para determinar ai el paoie.n 
te presenta dolor tiroideo espontdneo o provocado, ingeatidn­
de fllrmllcoa, cambios rapidoa de te.mano o diafonía. cuando --­
periliata una elevaeión de llnticuerpon contxn. la tiro9lobuU-­
n11 ae sospecha de tiroiditis linfoide (Bocio de 1111al.moto). En 
OBtOS CllBOS est;d indicado Una biopsia del caso para COnfirtna~ 
o deacartar el diagnosticlo da tiroiditia, ain mnbargo no se -
debarZI hacer. biopsill si se aoopocha de Adenoma. Lll captaoidn- . 
del yodo radiactivo aumenta cuando son bajos los nivmlen de-· 
yodo inorgánico del suoro y de yodo urinario. 

El objetivo del tratamiento estriba en eliminar el­
eotimulo de in hiperplasin tiroidea ya sea quitando ln for111a­
·cidn de hormona o poropcrcion•ndo cantidades suficientes do·­
hormona e~ógena para inhibir liET y nai poner a ln gldndula -­
tiroidea en repoao casi completo, En los casos de deficion -­
oia en los depósitos tiroideos de yoduros, puede ser efectiva 
la administración de p~oque!las dosis do yoduro. Sin embargo, -
no ea posible de deacubrir ningdn factor etiológico oopeaiti­
co, requiriendoss torap6utica tiroidea supraaiva, para este -
fin, el "!lente de elección es ol tiroides desecado, en dosh­
de 120 11 100 mg. r..a supresión de la fUncidn tiroidea end6aenn 
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se calcula por mediciones seriadas de la captación tiroidea­
da yodo en 24 hra. La supresión parcial es indicada cuando -
la capateción de yodo es menor que las cifras de control y -
la supresión complete aste indicada cuando la captación en -
las 24 hrs. es menor del 10%. En casos en que el padecimien­
to persista es~ indicado la tiroidectomia subtotal, en la -
que se recomienda usar dosis de restitución fisiológica da -
tiroides desecado, de 120 3 180 mg diarios, con el fin de in 
hibir la hiperplasia ra9enerativa y la bociogénesis poste -­
rior. 

HJ:POTIROIDISMO 

ETIOLOGIA.- El hipotiroidismo puede ser primario -
(insuficiencia de la 9l6ndula tiroides) o secundario (insufj. 
ciencia del lóbulo anterior de la hipófisis). El primario -­
cuando es congénito, origina el cuadro clinico del cretino.­
Hay dos tipos de cretinismo por atireosis y bocio. En &reas­
da bocio andámico el cretinismo os caracteristico y se debo­
a bocio, El cretinismo espor6dico de éreas no endémicas par­
lo com11n ea por atireosis, pero puede deberse al bocio. En -
estos pacientes, se encuentra padecimientos hereditarios de­
la bio96nesia de la hormona tiroidea. El aordomudiamo ea sig 
no caracteristico del cretiniamo y, cuando se acampana de b~ 
cio, ae le denomina sindroma de Pendred. 

cuando hay deficienci"' .tlroidea primaria es s!gno -­
de que el padecilÍliento ha peraistie.o considerablemente y por ln 
tanto producirll mixedema que puede manifeatarae tanto a nivel-. 
juvenil como a nivel senil. Esto ee debe a deetrucción de la ~ 
gUlndula tiroidea par enfermedad o por algi!n padecimiento que­
euprima la función. tiroidea . (tiroidoctom!a. yodoteraP!a radias 
tiva o en radiación externa). El hipotiroidismo secundario ae­
preeente en cualquier edad y es ocasionado por deficiencia hi­

. pofiaiaria de tirotropina (t!ET) por ineuficiencia de la hip6-­
fhb anterior. 

CUADRO CLINI CO 

cuando se presente en niftos varia considerablemente­
dependiendo de la edad en que se presente la deficiencia, y -­
la prontitud con que se aetablezca la terapéutica roquerida -­
LO• signos clinicos del cretino se advierten· desde el nacilllien­
to, o por lo general en el curso de los primoree meaes del pe­
r!odo neonatel1 que de ello tembián depende de la magnitúd --­
de la insuficiencia tiroidea. LOa ninos son enanos, gruesoa -­
y algo obeeos, con nariz aplaeteda y anchar loe ojos separa--­
doa debido a la anomal!a del.desarrollo naaoo~b!tal. A nivel -
facial loa labios son gruesos, protruai6n en lengua piel jaa-­
peada y palida: hay disminución de la actividad intestinal y-­
del tono muscular, las manos aon cortas y anchas, a nivel ra-­
diografico hay retraso óseo disgeneaia de la ep!fisisr retra-­
ao en la erupción dentaria hay maloclusión debido a la macro-­
glosia. El llanto es ronco, macroglosia, el vientre abultado -
y la hernia ubilical que sugieren el diagnóstico de deficien-­
cia tiroidea de grado variable, el tratamiento deborS ser lo -
a.lle·pronto posible porque de no ser usi el padecimiento si9ue­
au curso. 
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En e;l mexidema tanto juvenil como en el adulto presen­
tan :facies típicas, característica por la mirada desinteresa­
dn y estúpida, parpados edematizados y alopecia en la porción 
externa de las cejas. LB piel y cara están pálidas, las manos 
se tornan de un color amarillento, existe glositis, laringi-­
tis, voz grave, dilalia, hay disminución de la actividad tanto 
física como mental, por lo general también anemia, estreni--­
miento, sensibilidad al frio, en ocasiones la fragilidad ca-­
pilar se encuentra aumentada por lo que se produce eguimo--­
sis. C-~ando la ~lteración afecta a las l!l"~jeres mixAdP.matosae­
.ta l.emorragi11 menstrual se prolonga durante el ciclo ovl!rico­
activo. Algunos enfermos con hipotiroidismo se quejan de ri-­
norrea marcada, coriza o sordera, artralgias, síntomas de 

.neuropat!a periferica, trastornos cerebelosos, debidlidad mu! 
cula~ o miotonia. 

La silueta cardiaca suele estar grande en parte por 
dilatación, pero en especial por derrame pericl!rdico. cuando­
ésta se encuentra disminuida se sospecha de mixedema ripofi-­
siario~ El tejido. tiroideo no es. palpable, excepto en casos--. 

~·:de tiroic'iitis crónica, bocio endémico, ingestión de bocioge-­
'nos o cretinismo. Hay retardo en la formación ósea y sn la -­
,erupción dentaria en los niftos, en el adulto es normal. 

DIAGNOSTICO 

El analisis clínico demuestra disminución del meta­
bolismo basal, elevación del colesterol del suero, disminu -­
ción en el contenido de. Yodo aunado a las prote!nás del plas­
ma, deficiencia de la captación de tryodotiroina debido a los 
eritrocitoa, disminución de la captación de ·yodo radiactivo-­
por el tiroides. 

En pacientes con mixedema es conveniente hacer no-­
tar la concentración de proteínas en el liquido oefalorraqui-

: deo si ésta se encuentra aumentada la sospecha se confirma -­
mas aún. Puede haber anemia nomoo!tica o ligeramente macroc!­
tica, asi como aclorhidria. El electrocardiograma muestra des 
censo del voltaje con ondas T aplanadas o invertidas. r,as coii 
centraciones de enzimas del suero están aumentadas en el mixe 
dema, ·ia deshidrogenasa ll!ctica elevada en mayor grado que : 
la fosfoquinaaa de creatina o la transaminasa glutl!mico oxa -
lac.Stica. 

El hipoti.ioidismo secundario a deficiencia de la hi 
pofisis anterior presenta un cuadro que no se puede die-..;-
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tinguir del mixedema primario. Sin embargo, la. acumiÚaci<ln de 
liquides en el tejido subcutd'.neo no suele ser tan intensa en­

. pacientes con mixedema hipofisiario como en los de miextidema­

. primilrio. por lo general se presenta insuficiencia cortico-­
·. 11Úpr11rrsna1 y gonadal desproporcionadas, en relación a laa ,:._ 

.• •. observadas -en ·el mixedema primario. Hay elevación del colests 
, ro1··aerico qu.e as .asemeja a los limites normales en el secun-

·:dario;. mient:J:as que en primario está aumentado. 

TRATAMIENTO 

.. : ·. . O'... TiÍ'oidea.·desec11do (tiroides, USP). ee ·ia prepara :.:...,_ · 
" ._eión de. elección y se administra por lo general en comprimi-"<· 

. <4óe:4e. Jo,. 60i 120, :6 lB.o mg.: su desventaja: estdb8 en la. de+: 
· ·~·· :. UC::l.ente; e&t.ilndarizaaidli de. su· coii tenido hormonal. · ·· · · _ .. · • • · 

~~:.'.>~ '\ ;:: --•·f.a'. tÍrosin.S ,s'6dica se,enctientra en co!IÍprimidoa de:;-,\, .. ·• 

lillltl(il1i1ii!:{;~ 
.•c,;:;cr:;aei;edad:avanzada';f Lll apadcidnd.a.,angina d.e, pecho:c¡<insufi:c,-".". •:;; :.· 

.;;·; ,,,,,_ 

>{,·:·'~ :,~ 
•,.J 

':,>:'­
(: .. -.•' 

·.:··:,: ¡/'.~,;-= 
--:.:::l­

:··.;_,\·.· 
''"-;;·: 

•ry; 

' ·te' sin ti:i:oidéiS 'en.•eatado. de eútiroidisnío,; es de90 a• lBOmg .-> '/;¡ 
·" -:: ·Eií·~úaiQUier; DV1nifelítaci6ri' de· enfermedad. cárdiovaacÍllar';ia d.Q _••.• ... 
;,: ;_' eis :J:(>tal nunca' deberd'. dá É!Xedar de 30 S . 60 )119 diariBÍÍlente _...~ •.. ': !; 
(. ;;:liaá~á que '91 :p11;:;lente.~liay8 .. permán11cidodqr¡!Snté variaii'.sen\ariae,·' 
< · .. con.'dicliií. dods ~ésí' éfecto! m1(xinío .de ouaiquier .doéis se ;logra: 
f.:·\di:l/f a: l.~ d:l:ii15~~despuf~ de iniciada la· adminiát:raoi.Sn de t!l:oi ; 

:-'O. :b:i~l~u-acción-i>e;csiste ;varias eemanu despu'e de la dltilDA-- i • ':·)'¡ 

> · : Lo~ liill?B necesitan un poco Jlllfs d.e tiroid~a·~~~ loa' ¡'J~.· 
\,_'.'.."?:'~ ·--y:_;.- •_<,· -T-~~·:~'.~_.:·:· ¡':.'.~·;·"-' 

, - - , -- ;'..:~ . ,_ ::~ , _ _.: ¡ . ·: .: .. ::~:~:x= 
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adu 1 toa, en re loción a ou te lla • La dosia se calcula según la 
reapueata clínice., evitando siempre los s!ntornas cauaadoa por 
la aobredosificac:i6n, como 1on1 taquicardia, irritabilidad, -
adelgazamiento, diarrea o 11 audacidn excesiva .. 

En paciente• con rii.>Cedema no tratad.os, al igual que 
loa de la enfermedad de Add: son, son demasiado sensibles a la 
acción farmacológica de mucl.os medicamentos como narcótico&,­
barbitdricoa y tranquilizan·.es, como tambián a las situacio-­
nes de e:xtroma sobrecarga, ~:omo son las intervenciones quirU,E 
gicaa. LOs pacient-.ea con coaa mixedematoso deben aer tratadoe 

- con triyodotironina parente ~al, eateroidea corticales, raapi­
xación artificial (si exiat 1 narcoaie por C02). Y la correc-­
ción de cualquier a1teraci6 1 electrolitica. 

HIPERT IROIDISMO 

LOs tt'irminoa hipe ~tiroidismo y tirotolCicosis deno--
1 tan el complejo de alteraci11noa fiaiol6gicos y bioqu!.mic:oa -­

que ocurren cuando loa teji1loa eatan expuestos a cantidadea-­
exce1ivaa de horJDOna• tiroi leas. Esto ocurre mds comunmente -
en la ·hiperplasia difU111 de tiroidea, que aa acompana por ,;.._ 
anormalidad oftillmi.ce., que 1c denomina como onfermedad de G:r:a 
ve••' Se llama tambi4n en fe edad de parry o de nasedow. Tam :: 
bien puede sor producida p:::>. una sobrepro<!ucci6n de hormona ... 
tiroidea en un adenomis hipe func:ionante, bocio multinodular .. , 
(enfemedad de Plulll111er) o t jido tiroideo eotdpico. Aparecen­
tambi•n Dignos de hipertiro diurno seguida a una medicacidn t.! 
~oidea excesiva (tirotoxl.co ia ficticia). 

PISIOP TOL<lGIA 

Hay ag:randBmiento bil.Btexnl difuso l.:oi cual ea blan­
da y vaacularizada. 

Se preaenta hiper?luia o hipertrofia parenquimato­
•• con aumento del. epitelio y el repliegue de la pared foli-­
oular, que dd la impruión 1e pliegues papilares y lignos --­
de aumento. do actividad cit>l6gica, Lll tirotoxicosis de lar-­
ga duración da lugar o la infiltración linfociticado ia gldn­
dul.a y de otros tejidos, as[ como de9eneraai6n de las fibr~a­
del mdoculo eaquel.4itico, cardiomegalia, infiltración graaa -
o fibrosa del h!gado, oateo l.aeia párdida del tejido cor¡io-­
ral (inclusive depdeitoa 9i:1aoa, oateoide y músculos). 

CUAIRO CLINICO 

lbtoftalmos, bocic, temblor fino distal, que abarc11 ... -
baata la lengua, nervioaiano, numen to de b inestabilidad mao­
cional audoraci6n excasiva, intolerancia al calor palpitAcio-­
nea q hipercinesis, hay p4zdidra de poso y de fuerza, o peaar -
del ·aumento de apetito, puEde obaervar!te hiperdefecnción, ano­
re:xin, n~foaea111 y v6mito, tembián se p1:esunte1 disnea, arritmias 
parox!aticas y en pereonos seniles insuficiencia cardiaca. La­
oligomenorroa y la amenorru. aon mlta ccrnd'nas quei la menorra9ia 
por lo general loa a!ntonuu nervioaoe predominan on loa indi-­
viduoa jovenes, -mi.entras Q\ o los a!ntomae ca.rdiocct y necromU.! 
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culares predominan en los individuos de edad senil. 

LI! piel es caliente, humeda de textura aterciopela­
da¡ también se presenta eritema palmar. El pelo es fino y se­
doso, puede haber alopecia en las regiones temporales, hay -­
pigmentsci6n melánica. Loe sígnoe oculares comprenden una mi­
rada con ensanchamiento de la abertura palpebral, parpadeo, -
retracción palpebral, impoeibilidad de fruncir las cejas ha-­
cia arriba, eeto se debe a la sobreeetimulaciGn sl.mp<!tica que 
deeaparecen cuando ee corrigen la tirotoxicoeie. 

El bocio t6xico difuso puede ser aeimetrico y lobu­
lar, puede presentarse un soplo directamente sobre la glándu­
la. cuando esto se escucha el paciente es tirct6xico. Los so­
plos venosos y los carotídeos deben diferenciarse de estos -­
soplos tiroideos. Si se les busca con cuidado, frecuentemente 
ee palpan en el 16bulo piramidal del tiroidea hiperpldsico. 

Los signos cardioveaculares comprenden Amplitud del 
pulso, taquicardia ainusal, arritmias auricular (en especial­
fibrilación auricular), soplos sit6licos, aumento en 1a inte!!. 
sidad d.el primer ruidc. apical, aumento del volumen cardiaco -
y en ocasiones franca insuficiencia cardiaca. En el área_pul­
rnonar puede ser audibla un ruido dt> frote, de tonalidad ele-:.. 
vadá, que puede similar un frote pericdrdico (frote de Means­
Lerman). 

DIAGNOSTICO 

cuando el padecimiento es intenso el diagnóstico -­
presenta poca dificultad, para ello noe valemos de los signos 
que presenta el paciente como aon: bocio, exoftalrncs, perdida 
de pese a pesar del buen apetito, taquicardia, sudoraci6n, -­

. ines_tabilidad emocional, tetllblor, aumento del valor rnetab6li-
co vaaal, elevación del YUP y de la T4 del suero, aumento de­
la captación de triyodotironina radiactiva por resina y una-­
rapida captaci6n de yodo. Bn algunos pacientes, el cuadro que 
presentan es. más de apat!a que de hiperactividad y la eleva-­
ci6n del metabolismo basal suele eGtar disminuida, en tales-­
circunstancias, es dificil descubrir el estado de tirotoxieo­
sis, poro la captación del yodo radiactivo por el tiroides -­
y las concentraciones de yodo s6rico unido a la proteína, sU! 
len ser la clave p11re llegar al diagnoat:l.co, 

Aunque los signos oculares son importantes, debe r! 



conocerse que puede presentarse oftalmopatiu infiltrativa an-­
tes o en ausencia de tirotoxicosis. Algunos individuos tienen­
ojos prominentes y amplias fisuras palpebrales sin oftalmopa-­
tia infiltrativa. Se observan proptosis y en ocasiones un gra• 
do moderado de hiperemia conjuntival en la uremia avanzada, el 
sindrome de cushing, cirrosis hepática, y la hipertensión ma-­
ligna: en tales casos la función tiroidea es normal y la oftaJ. 
mopatia n~ es de origen tiroideo. 

TRATAMIENTO 

Hay dos formas principales de tratamiento del hiper­
tiroidismo1 ambas tienen a limitar la cantidad de hormonas ti­
roideas que la glándula puede producir. 

La primera es el huso de antitiroideos, interpone un 
bloqueo qu!mico· a la s!ntesis hormonal, cuyo efecto actúa uni­
c11msnte mientras que el farmaco ea ta siendo administrado. Per­
lo tanto, los agentes pueden controlar con ~xito una sola fase 
de ·tiro toxicidad activa, pero probablemente no evitarán la ex!_ 
cerbaci6n en periodos subsecuentes. 

El segundo tratamiento es la ablaci6n del tejido ti­
roideo, limitando así la producción de hormona. Esto puede ha,­
cerse quirurgicamente o por medio del yodo radiactivo, como e~ 
toe procedimientos provocan alteraciones anatómicas permanen-­
tes de la tiroides, pueden controlar la fase activa individual 
y evitar m<fs facilmente la recurrencia de la tirotoxicidad·du­
rante una exacerbación posterior. Por otra parte, la permanen­
cia de los f21ctores de la cirugia a la radiación hace que es-­
tos tipos de tratamientos pueden conducir a hipotiroidiemo, ·-­
ya sea poco o desputis del tratamiento o con el paso de loa --­
anos. 

Cada una de las formas principales de tratamiento -­
tiene ventajas desventajas, indicaciones y contraindicaciones, 
Estas últimas eon relativas que absolutas. En general es acon­
sejab1e ensayar un tratamiento antitiroideo a largo plaso en -
nillos, adolescentes, adultos j6venee y mujeres embarazadas, pe 
ro puede emplearse en pacientes de edad. Las indicaciones parñ' 
los procedimientos hablativos son la xeca!da después de la qui 
mioterapia, bocio grande, toxicidad medicamentosa e incapaci-= 
dad del paciente para seguir tratamiento mtidico o para regre-­
sar a examenes periódicos. LB tiroidectom!a subtotal se deja -
para pacientes de monos de cuarenta anos, en los cuales se· re-

~ ... ;--. 
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quiere tratamiento hablativo. En loe pacientes de más de edad. 
el yodo radiactivo es sin duda el procedimiento ablativo de -­
elección, como lo es para los pacientes que han sufrido ciru-­
gis tiroidea previa o para aquellos en los que una enfermedad-
9eneralizada grave contraindique quli la intervencion quirurg1 
cs. 

12 O a 180 mg de tiroides o su equivalente, mediante­
esto puede evitarse el hipotiroidismo resultante de la sobre -
dosificación de farmacos antitiroideos, esto es aplicable a m~ 
jeres embarazadas. Además las consecuencias indeseables del 
hipotiroidismo, coino el aumento de la oculopatia y el creci 
miento del bocio pueden impedirse de esta forma. Es dificil de 
predecir .la duración precisa de la terapéutica de cada enfer-­
mo, 10 cual depende del curso evolutivo que presente el mismo. 
Si es~e .es 1>e! mj.entras l!llÍs prolongado sea el curso del trata­
miento, tnlfs probable es que el paciente continúe de 18 a.24 rn,!! 
&ea. Si la respuest.e. norl!llll de supresión de la hormona tiroi-­
.dea ex6gena continua normal cuando se descontinúa el compuea-­
to tü:oideo, el paciente posiblemente continuerlf estando bien.,-. 
durante. algún tiempo. Después de un régimen de este tipo, ---­
aproximadamente .el 50% de los pacientes continuarán bien en -­
forma indefinida o durante un periodo bastante largo. 

La leúcopenia es el principal efecto indeseable de -
.. los ~rmscos antitiroidsos, .pucsde ocurrir leucopenia leve 
transitoria en l!llfs o menoa el· 10% de los pacientes tratados -­
y no necesariamente ·ea una indicac16n para interrumpir el tra­
tamiento, cuando la c\\ntidad total de leucocitos pi1imorfonu-­
cleares ·llega a 1500 6 menos, se deberá de interrumpir el fár­
maco antitiroideo, no es muy frecuente pero pueden aparecer _.,. 
en algunos pacientes erupciones alo!rgicas y sensibilidad medi-' 
camentosá: pero desaparecen con la sdminietraci6n de sntihist;! 
·m!nico~ con una dosis igual o reducida de agente antitiroideo, 
·J?BrO probablemente sea inejor cambiar a otro fc!rmaco· cuando se­
presenten reacciones de sensibilidad. 
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

Se clasifica en: Hiperfunci6n de la corteza Suprarre­
nal o Hipofunci6n de la corteza ~uprarrenal. 

Dentro de la Hiperfunci6n tenemos Al Síndrome de Cue­
hing, caracterizado por obesidad del tronco, hipertenei6n, fati 
ga, debidlidad, amenorrea, hireutismo,·eetriae purplireas abdo-: 
minales, edema, glucosuria y oeteoporoaie. 

Etiología.- I.- Hiperplasia suprarrenal, en un 71:1!' -
de los caeos. 

A.- secundária a disfuci6n hipotalámica. 

B.- Secundaria a tumores productores de­
HACT. 

II. 

:tII. 

IV. 

1, 'l'Umores hipofisiarios 
2, 'l'Umores no Endocrinos (carcinoma­

Bronc6geno). 

Adenoma euprarrenal, en un 15% de los 
casos. 
Carcinoma Suprarenal en un 10% de los 
casos. 
Ex6geno yatr6geno. 

A. Uso prolongado de glucocorticoides. 
B. Uso prolongado de llACT. 

Es evidente que cualquiera que sea su etiolog!a de -­
este 'padecimiento, se débe mas en si a un aumento de la produc­
ción de cortisol en la glándula suprarrenal, la mayoría de los~ 
casos por lo general se debe a hiperplasia bilateral suprarre -
nal. 

SIGNOS Y SINTOMAS CLlNJ:COS 

Estos se descubren, per la debilidad, fatiga muscular 
osteoporosis, estr!as cutáneas resultantes de la movilizaci6n .­
del tejido.periférico de sostén (el debilitamiento y rotura de­
las fibras colágenas en la dermis deja al descubierto el tejido 
subcutlineo vascularizadol posteriormente a ·causa del debilite--
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miento muscular Que afecta vascularment~ el tejido, son f<lci­
les las contusiones, que genera equimosis en sitios expuestos 
a traumatismos ligeros. Lll osteoporosis si es intensa da lu-­
gar a colapeo de los cuerpos vertebrales ocasionando fractu-­
ras exponti!neas de otros huesos, hay aumento en la gluconeo-­
génesis he~tica debido a la movilización precursora manifes-­
tandose por franca diabetes con polidipsia y poliuria, la in­
sulina normalmente hace que el exceso de la glucosa ee meta-­
bolize transformándola en grasa, la cual se deposita frecuen­
temente en la cara, dan como consecuencia el signo caracteris 
tico "la cl<lsica cara de luna" y cuando afecta la región in --= 
terescapular ocasiona la joroba de bdfalo, cuando se presenta 
en el mesenterio produce la obesidad del tronco, se desconoce 
la causa de la distribución peculiar de la grasa, también --­
hay hipertensión, trastornos emocionales que van desde la --­
irritabilidad o labilidad emocional hasta la depresión y con-. 
fusión intensa e incluso psicóaia. En el sexo femenino es fr_! 
cuente el acné y el hirsutismo y el dltimo se manifiesta como 
una fina capa vellosa en la cara, frente, y parte superior 
del tronco, en estas pacientes suele habar oligomenorrea o -­
amenorrea. 

DIAGNOSTICO 

El diagnostico del síndrome de cushing depende de -
la demostración directa o indirecta del aumento en lB produc­
ción de cortizol en ausencia de stress, una vez establecido,­
se :efectlian otras pruebas para determinar si el exceso de coE, 
tisol estl! o no siendo formado de manera autónoma, ya que per 
mitir<I hacer un diagnóstico etiológico m<le especifico. Exis-": 
ten muchos procedimientos para este fin pero que rolle se apega 
a la selección del caso es en determinar. la excreción diurna­
para loa 17-hidroxiesteroiaes urinarios recolectados de la --­
orina entre un periodo de 7 y 19 horas y 19 a 17 horas. El P.! 
ciente con síndrome cuahing por lo general excretará una can­
tidad equivalente o mayor de 17 hidroxiosteroides durante !a­
noche, en contraste con un sujeto normal. LBB determinacionee 
de creQtinina es importante para demostrar si el procedimien­
to estd correcto. una mujer adulta excreta mi!s o menos lOOOmg 
de creatinina al dia, con aproximadamente 50 al 60% en la --­
muestra correspondiente el día. Un varón adulto excreta m<le o· 
menos 1800mg al d!a. LB variación diaria en la excreción de -
creatinina por el mismo paciente no debe exceder al 20%. Si -
se demuestra que el ciclo diurno para la excreción de estero,! 
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des ea invertido, esto ee, que los 17 -hidroxiesteroides de la 
orina nocturna son igualea o mayores que la excreción durant~­
el díe, ee sabe entonces que continuamente se ésta excretando­
cortisol en exceso "d!a y noche". Estas determinaciones de es­
teroides urinarios, que indican los metabolitos del cortisol,­
son prueba directa pero adecuada de excesiva producción de co,i;: 
tisol. Se dispone de un método directo que utiliza cortisol -­
con radioiedtopoe para determinar la verdadera cifra de eecre­
~i6n de cortisol, que en los casos de síndrome de cuahing $0 -

brepasa a loa 30mg. al d!a. 

Otro procedimiento más de selección consiste en la -
prueba rápida de supresión con dexametaaona. Esto puede logra_E 
se mediante una combinación de las pruebas de eatimulación con 
HACT y de eupresi6n con dexametaeona. 

IA hiperplasia suprarrenal, causada ya sea por dis··· 
i:Unci6n hipot.al4mica o por un tumor productor de UACT, se ca-­
racteriza por hip<;1rreectividad ·ª la UJ\CT exógena. La eetimula­
.::ión continua de laa 91.llndulas hiperl21sicas por l!ACT enddgena­
"prepara" a las suprarrenales pera esta r11t&puesta hiperactiva­
a la prueba con llAC'l' ex6gena, esta respuesta hiperactiva se -­
acentda en la elevación cont!nua de los 17-hidroxiesteroides y 
de los 17-cetosteroides urinarios. Mientras que la producci6n­
de cortisol suprarrenal ee interrumpe en los sujetos'normales­
administrandoles O.sm·g de dexametasona C/6 horas durante 48 -­
horas, C) se logra la supresión en pacientes con biperplasia ·­
suprarrenal bilateral a quienes se administra astes dosis. LB­
supresi6n de ta producción de cortisol en sujetos normales se­
juz9a por una disminución de loe 17-hidroxiestero~des urina -­
rica a menos de. 3mg al d!a, demostrando que el ejo hipotalároi­
co responde adecuadamente a menee que loa nivelee sangu!neos -
de glucocortiéoides eetén aumentados, con una declinación· re-­
sultante en la liberación de l!AC'l', El hecho de encontrar un ni 
vol pl.dsmatico norltllll de l!ACT en estos pacientes constituye _: 
un signo anormal, ya que en loe niveles elevados aangu!neos -­
de cortisol. seria de esperarse un nivel asngu!neo de HAC'l' dis-
minuido. · 

TRA'rl\MIEN'l'O 

cuando se sospecha de sdeno~~ o carcinoma se efectua 
la extirpación adrenocortical debida a carcinoma, parece aer -
que el f'ri¡lllco antitumorel suele tener efecto para tal fin, es 
el o,p' - DDD (2,2-bis(2-clorofenil, 4-clorofenil)-I, I-diclo­
roetano), un isómero del insectisida DDT. Se he demostrado que 



esta sustancia induce atrofia suprarrenal de tipo citot6xico, 
suprime le producción de cortisol disminuyendo loa niveles -­
plamáticos urinarios de esteroides, suprime taml:>ián los siete 
mas enzimáticos periféricos causantes de las transformacione; 
asteroides, 

La dosificación diaria varia entre 2 y 12 mg,los -­
pacientes experimentan efectos secundarios como anorexia, die 
rrea y vómito, -

Loe pacientes con hiperplasia suprarrenal se notan-_ 
signos de tumor hipofisiario (melanodermia aumento en el tal!!!!. 
no de la silla, defectos en los campos visuales), El trata -­
_miento será quirurgico, cuando la hiperplasia es moderada --­
sin graves complicaciones inducidas por asteroides, el trata­
miento ea la adrenalectom1a abilateral o unilateral dapendien 
do del caso con o sin radiación hipofisiaria externa o inter­
na, este tipo de tratamiento est<I indicado en aquellos pac~en 
tes que presenten hiperplasia suprarrenal leve o moderada. 

Si el s!ndrome de cushing volviera aparecer deapude 
de la adrenslectom!a bilateral, puede ser que sea originado -
por estimulación excesivas de restos de tejido adrenocortical, 
no es aconsejable la exploración quirl1rgica debido a lo difi­
cil de identificar p~uenos reatos de tejido corticoauprarre­
nal, lo que se neceeita ee un mdtodo ·de detección isotópica ~ 
por medio del cual pueda controlarse la inccrporsci6n radiac­
tiva en el tejido aberrante en el campo Opi!ratorio y en esta~ 
forma 11eegurar s_u identificación. 
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ALDOSTERONISMO 

Es un síndrome' caracterizado por la hipersecreción­
del lllineraJ.corticoide suprarrenal, la aldosterona.· Este puede 
ser prilnario que no es más que el estímulo para la excesiva -
producción de aldosterona la cual reside dentro de la glándu­
la suprarrenal, mientras que en secundario el estímulo es de -
origen extrasuprarr.enal. 

ALDOSTERONISMO PRIMARIO 

Se debe a un adenoma suprarrenal productor de aldos­
terona o sindrome de conn, o en algunas circunstancias, a un -
c~rcinoma suprarrenal, también en la hiperplasia suprarrenal -
En algunos casos la enfermedad ha ocurrido sin presentarse --­
cainbios histopatológicos en la glándula suprarrenal, al efec-­
tuar la inspección al microscopio simple. 

SINTCMllTOl..OGIA 

aay hipersecresión de aldosterona que aumente el td­
bulo distal renal en el intercambio de sodio intratubular por­
iones potasio e hidrógeno secretados, cori depresión progresiva 
del potasio del organismo y, desarrollo de hipopotasemia. 

Hay hipertensión diastólica leve y ce fa la lgia, la -­
hipertensión se debe al aumento en la reabsorción del sodio; -
·ia ·depresión del sodio es el causante de los síntomas como son 
la debilidad 111Uscular y la fatiga. La debilidad muscular ea -­
mt(a intensa en las piernas y puede progresar ocasionando herni­
pleg!a. La majOría .de los pacientes presentan poliuria noctur­
na debida a la nefropatía por la depresión del potasio, insen­
sible a ls vasopresina. La pcliuria se debe a la disminución-­
de ia capacidad de concentración y se acompana de polidipsia.­
Estos pacientes pueden tener signos electrocardiogr~ficos como 
ondas U prominentes muy frecuentes, retinopatía hipertensiba ,­
pero sin papilederna. Si no hay insuficiencia cardiaca, padeci­
miento renal, es caracteristico que estos pacientes no presen­
ten edema. 

DIAGNOSTICO DEL ADOSTERONISMO PRIMARIO 

1).- Hipertensión diastólica sin edema. 
2).- Hipereecreci6n de aldoeterona que no puede su.~ 
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1 

primirse adecuadamente durante la expanci6n del voldmen (so--
brecarga salina) , 

3),- Hipereecresi6n de renine (a juzgar por los ba­
jos niveles de actividad de renina en el plasma). Que no su-­
menta adecuadamente durante la depleei6n del volumen (posi--­
cidn erecta) , 

4) .- Ilipopotasemia y excresi6n urinaria de potasio­
insuficiente. 

ALDOSTERONISMO SECUNDARIO 

Es el aumento en ta producci6n de aldosterona por -
las glándulae suprarrenales en respuesta a estimulas que se -
ori9inan fuera de la glándula, 

I.a mayor!a de pacientes en la fasg acelerada de la­
en fermedad hipertensiva tienen aldostoronismo secundario ca-­
racterizado .por alcalosis hipopotasémica, ausencia de edema,­

·aumentos moderados en los niveles de renina del. plasma y tam­
bién aumentos en los valores d.e secresi6n y excresi6n de a1-.:. 
doeterona, z.a· profunda vasoconetricci6n renal que pueden te -
ner estos pacientes ee la causa de la excesiva liberación de­
renina .y por lo tanto inicia el estado do aldosteronismo se -
cundario, En ·este padecimiento la mayor!a.do los pacientee -­
son~dematosos, el edema es el signo primordial en la explora­
ción f!aica. 

Estos pacientes son sensibles a las propiedades re­
tenedoras de sodio de los mineralcorticoides y presentan una­
disminuci6n en la excresi6n urinaria de sodio, retienen exce­
eo de sal y agua, pero este liquido retenido os ineficaz pa-­
ra roexpander lo que os registrado por el sistema renina-angi,g 
.tensina como un volumen deficiente de .. 13an9re circulante, en ~ 
vez de ello, .el exceso de sal y agua se· acumulan en grandes - · 
cantidades ocasionando el edema. 

'l'RA'tAMIENTO DE AMBOS PADECIMIENTOS 

DitJRE~ICOS.- que son substancias que intensifican -
1a formación de orina. 

SI'l'10 DE ACCICti,- Obran directamente en el ri.flon, ~ 
en excepciones en la función del aparato tubular más que en -
la.del glomér\Ílo. 
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Estos estéln indicados para la movilización del l!qui 
do edematoso, si el paciente presenta Aldosteroniemo secunda-: 
ria. Ya que si se presentara edema cardiaco el tratamiento se­
efectuard con diuréticos mercuriales. Que posteriormente se -­
tratard cuando hdble de alteraciones cardiacas. LOs usos tera­
péuticos de los. diuréticos osmóticos son en les indicaciones-­
que a continuación se mencionan. Profilaxis de la insuficien-­
cia renal aguda, diagnóstico diferencia de la oliguria aguda,­
regulacidn de la presión del liquido cofalorraquideo y del li­
quido intraocular, movilización del líquido edetnatico, induc--
cidn a la poliuda. · 

para este f!n tenemos a la glucosa por v!a IV .• y en­
dosis para producir. diuresis en grado importante. 

cuando el paciente presenta el aldostironismo •. En éste 
.. caso tenemos a la Espironolactona en ·tabletas de 25mg. es efi"'. 

en· dosis: de 100 mg• dividida. en porciones, · · .. · 

. TIUAMTERENO.- Cápsulas .de. 100 m9 •. en (iosis inicial -
dos veo::es al .ü!a .• La ·dosis, md:llima es de .300 11:9 •· 

.. .ALDOSTBRON'.tSMO·· "TERCIAR.X O'' 

'' > :· .. son 'casos erl'eique el paciente ~~ pi~Senta los ca -: 
i· .J:ac.te:i:es. de aidosteronisíno primado o secundario, ésto es anl1•. · 
•: ,. logo. )'a qué. puede predsciraé que algunos de estos pacientes -:-
·: . ·pueden• clasificarse como .aldosteronillm.o · terciário. 'rlll diagnds ·. 
:, > tico implic;:a que en la, ta11é iniciÍtl de la entermedad, i.11 hipe".: 
', raldosteronismo es una respuesta adecuada a un eet!mulo extra­
'('.\J:enlll, 'pero ·que en uria .etlipa posterior' la. aecreci:Sn de aldoe--
. : terona. se vuelve indpéndiente del eét.!mulo .. in;icial •. Por·. 'ljem--
- .,p1o encun paciente p(ll:'. profunda hipovolemia.dobido.á permeabi~ .. 

. J.idBd capilar. anormal¡ .después de un decenio de tratamiento · 
',·~:con diuréticos se en~uentra que tiene un a1dosterona' •. 
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HIPOFUNCIC!il DE LA CORTEZA SUPRARRENAL 

Se divide en dos tipos: 1),- LB que se relaciona con 
incapacidad priw.ria d11 la suprarrenal para elaborar cantida-­
dea suficientes de hormona y 2) .- La que se relaciona con in-­
suficiencia secundaria causada por insuficiencia primaria en -
la elaboración de HACT. 

DEFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL CRONICA 

·se le conoce como enfermedad de Addison o deficien -
cia glucocorticoide cronica. 

ETIOLOGIA. Y PATOGENIA 

LB enfermedad de Addieon se debe a la destrucción -­
'progreeiva de la corteza suprarrenal que puede afectar en su -
totalidad a la gl.<1'.ndula antes de que aparezcan signos cl!nicoe 

.dé insuficiencia· suprarrenal. El tipo de enfermedad que afecta 
a_ la gl.l(ndula ea granulomatoso, en especial como la tuberculo­
sis, pero puede ser invadida por infecciones fungosas como la-

' histoplaamoais, la ococcidiomicosis y la criptocoais. En la ac­
. tualidad la deficiencia· de muerte se debe con mayor frecuencia 
. a la atrofia idiopi(tica que sugiere un mecanismo de autoinmu--

nidad que puede ser la causa de esta lesión, 

LB posibilidad de que algunos pacientes puedan tener 
una insuficiencia suprarrenal primaria por un.trastorno de au~ 
toilllllunidad ha sido reforzada por el hecho de que la mitad --­
de los pacientes con enfermedad de Addison tienen anticuerpoa­
auprarrenales circulantes comprobados por el mtlitodo indirecto-. 
de Coons;_ ·satos. anticueroos son espec:Cficoa para la especie -­
pero carecen de especificidad para los Organos, Algunos de es-

. tos paoientes•tienen también anticu~rpoa adicionales circulan­
tes para los tejidos tiroideos y paratiroideo, un hecho inter.§_ 
sante debido a la gran frecuencia de hipotiroidismo e hipoparJil. 
tiroidismo concomitántes en la enfermedad de Addison. 

SINTOMATOLOGIA 

Se caracteriza por un comienzo insidioso, cori fatig~ 
bilidad lentamente progresiva, debilidad, anorexia, náusea y -

. vómito, pérdida de paso pigmentación cutll'.nea y mucosa, hipots.n 
'sión· y en ·ocasiones hipoglucemia. Esto depende de la duración­

. y del grado de hipofunción suprarrenal, desde una ligera fati-
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ga crónica hasta el choque fulminante aconpaf\ado de destruc-­
ción extensa aguda de las glándulas. 

IA astenia, en su fase temprana puede ser esporádi­
ca que generalmente se manifiesta en situaciones de stressr a 
medida que función suprarrenal empeora, la debilidad progresa 
hasta que la fatiga es continua y el paciente se ve o)Jligado­
a guardar reposo en cama. Lll voz puede también bajar de tono. 
de manera que el lenguaje se hace dificil de entender. La pi,S 
mentación.- Es el signo mela notable de ta enfermedad. Se pre­
senta como un oscurecimiento difuso del color de la piel, o -
sea café, tostado o bronceado, tanto en las partes descubier~ 
tas como en las no descubiertas del cuerpo: es más intenso -­
en las. zonas de presión, como codos y pliegues de la mano, -­
as! como en las áreas normalmente pigmentadas, como la areola 
del pezón. En las mucosas aparecen placas negro azuladas, el­
hecho de que el paciente DlUestre un extraordinario color tos­
tado muy persistente después de exposición al sol, debe toma,i;. 
se como un signo temprano. 

Hay hipotensión arterial con valores que osilan de-
80/50 ó menos. Puede haber variaciones posturales y a veces -
sincope. 

Las anormales de la función gastrointerstinsl no s& 
lo son snuy frecuentes sino a veces resultan la queja princi -
pal. Les s!ntomas varian desde anorexia ligera con pérdida de 
pe.so, hasta riliusea fulminante, vómito diarrea y varios tipos-

. de enfermedades abdominal aguda que amerita tratamiento qui-­
rdrgico. Adellll1's el paciente presenta. cambios bruscos de lá -­
personalidad, que se manifiestan por irritabilidad e inquie-­
tud excesivas. PUede producirse agudización de los sentidos..:­
del gusto, el olfat.o y el oido, que es reversible con el tza-
tamiento. · 

DIAGNOSTICO 

La debilidad y la fatiga por si eolos no suelen eer 
los· s!ntomas comunes del diagnóstico sin embargo las moles -­
tiss 9aatrointestina1es ligeras con párdidas de peso, anore-­
xia· y au¡uento de la pigmentación hacen necesario efectuar --­
la prueba de estimulaci6n intensional con HACT, para confir~­
mar o descartar la insuficiencia suprarrenal, en particular~­
antes de que se haya empezado el tratamiento con esteroides.­
r.a pt!rdida de peso pone de relieve la importancia de la debi­
lidad y la fatiga. ' 
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La prueba con HACT es útil para establecer si la in­
suficiencia suprarrenal ca primaria o secundaria. En los pa -­
cientes en quienes se va a efectuar la prueba como mátc'<'lo de -
diagnóstico de insuficiencia suprarrenal, se debe usar solu -­
ción salina como diluyente para la HACT, ya que hay individuos 
que en ocasiones pueden sufrir un episodio febril agudo cuando 
se utiliza glucosa. otra ventaja de utilizar un diluyente sali 
no es que se puede juzgar clínicamente la resp.iesta suprarre-'= 
nal según ocurra o no aumento de peso durante el periodo de -­
la infusión, presentandose dicho aumento comúnmente cuando la­
función de la corteza suprarrenal está intacta. LOe peligros -
potenciales de la prueba con HACT en pacientes con reservas -­
suprarrenales limitadas pueden reducirse al mínimo mediante la 
administración previa de un mg de un corticosteroide potente -
como la de:xametasona. LOS productos de excresión de I mg de -­
este compuesto no aumentarán la cantidad de los 17-hidroxicor­
ticoides medidos P" la orina y por lo tanto, no se alterarán -
con la prueba. 

Para efectuar la prueba se l.nyectan mediante infu -­
eión intravenosa 40 unidades de HACT durante 4 6 5 dias ~sucesi 
vos, analizando la orina de las 24 horas para cuantificar crea 
tinina, 17-hidroxicorticoides y 17-cetosteroides. También pué= 
den usarsé una infusión continua de HACT durante las 18 horas1 
administrando 40 unidades en 500 ml de soluCi6n de dextroaa -­
al 5% en solución salina normal cada 12 horas. En pacientes -­
con insuficiencia suprarrenal primaria completa, la estímúla -
cidn con HACT por cualquier método causará una elevación en la 
excresi6n de asteroides menor de 2mg al día. 

En los pacientes con insuficiencia euprarrenal secun 
daria a hipofunción de la hip6sifis anterior se observa una -­
respuesta escalonada en la excresión de asteroides en los d!as 

_sucesivos de la estimulaci6n con HAC'l', lo cual significa que ,... 
las suprarrenales pueden responder a la HACT -exóge!lll y qua el;.. 
d'ficit debe recidir en la capacidad para producir o dejar --­
en libertad la E!ACT endógena. 

TRATAMIER'lO 

TOdos los, pacientes con enfermedad de Addison reci-­
birán terapéutica sustitutiva con la hormona específica, Se -­
requiere cuidados adecuados e instrucción detallada sobre la-­
enfermedad, en forma similar como se hace en los diab,ticos, -

, debid(l, ,~,que las suprarrenales elaboran tres tipas de hormona, 
l .• 
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y de ástos, doP son de importancia clínica primaria, o sean los 
glucocorticoides y los mineralcorticoides, el tratamiento de -­
restitución debe corregir ambas deficiencias. LB cortisona (o -
hidrocortisona) es la base del tratamiento sin embargo cuando -
se dá en dosis suficientes para reemplazar la deficiencia de -­
hidrocortisona endógena, su efecto mineralcorticoide es insufi­
ciente para lograr un equilibrio de electrólitos completo y, en 
consecuencia, el paciente suele requerir otra hormona complemen 
taria. ta dosis de cortisona varia de 12.5 a 50 mg diariamente, 
pero a le mayoría de loe pacientes se lee dan de 25 a 37.5 mg -
en dosis fraccionada. Debido a su efecto local directo sobre la 
mucosa gástrica, se advierte a los pacientes que tomen la corti 
eona con las comidas y, si no es posible, con leche o una pre-­
paraci6n antiácida. ta dosis más grande debe darse en la mana-­
na, es decir, 25 mg1 y el resto, 12.5 mg en la última hora de -
la tarde, para tratar de remediar el ritmo normal de le secre -'­
ción suprarrenal diurna. Algunos enfermos suelen presentar in-­
somnio excitación menta1·e incluso franca psicosis inmediata -­
mente deepuás de que se inicia la terapéutica.; claro está que­
en estos caeos la dosis deberá disminuirse. En caso.de hiperte~ 
si6n diabetes o tuberculosis activa, también estS: indicado sos­
tener al paciente con dosis más pequenas. Esta cantidad de cor­
tisona o hidrocortisona no es suficiente para sustituir la ac-­
ci6n rnineralcorticoide de la glándula, por lo que es necesario­
administrar la hormona complementaria. La dosis media consiste­
diariamente en 0.1 a 0.2 mg de 9-a-fluorhidrocortisona en acei­
te, diariamente por vía IM. El tratamiento excesivo con prepara 
dos de desoxicorticosterona 6 fluorhidrocortisona, las compli-:' 
caciones son frecuentes pudiendose presentar edema, hiperten -­
si6n, cardiomegalia insuficiencia cardiaca congestiva por reten 
ci6n de sodio • Tambi6n puede haber debilidad y paralisis pro-:' 
gresiva que llega a ser total a causa de la hipopotasemia, en -
estas circunstancias es necesario vigilar el peso corporal, las 
concentraciones sericas de potasio, el tamano del corazón, la-­
presión sanguinea y efectuar electrocardiograma en serie, duran 
te todo el tratamiento, estos pacientes con insuficiencia supra 
rrenal incluyendo los bilateralmente adrenolcctomizados, deben:' 
portar identificaciOn mlidica, se les debe instruir en la autoad 
ministración parenteral de corticosteroides y se les debe re --= 
gistrar con alg~n sistema nacional de uregencias médica. 

INSUFICIENCIA COR'l'ICOSUPRARnENAL AGUDA 

Puede deberse a varios tratarnos: El primero, llamado 
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"cris1s suprarrenal", corresponde a la insuficiencia suprarre-­
nal cr6nica que en forma rápida y culminante se vuelve intensa­
mente agudd. El segundo consiste en una destrucci6n hemorragica 
aguda de ambas suprarrenales, generalmente ocurrida durante una 
septic6mia de suma gravedad. La hemorragia de la suprarrenal 
por dosificaci6n excesiva de corticosteroides se ve cada vez -­
con mayor frecuencia. El tercero, y probablemente el que con 11\l! 
yor frecuencia causa insuficiencia aguda, resulta de la supro-­
si6n brusca de los esteroides on pacientes con atrofia suprarre 
nal, secundaria a la administraci6n crónica de corticosteroide-;; 

CRISIS SUPRARRENAL 

La supervivencia a largo plazo, en los pacientes con­
enfermedad de Addison, depende en gran parte de la prevención -
y tratamiento de la crisis suprarrenal. 

En consecuencia, la presencia de infecci6n, traumatis 
mo (incluyendo cirugia), trastornos gastrointestinalee u otras= 
formas de estados de tensión o strees, requie~en aumento un-­
mento inmediato de la hormona. Los pacientes tratadoscon ante -
rioridad, los sintomas preexiet;int.es son más intensos. Las náu­
seas, los vómitos y el dolor abdominal pueden hacerse rebeldea­
al tratamiento, la letargia empeora y llega hasta la somnolen-­
cia, y la presión sanguinea y el pulso descienden al sobrevenir 
el choque vascular hipovolémico. 

En primer lugar, el tratamiento debe dirigirse a au-­
mentar rápidamente lalormona corticosuprarrenal circulante, y -
sustituir el déficit de sodio y agua. Posteriormente, de inme-­
diato hay que comenzar con una inyecci6n IV. de 1000 ml de sol.!:! 
ci6n salina normal que contenga 5% de glucosa y 100 a 200 mg -­
de cualquiera de los diversos preparados de hidrocortisona so -
li:tble1 los primeros 250 ml se inyectarán en Urmino de media -
a una hora, y el resto en 4 a 8 horas. Si la situaci6n os ex -­
trema, aplicar una inyección IV •. de 100 mg de hidrocortisona de 
unos cuantos minutos y continuar con la infusi6n rápida antes -
mencionada. También puede estar indicado la adrenalina en dosis -
0.2 mg por vía IV. En cualquier caso os también prudente adminhtrar 
100 mg de Acetáto de Corthona por vía IM. en caso da qua la infusi6n­
no penetre en forma adecuada o se detenga inadvertidamente. Si­
la crisis fué precedida por un periodo prolongado de náusea, v6 
mito y deshidratación, estti indicado el reemplazo de liquidas.= 
con grandes dosis de asteroides como por eje1nplo 200 mg de cor­
tisona o hidrocortisona el efecto mineralcorticoide es máximo-
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y por lo tanto la administración complementaria de desoxicor­
ticosterona es superflua. Después de la infusión inicial, y -
segun las condiciones del paciente, puede darse una segunda1-
o bien si ha habido neta mejoria, se puede administrar liqui­
das por v1a bucal y 50 mg de acetato de cortisona por v1a IM. 
cada 12 horas, hasta que la absorción gastrointestinal sea -­
correcta yel esteroide pueda darse por la boca. En el curso -
de unos cuantos d1as, las dosis de esteroides se va disminu -
yendo hasta lograr los niveles de mantenimiento y, si es necH 
sario, se vuelve a dar la dosis complementaria mineracorticoi 
de. -

HEMORRAGIA SUPRARRENAL 

La hemorragia suprarrenal (apoplej1a suprarrenal) 
estS relacionada con septicemias intensas, pero puede presen­
tarse en ausencia de infección, en oeasiones él traumatismo -
del parto causa hemorragia suprarrenal bilateral profunsa.' El 
niao nace muerto o muere después, en estado de choque e hipe~ 
pirexia. La hemorragia suprarrenal se produce también en pa -
cientes con hipertensión y arteriosclerosis avanzadas. Es fr~ 
cuente el dolor en el flanco y epigastrio1 si el proceso hem,e 
rrSgico se abre paso en el abdomen sepresentan signos de in-­
flamaci6n peritoneal. 

Este padecimiento en relación con septicemia es más 
frecuente en la meningococcemia• pero tambi6n se presenta en­
las -infecciones fulminantes por neumococos, estafilococos o -
Hemophilius Infuenzao. El comienzo a menudo es explosivo, con 
sacudidas de escalof:tios, cefalalgia. violenta, v6rtigo vómito 
y postraci6n. El exantema petequial que aparece en la piel y­
las mucosas evoluciona rápidamente h.aata formar una púrpura -

-extensa y ·confluente grandes >:on&s -.cutáneas pueden ser suma-­
mente hemorrSgicas, hay aumento de la temperatura corporal, -
e!. colapso circulatorio sobreviene enseguida y la muerte se -
produce entármino de 6 a 48 horas. El diagnóstico requiere -­
en la identificación inmediata del microorganismo. con fre -­
cuencia la septicemia es tan intensa que los microorganismos­
pueden ser vistos en frotia de sangre perif6rica o raspados-­
petequi;:¡les. El tratamiento debe ser inmediato e intenso, ade 
iu!s dEÚ plan terapéutico con esteroides, para la crisis su -":. 
prarrenal, está indicado dominar la infección-mediante la.ad­
ministración de antibióticos por v!a parentcral o de prefe 
rencia -por via ·IV. La inyección IV.· de noradrenalina puede 
necesitarse para mantener el tono vascular. como el choque 
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a veces se presünta en relación con septicemia grave sin he­
morragia suprarrenal, nunca se tiene la completa seguridad -
de si una insuficiencia suprarrenal está contribuyendo a la­
descompensaci6n del paciente, sin embargo el aumento de la -
frecuencia de pacientes que sobreviven al tratamiento con 
esteroides indica que existe algOn grado de insuficiencia -­
suprarrenal, ya sea relativa o absoluta; por esta raz6n a -­
todos los pacientes que presenten septicemia fulminante acOJ!! 
paliada de choque se les deben administrar ESTEROIDES. 

La inyección de noradrenalina por via intravenosa­
es a raz6n de 4 a B mg por litro. 

ESTO ES DENTRO DE LO QUE CABE A LA HIPOFUNCION DE LA CORTEZA-

SUPRARRENAL 

COMPLICACIONES QUE TRAE COMO CONSECUENCIA SI ÉL PACIENTE 
-PREDISPL'ESTO A CUALQUIERA DE LOS PELIGROS CONOCIDOS DEL TRb 

·TAMIENTO CON CORTICOSTEROIDES EN VIRTUD DE PADECER ALGUNA 
DE LAS SIGUIENTES ENFERMED.ADES. 

HIPERTENSION O. PADECIMIENTO CARDIOVASCULAR 

La mayoria de.los asteroides suprarrenales predia'-­
ponen_a la,retenci6n' del sodio, por lo tanto se les deberá -­
de·utilizar con m.ucha cautela en el tratamiento de los pacien 
tes con ánferrnedades cardiovaaculares o renales. cuando es_;:: 
iÍnpresclndibles ndmi.nistrar corticosteroides actualmente se -

,dispóne de varias medidas q'ue proporcionan mayor aeg·uridad -·­
c01110 son: ·el empleo de preparados que producen una m!nima --­
retensi6n de sodio (Triamcinolona 'y Dexametasona), la .pres· -­
cripción de dietas deficientes en sodio, el empleo de resinas 
y diuréticos y, sobró 'todo, de las sales de potasio en dosis­

·c()mplementarias. Por supuesto que loa corticosteroides pue-­
den actuar. c01110 agentes diuréticos eficaces en caBO de insu-­
f iciencia cardiaca congestiva o derrame pericárdico ncornpafta­
do· de :crisill reumática aguda, as! corno en pacientes con edema 
nefr6tico. 

A.todos los pacientes que van a ocrsometidos a tra-
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tamiento prlongado con asteroides se les deberá de practicar 
un examen cuidadoso para valorar el estado que guardan los -
aparatos cardiovascular y renal incluyendo una radiograf1a­
de torax para apreciar las dimenciones del cor.az6n y un elec 
trocardiograma. -

ULCERA PEPTICA, GASTRICA O ESOFAGITIS 

Los pacientes con antecedentes de hipersecreción -
gástrica o ulcera p6ptica pueden sufrir agravamiento de los 
s1ntomas durante el tratamiento con hormonas suprarrenales. 

En pacientes suceptibles no está por demás admini~ 
trar antiácidos y prescribir una dieta para ~lcera p6ptica.­
La anemia en un paciente sometido a tratamiento con HACT o -
cortisona, hace pensar en una hemorragia gastrointestinal y­
deberá advertirsele que avise si sus heces son negras o al -
quitranadas. La administración de HllCT o cortisona está con­
traindicada en pacientes con francos antecedentes de ftlcera­
páptica, y solo deber:i emplearse con el m!iximo de p:ro causi6n. 

OS'l'EOPQR.OSIS 

Hay que tener en cuenta que todo paciente sometido 
a tratamiento duradero con corticosteroides con preparados -
del tipo de la cortisona, suelen desarrollar cierto grado -­
de osteoporosis. La estructura 6sea sufre cambios considera­
bles antes de que se demuestre radio16gicamente. Por ello -­
es conveniente que antes de iniciar el tratamiento se tomen­
radiografias de columna vertebral y pelvis para observar --­
el estado del esqueleto y compararlo despul'>s. La mujer :¡>0st­
menopáusica y los varones y mujerea de edad avanzada están -
predispuestos a sufrir trastornos graves de este tipo. A --~. 
causa de la depleción de prote1nas del organismo ·1a piel --­
se hace fina y atrófica, y puede sufrir lesiones con facili­
dad. 

Es probable que la HACT cause menor grado de oste_2 
porosis que los corticosteroides ya que al mismo tiempo pro­
ducen aWtiento de la secreción suprarrenal de ·andrógenos. Es­
ta posible ventaja de la HACT sobre los asteroides cristali­
nos no puede aprovecharse a causa de la mayor dificultad pa­
ra mantener los asteroides .endógenos, con dosis farmacol6qi­
cas exactas de esta hormona. como los corticosteroides, en -
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general, ejercen una acci6n antivitamina D, todos los pacier.tes 
bajos tratamiento con esteroides con esteroides suprarrenales-­
deben recibir un complemento de dicha vitamina, por ejem. 1500-
unidades diariamente. La terapéutica complementaria con andr6g~ 
nos y estr6genos, y ¡g, de lactato de calcio tres veces al d1a­
está indicado en pacientes susceptibles a la acci6n catab6lica­
de los asteroides suprarrenales. El tratamiento con fluoruro de 
sodio (3 mg diarios) también puede ser de utilidad. Por lo tan­
to que a la presencia de cualquier grado de osteoporosis constl 
tuye un signo más que suficiente para que estl!i contraindicado -· 
el tratamiento con grandes dosis de hormonas suprarrenales. 

DIABETES MELLITUS 

El tratamiento prolongado con HACT o asteroides del -
tipo de la cortisona puede enmascarar una diabetes mellitus --­
latente y agravarla. 

Para ello es preciso hacer. una historia cl1nica cui--. 
dadosa para excluir una posible diabetes hereditaria( también-­
se harán examenes de sangre y orina para investigar la concen-­
traci6n de glucosa. Un m!ltodo conveniente consiste en determi-­
nar la concentraci6n de glucosa en sangre y orina dos horas 6-­
tres horas despul!s de tomar un desayuno que contenga aprcximad_!! 
mente 100 g de.carbonidratos. Es evidente que. la comprobaci6n -
·ae la ·diabetes mellitus franca, o de menor tolerancia a la glu-· 
cosa< influirá para determinar si conviene o no en la adminis-­
traci6n de hormonas suprarrenales. sin embargo, si dicho trata­
miento es imprescindible aunque haya diabetes latente, está in­
dicada la administrac.i6n complementaria de insulina dosificada­
adecuadamente, El paciente que recibe tratamiento con lll\CT, o -

preparados del tipo da la cortisona, requiere dosis may•·,res de-
iriaulina, excepto en los casos raros ·en los que hay cierto gra­
do de reacci6n insulino~proteinica, en los que la acci6n antiin 
flamatoria o antialérgica de la cortisona incrementa la efecti­
vidad metal:l6lica de la insulina en grado suficiente para·con -­
trarrestar su acci6n diabet6gena. 

TUBERCULOSIS U OTRAS AFECCIONES 

Antes de decidir la terap~utica prolongada por cort! 
costeroides es muy conveniente excluir tuberculosis y otras·-­
infe.cciones. El uso continuo de corticosteroides puede provo-­

. diseminaci6n grave de la infecci6n sino se combina con loe an-
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tibi6ticos especificas es indispensable hacer una radiografía -
de torax antes de iniciar un tratamiento prolongado con corticos 
teroides1 si hay sintomas sugerentes de trastornos en otros 6rg~ 
nos conviene hacer cultivos de orina y heces, as1 como de las -­
secreciones de nariz y garganta. 

6.- ENFERMEDADES CARDIOVASCULl\RES Y CEREBROVASCULl\RES. 

INSUFICIENCIA CARDIACA. 

FISIOPATOLOGIA, 

EXisten tres casuas por las cuales el coraz6n puede -
entrar en insuficiencia. 

A)•"." Una porci6n del músculo cardiaco irrigado por -­
una arteria coronaria enferma puede ir a la isquemia (no necr6-
tica) y perder su contractilidad, a pesar de que el coraz6n si­

-9Ue _bonbeando una cantidad de sangre suficiente hacia los de--­
más. tejidos. del organismo. Este es el s1nd.rome de angina de pe-· 
cho, que no representa una insuficiencia sistl'>mica. 

a).- En la inactividad cardiaca o en la fibrilaci6n -
ventricular (ambas se denominan paro cardiaco), el sincope es -
inmediato y el paciente muere. 

e).- LO más frecuente es que el coraz6n enfermo pier­
de su capacidad para bombear con eficiencia la sangre hacia los 
tejidos periféricos, de manera que se instala poco a poco el -­
cuadro clinico llamado insuficiencia cardiaca periferica. 

El cuadro clinico de la insuficiencia cardiaca obede-
Cet 

I) .- Al apcrto inadecuado de sangre a los tejidos pe·· 
riféricos (insuficiencia cardiaca anterligrada). 

2).- Al regreso venoso inadecuado de los tejidos_per1 
féricos, con acumulación de exceso de sangre en los tejidos y -
organos (insuficiencia cardiaca retrograda). 

Ambas insuficiencias cardiacas (lll~T-RETROG.) pueden -
ocurrir al mismo tiempo pero los signos y s1ntomas de conges 
tion (insuficiencia cardiaca retr69enada), son clinicamento -­
más comunes. 

Normalmente, el corazón izquierdo y el coraz6n dere -
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cho bombean la misma cantidad de sangre, pero cuando el aporte-­
del ventriculo izquierdo disminuye como consecuencia de una en-­
fermedad, el aporte del ventriculo derecho es mayor, sobrevinien 
do una sobrecarga del lecho vascular del sector pulmonar y los -
pulmones se tornan edematosos y congestivos. Esto se denomina -­
insuficiencia cardiaca izquierda. 

cuando disminuye el aporte del ventriculo derecho, el­
ventriculo izquierdo conduce a una sobrecarga del lecho vascular 
perif6rico apareciendo como consecuencia la insuficiencia cardi~ 
ca derecha. 

Desde el punto de vista clinico las insuficiencias ca~ 
diacas derecha e izquierda son simultáneas, pero pueden predomi­
nar signos y s1ntomas de congestión venosa pulmonar (insuf. c~rd. 
izquierda) 6 de congesti6n venosa sistemica (insf. card. derecha) 

INSUFICIENCIA CARDIACA C0NGESTIVA 

La descompensaci6n cardiaca o insuficiencia cardiaca- -
congestiva representa uno de los riesgos ~s comunes en el con­
sultorio odontológico. 

El s1ntoma principal de la insuficiencia cardiaca es­
_ la disnea o fatiga.y en orden de apriciOn lé siguen: ·El edema -
que comienza en los.tobillos; 

El cuadro cl1nico de la insuficiencia cardiaca conga~ 
tiva obedece· a distintas y variedades de enfermedad cardiaca, -
como una cardiopat1a cong6nita, valvular o coronaria (cardiopa­
tia Isqu6mica), hipertensi6n arterial, ciertas arritmias car--­
diacas, pericarditis, miocraditis, endocarditis o aneurisma --· 
ahort_ico. Para valorar al paciente que se sospeche que padezca­
º padece de ;l._nsuficiencia cardiaca, se proseguirá· a pregunarle­
lo siguientes 

1.- PUEDE REALIZAR SUS ACTIVIDADES NORMALES SIN FATI-
GARSE. 

comentario.- Significa poco riesgo si loa otros pun-­
tos son negativos. En la valoraci6n no existe ningún otro pun~­
to mlis importante que el hecho de que la capacidad funcional,-­
del· pac-iente le permita llevar a cabo sus actividades norma ---­
les. 
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2.- PUEDE SUBIR UN TRAMO DE ESCALERA SIN DESCANSAR. 

Comentario.- Poco riesgo si los otros puntos son n~ 
9ativos. Aflos atras en odontologia esta pregunta era virtual­
mente el unico factor de valoraci6n antes de la narcosis la -
taza de mortalidad éra.alta. 

3 ,- _SE LE HINCllAN LOS TOBILLOS A MEDIDA QUE PASA 0-
AVl\NZA EL DIA. 

comentario.- Mecanismo compensador en la insuficien 
cia cardiaca cr6nica del lado derecho. 

4.- SE HA DESPERTADO ALGUNA VEZ CON FATIGA POR LA 
NOCHE, 

comentario.-· conocida como disnea paroxistica noc-­
turna, es un sintoma serio producido por una insuficiencia 

·. agúda con edema del pulm6n .• 

se aconseja consultar con el m€.dico de cabecera del 
paci~te. 

5~~ DEBE PERMANECER SENTADO PARA RESPIIU\R COMODJ\ME!i 
TE. 

Comentario.-.conocido como ortopnea o incapacidad -
para respirar, excepto en la pociciOn vertical! es un sintoma 
serio.quecorresponde a un mecanismo compensador que intenta -
limitar el edema a la.base del pulm6n y mantener una capaci-­
dad ventilatoria mfucima. se recomienda consultar con el mlidi­

·gue trata al paciente. 

6.- CUANTAS ALMOHADAS UTILIZA PARA RESPIRl\R COMODA_ 
MENTE CUANDO DtJERME, 

comentario.- Dos o tres indican ortopnea. 

7. - HA EXPERIMENTADO UL.TIMAMENTE UN AUMENTO CONSIDli 
RABLE DE PESO. 

comentario.- Puede indicar una rápida acumulaci6n -
de liquides en los tejidos, y el anuncio de una insuficiencia 
aguda. Este paciente se presentará con tobillos y piernas e~ 
matizadas y posiblemente con el abdomen distenido, Se reco -­
·mienda. una interconsulta médica entre ambos profesionistas. 
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8.- ESTA TOMANDO MEDICAMENTOS. 

Comentario.- Si estd tomando diuréticos sospechar 
de una insuficiencia cardiaca crónica. 

Si estd tomando DIGITALINA ó un glucóeido digit~­
lico como son: DIGOXINA, DIGITOXINA, LANATOSIDOS, debe sos­
pecharse un episodio de insuficiencia, pasado o presente. -
si el paciente ha vuelto ha sus actividades normales des -­
pués de la digitalización, y loo otros puntos son negati. -­
vos, la insuficiencia está compensada y ol paciente no ofr.!! 
ce riesgos importantes para el dentista. 

CLl\SIFlCACION DE LA RESERVA FUNCIONAL (SEGUll Me CARTliY) • 

Esta clasificación es de valor c::uando hay antece­
dentes de enfermedades pulmonares, como absceso agudo del -
pulmón, tuberculosis, efiel!!ma, asma bronquial y bronquiec-­
taeia. 

CLl\SE 1 

No hay disnea durante esfuerzos normales, 

CLASE II 

Disnea.·moderada durante los esfuerzos1 por ejem -
plo, necesita descansar al terminar de subir un tramo de O,!!. 
calera. 

Comentario,- Suponiendo que los otros puntos son., 
negativos, lllllbas clases representan poco riesgo para ul\ --­
tratamiento ·odontologico. Si el paciente de· le clase dos es 
aprehensivo, se ·le puede eedar para reducir la tensión emo­
cional y f!sica, de preferencia usar un hipnótico. 

CIASE III 

Disnea durante actividades norinales1 el paciente­
puede· descanssr cómodamente en cualquier popic:l.ón, puede"'.­
haber tend.enc:l.a a 1a ortopnea y antecedentee de disnea par.§ 
:idstica nocturna: el paciente nece.&ita deecanear ant.es de -
llegar al final de una escalera. 

Comentario•- Este paciente presenta un riesgo se-
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guro. se recomienda una consulta médica y adern!!s, sedación­
durante el tratamiento dental. Las sesiones deberán de ser­
lo más cortas posibles, nunca llevar al enfermo a los limi­
tes de su tolerancia. Evitar el tratamiento dental en tiem­
pos selectivos calurosos y hdmedoe. Las exigencias de regu­
lación térmica pueden requerir un voldmen minuto cardiaco -
de 20 a 30 litros por minuto (el valor no%mal en reposo ee­
de 3 a 4.5 litros por minuto). 

CLASE XV 

Disnea y ortopnea en todo.momento, por ejem. son -
aquellos pacientes que deben tomarse muchos descansos mien-­
traa suben una escalera, si es que pueden subirla. 

comentario. - serio rieego1 solo deberll: considera,!; 
se un tratamiento odontológico de urgencia. De ser póaible -
el mt1dico del paciente deberá estar presente, o a1 manos ce,!; 
ca y fácil de ubicar. se déberlf considerar la oxigenoterll:pia · 

·durante todo el tratamiento. 

CARDIOPATIA CORONARIA 

Es una .antidad clínica que Be presenta como angina 
de pecho o como infarto agudo del miocardio. Reta dependerd­
del eatrechamt·ento o de la oclusión completa de la luz de --
una arteria coronaria. A excepción de la ahortitia sifiliti­
ca, la entidad anatomopatológica ·de la cardiopatia coronaria 
6 de la cardipatia iac¡uémica es la arteriosclérosie corona-­
ria,' lo cual ·explica comunmente, que se hable de cardiopatia 
.coronaria arterosclerosiaica. 

ANGINA DE PECHO 

Los pacientes con este tr.aatorno representan un~-· 
riesgo elevado que los.que. tienen un grado mediano de insu -

. ficienaia cardiaca (La mortalidad es casi .30% ll\IÍS elevada).-
. ··a11y que recordar que el ataque puede desencadenar a la trom­

.bosis .coronaria· seguid~ de' 111 muerte consecutiva del pacien-. 
~te. 
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CUADRO CL:tNICO 

El paciente nos referirá epis6dios frecuentes de­
dolor retroesternal de intensidad variable, con propagación 
al hombro o brazo izquierdo, rara vez al hombro derecho 6 a 
la espalda. El dolor aparece a menudo de un esfuerzo o de -
una exitaci6n que generalmente se calma con el reposo. El -
enfermo toma habitualmente nitroglicerina (TR:tNITR:tNA), 6 -
una droga similar para aliviarlo. Es aconsejable la inter-­
consulta m~dica para planear cualquier tratamiento odonto--
16gico que se lleve a cabo. 

RECOMENMC:tONES PARA EL CUIDADO DEL !i.'AC:tENTE CON 
ANGINA DE PECHO 

l.- Est6 indicada la sedación para aquellos pacien 
tes que no toleran bien el stress emocional. 

2 ,;.. El!\plear una técnica de anestesia local adecua-
da, 

3.- Premedicaci6n del paciente con nitroglicerina­
sublingual durante cinco minutos antes de aplicar anestesia­
local. Utilizar las dosis que el paciente habitualmente em-­
plea. Si el paciente no esU recibiendo el suministro habi -
tual se usará nitroglicerina en dosis da 0.30mg (1/200 mg). 

4.- Nunca .llevar al enfermo a los límites de su to 
lerancia, evitar intervencion.es largas y de fuerte intenai-:: 
dad. 

s.- Recordar que tanto el paciente anginoso como-­
el cardiaco tienen J.a misma prevalencia de sufrir algún acc_! 

·dente cardiaco o anginoso puesto que portonecen a la clase -
III de ·la reserva funcional según McCarhy. 

6.-. Si el paciente refiere dolor pectoral en espe­
cial si se relaciona con las comidas con la tensión emocio-­
na l, se le consider11 un caso riesgoso ae recotnienda efectuar 
tratamientos odonto16gicos ,.de suma urgencia excl1;&ivamente. 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

Se le conoce como oclusión coronaria, y trom:boeis-
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coi:onaria1 i)Or lo general todos los infartos del miocardio -­
cbedecen a trombosis coronaria, en estos casos el paciente se 
rd riesgoso paro llevar a cabo alg~n tratamiento odontológico, 
al igual que el anginoso. 

El infato puede evolucionar aunque no haya oclusión 
coronaria reciente y la trombosis de la arteria coronaria pu~ 
de existir sin que precisamente d' lugar al infarto, 

En el comienzo, los síntomas agudo de miocardio son 
similares a los de la angina de pecho, pero el dolor retoes-­
ternal no se alivia ni con nitritos ni reposo y son comunes -
la disnea, debilidad y traspiración fria. suele haber por lo.­
general una historia ds internación seguida de algunas selllll-­
naa 6 meses de inactividad en cama. Ee preferible consultar -
al mddico antes de efectuar alg~n tratamiento odontológico. 

H:tPER'l'ENSION ARTERIAL 

El paciente con date antecedente obliga a investi-­
gar la posible existenaia de una insuficiencia .cardiaca .o de~ 
una angina da pecho; Aunque en estos casos pai:ece natural pe.i! 

. aar primero ·an un accidente cerebrovdscular. 

CUADRO CLINICO 

Al realizar 1a anánmesis deberd preguntaraele al -­
paciente ni ha tenido episodios pasajeros de sincope, dilalia 
o. de paralisis o paresias de una extremidad. En epiaodioa tem 
porarios no cinatituyen v>!rdsderoa ataquee, si no que repre : 
sentan una insu~iciencia transitória de la irrigación cere -- · 
bral. un paciente con tales antecedentea debed: ser considera 
·do como 11! hubiese padecido un verdadero ataque. -

LB anammesis.minuciooa puede descubrir antecedentes 
de un verdadero accidente cerebrovasoulBr (Apoplegie, Hemorr,! 
giaa, .o 'l'romboeia cerebral). En orden de aparición. hte se e,! 
racteriza por cefalea•. v6mitos, somnolencia, confusión •. posi­
ble coma o convulsiones y paralieis con recuperación funcio--
nal o sin eua. · 
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RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DEL PACIENTE CON ANTECEDENTES 
DE ACCIDENTES CEREBROVASCULAR 

l.- Interconsult.a médica ya que eu estado fiaico -
es dudoso, 

2.- No realizar ningún tratamiento odontológico -­
durante loa 6 meses posteriores al accidente. 

3.- Liie sesio~ea deberdn de ser lo más cortas pos! 
bles. 

4.- Sedar al paciente con un hipnótico, que se le­
utiliiO.rd con cuidado y en dosis que no produzca somnolencia 
o depresión, los sedantes fuertes deprimen la circulación 
cerebral y pueden desencadenar a una trombosis. 

'I'RATAMl:EN'l'O DE IAS URGENCIAS CARDIOVASCUIARES EN EL CONSUL'l',Q 
lUO ODONTOLOGICO. 

INSUl!'ICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA 

E• un síndrome caracterizado por congestión de la• 
circulación venosa en .los pulmones o en sistema perif,rico,.., 
o bien en ambo• circuitos. 

LB insuficiencia cardiaca izquierda produce con -­
gestión venosa en el circuito pulmonar1 la insuficiencia de­
recha, a su vez, la produce en las venas periféricas. 

para su explicación el.ara esto es de ,la aiguiente­
inanexa. En la insuficiencia cardiaca i~quierda el corazón i~ 
quierdo ea incapaz de aceptar el volúl!len de snngre que le·.,...., 
llega del pulmón, y por lo tanto lasangre se acumula en l.Bs­
venaa pulmonares. 

Bn su defecto en la insuficiencia cardiaca derecha 
el corazón derecho os incapaz de aceptar· el volúmen de san-­
gre llegada de la periferia, y por lo tanto la sangre se ac~ 
mula en.el sistema venoso perif6rico, 

LB dilatación del corazón, ,con hipertrofia del. mig,· 
cardio o ein ella, compensa temporalmente el trastorno y _.;... 
mantiene las funciones hemodindmicas en un nivel aceptable .., 
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nasta que finalmente, al avanzar el proceso, se hace evidente 
la insuficiencia cardiaca congestiva. 

Ml\NU'SSTACIONES DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
DERECHA. 

l.- congestión de las venas sistámicas, con edema -
mal.eolar que aparece a menudo que avanza el d!a y desaparece­
con el reposo en cama. Se trata de un edema que depende de la 
fuerza de gravedad, cuyo efecto m~ximo ee ejerce en posición­
vertical. La presión digital en el tobillo edem.atizado,dejard 
una depresión ca:cacteriztica llamada GODET. El edema de eetas 
regiones desaparece en posició~ horizontal, pero entonces po­
dr& observares a nivel del sdcro. 

2.- Edema creciente a medida que aumente.o progrese 
la insuficiencia que se hace palpabl.e en lae piernas. 

s.- ·Acumulación de U:quidos. en la cavidad pleural.­
que ee manifiesta por disnea. 

Ml\NlFBSTACIOOES DE Ll\ · INSUPXCIENCIA CARDIACA Iz¡ 
. QUIERDA. 

l.- Congeati6n j?Ulmonar1 l.11 disnea es el e!ntoma -~ 

2 • .: Ortopnea a medida que aumenta la congestión~ 

3 .- En la insuficiencia ca:cdiaca, aguda el cuadro 
cl.!nioo·ee el siguientes 

A.- Dificultad respiratoria 
B.- Ansiedad acentuada 
c.- Tos con sl<pectoración del .líquido a.cumulado en;,. 

loe.alveolos· pulmonares (el espdto ser rosado debido a la el<­
travaeaéi6n de glóbulos :cojos. 

D•- .Cianosis. 
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TRATAMIENTO DE IA INSUFICIENCIA CARDIACA. 

GLUCOSIDOS POR VIA INTRAVENOSA, los más comunes sen el DES­
IANOSIDO Y LA DOGOKINA. 

Lile dosis recomendables dol primero por vía intr! 
venosa para alcanzar la digitalización es de l.2 a l.6 mg.­
El segundo glucósido no es muy recomendable en estos caeos­
ya que es muy irritante y presenta dificultad en su admini~ 
tración. 

Una vez pasada la urgencia, as administra un pre­
parado bucal adecuado de digital o un glucósido puro para -
mantener el tratamiento. 

En tratamientos urgentes, en la que la acción de­
be ser rdpida debe pensarse en UA.BAINA, de 0.25 a 0.5 mg. -

·por v!a IV. 

No hsy regla emp!rica·para determinar la dosis -­
diaria de mantenimiento de la digital. Lll cantidad requeri­
da varia ep cada caso y depende del grado de acción digital 
que se desea. 

casi todos loa pacientes·neoesitan unos o.a g del 
polvo oficial de hojas, ó o.os mg de DIGI'l'OXINA, .una o des­
veces al d!a. Es necesario que se entienda que en casi to-­
dos los enfermos la dosis óptima está bien por debajo de la 
que produce los primeros efectos de.toxicidad, o sea la do­
sis óptima no ea necesariamente 1a má'xima que se tolere. 

Por otra p¡trte es indispensable la origenoterap!a 
si la disnea ea intensa colocar torniquetes en la rs!z de -
las extremidadflB,. sin :iijuatarlos demasiado (el pulso arte -
rial debe mantenerse palpable), De esta manera ls uangre no 
podrá ingresar en loa miembros, pero no podrd salir por -~ 
los vasos venosos¡ el resultado fina1 es la eliminación --­
transitoria de una cantidad importante de sangre circulan-­
te, lo cual alivia al co~az6n de cargas adicionalen. A fle­
jar alternativamente loe torniquetes cada 15 minutos. 

PUede darse dosis moderada de algán narc6tico pa-· 
ra calmar la ansiedad. para ello so recomienda la MEPERilll_ 
NA (Pemorol) a razón de 25-50 mg por via IM. d la morfina-­
en dosis de l/4 a l/2 ampolleta por la miema v!a. 
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ENFERMEDADES COROllARJAS "ANGINA DE PECHO" 

El cuadro se caracteriza por un dolor t!pico, habi-­
tualmante retroesternal, que es desencadenado por el ejercicio 
o la emoción y aliviado por el reposo o las drogas vasodilata­
doras. Se debe a una insuficiencia de la circulación coronaria. 
La muerte suele sobrevenir durante el primer ataque1 no obstan 
ta el promedio de supervivencia para los pacientes con agina -
da pecho alcanza a 5-7 anos desde el comienzo de los sinto -
mas. 

El dolor anginoso puede ser experimentado desde va -
rice diae o incluso, desde una o dos semanas antes de un epi-­
sodio de infarto agudo del miocardio, signo que tiene conside­
rable valor pronóstico en estas circunstancias. 

Suele convenirse que el dolor opresivo caracterizti­
co de la angina da pecho proviene de la isquemia relativa (Hi­
poxia) del miocardio. 

El mejor medio de evitar el dolor de la angina de -­
pecho, es evitar la hipoxia del miocardio. 

Existen dos fines terapeuticoa del tratamiento anti-
anginoso: 

l.- Tratamiento del ataque individual, y en elgunos­
casos, su prevención mediante la administraci6n de tratamien-­
to poco antes de un periodo de aumento de actividad del indi-­
viduo. 

2.- Profila~ia de largo alcance para eliminar, los -
ataques o disminuir su frecuencia y aumentar ta capacidad del­
paciente para ejercer su actividad. 

ALJ:VIO DE LOS ATAQUES ANGINOSOS.- LB nitorglicerina­
es el medicamento de elección para tal caso, la dosis ordina-­
ria es de 0.2 a 0.6 mg comprimido por via sublingual, en dos -
eficaz este fármaco obra en unos dos minutos terminando el do­
lor sdbitll y completamente, como en la terminaci6n espontdnea­
de un ataque. 

El nitrito de amilo, obra con mayor rapidez que la -
nitr.oglicerina. 

Algunos nitritos de larga acción corno el TETRANITRA­
TO DE ERITRITOL Y EL DINI'l'RATO DE ISOSARllIDA, administrados --
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por v!a sublingual proporcionan un periodo de 2 horas o ni.de, -
pero no está demostrado que le res?J.esta sea tan constante ni­
que la cantidad de esfuerzo tolerada sea tan grande como duran 
te el más breve periodo de profile:ida por la nitx:oglicerina. -

Para el segundo caso se le tratará mas adecuadamente 
debido a que el peligro momentaneo ya paso esto so llovar6 a -
cabo con propranolol. pero con intervensión del médico o a ni­
vel Hospitalario. 

LB oxigenoterapia puede resultar beneficiosa en éste 
caao, ya que el padecimiento cursa con hipoxia y por lo tanto­
el cuadro poco e poco se restablecera. 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

Se le conoce también como t:J:ombosis coronaria, se -­
produce como.consecuencia de una deficiencia grave en la oxi -
genación del miocardio. 

El paciente puedo morii: bruscamente antes que hella­
un verdadero infarto, por alteraciones funcionales en·el meca­
·niamo de conducción nervio""' • 

La fal1a del corazón también puede deberse• 

A.- Incapacidad de aceptar el voldmen de sangre que 
recibc11 por lo tanto hay congestión pull!lonar (ins. card, izq.) 

.) aparece disnea. 

B.- por disminución pronunciada en la cantidad de -
sangro expulsada por el corazón, que se manifeeta por colapso 
periférico, hipotensión arterial y anoxia de los tejidos 
(Insuficiencia cardiai:a Anterograda). 

CUADRO CLINICO DEL INFARTO AGUDO DEL MIOCA.!!: 
DIO. 

l.- comienzo similar a la de la angina de pecho 

2.- No calma ni con nitJ:itoa ni con reposo 

3.- Diafor6sis (Transpiración profusa) 

4. - Palidez. 
5.- Náuseas y sensaci6n de plenitud abdominal (es­

pecialmente epigástrica) • 
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6.- Disnea: si el pacient;e presentaba franca insuficiencia 

cardiaca aguda, aunado al padecimiento. 

7.- Debilidad extrema. 

8,• Sensación de muerte inminente, 

TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO, 

lNTERCONSULTI\ MEDICA en caso de que loe nitritos no calmen 
el dolor. 

OXigenoterapia obligatoria. 

El paciente debe optar una posición semi-sentada. 

Se podrá administrar narcóticos en dosis moderada ejemplo' 
2s ... so m9 de MEPERIDINA (demerol) por vía IM. 6 de l/4 a l/2 amplleta 
de morfina por la misma vía. 

Si la disnea ee intensa aplicar torniquetas en las extrem!, 
dadas. 

CONTINUACION DEL PUNTO 6 A LO QUE CORRESPONDE A ENFERMEDÁDES CEREBRQ. 
.. Vl\SCULllRES • 

HIPERTENSION ARTERIAL 

FISIOPATOLOGII\ Y CLASIFICllCION. 

. un problema que ea presenta con frecuencia, en paxticulai;-
· en los primeros meses del.tratamiento antihipertensivo con substan-­
cias que inhiben. el tono vasomotor simpático es la necesidad de adm!,· 
nistrar dosis crecientes dol medicamento para controlar la.presión -
arterial. :Lu arteriolas de los enfermos con hipertensión diaatólica 
presentan un tono vascular elevado que se aprecia en la interrupción 
brliaca de su control n<irvioeo. 

La elecci6n del fármaco, la intensidad del tratamiento an­
. tihipertenaivo y el grado de aceptación de loa efectos colaterales -

aon factorea que dependen de· la evaluaci6n de la gravedad y dol cur­
so previsto de la enfermedad hiportensiva. 

La evaluación incluye factores numerosos como son 1 

1.- Estado de los vnsos periféricos determinado mediante­
el ·examen del fondo de ojo, para la graduación de lns modificaciones 
obaervadae. · 

2.- Participación do los órganos adversamente afectados 
por la enfermedad, en particular del corazón, r.inones y cerebro. 

3.- El nivel. de la presión sangti.!n,.:¡ diastólica. Presiones 
diastólicas superiores a 110 nun de mercurio suelen estar alf.ociadas -
con alteracioooa orgánicas progresivBB. 
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4.- Indice y duración progresiva de la hipertensión. 
Cuanto con más rapi~ez suba la presi6n diastólica 6 aparesca -
una lesión cardiaca, renal o de otro 6rgano, tanto peor ser& el 
pronóstico. 

5.- tdad sexo y raza del paciente. cuando los sinto­
mas son del mismo grado de gravedad, el pronóstico será menos fa­
vorable en el enfermo joven que en el de máe edad, en el. hombre -
que en J.a mujer (particularmente despúes de los cincuenta a~os) 
y en el enfermo de ra.za negra que en el de raza cauc6.etiea. 

CLASIFICJ\CION DE L1\ HlPERTENSION. 

l.- hipertenei6n J.eve, con alteraciones de grado l 
o de grado II del fondo de ojo, participación­
cardiaca o renal menor y una presión diast6li­
ca básica de J.00 mm de !lg o menor. 

2.- hipertensión de gravedad moderada, con altera­
ciones del fondo de ojo de grado I o II, cla-­
ros signos de participación cardiaca o renai,­
pero nin insuficiencia cardiaca congestiva ni­
a%oemia y una presión diastólica básica supe-­
rior a 110 mm de Hg. 

3.- hipertensión grave, con alteraciones de grado­
II o Iv en el. fondo de ojo, descompensación -­
cardiaca o renal, o evolución rápidas de las -
lesiones cardiacas o renales y una preai6n dia~ 
cólica b&sica •a mantiene por encima de los 130 
lll1I da 89). cuando hay duda respecto a la 9r~ 
vedad del mal. Los pacientes menores de 50 -­
anos, los varones y los negros justificarán 
probablemente el grado i;;áe serio da cl.a•ifica­
ci6n. Aunque en esta exposici6n se ha tenido­
presente la hipertensión esencial, la biperteq 
sión renal, por afeccione• no favorabl.ea a la­
cirug!a puede en general cl.asif icarse en las -
miBtna• tres categorías. 

TERl\PEUTICA DE IJ\ !Ul'ERTENSION llRTERIAL. 

HXPEltTENSION LEVE. 

El tratamiento medicamentosos antihipertonsivo pa­
rece estar poco justificado en pacientes que se encuenti:an -
en el. extremo inferior del. espectro hipertensivo y que tiene 
mil• de cincuenta anos, especi111mente si son mujeres. Sin -­
embargo el mismo cuadro cardiovabcular en un individuo m&a -
joven podrá ser una indicación para el tratamiento, si no -­
hay contraindicación específica, el .medicamento biaico es un 
diurético Tiaz!dico cuya adminiatraci6n se inicia con dosis­
de 500 1119 de CLOROTIAZIDA, dos veces al día, frecuentemente~ 
e·Jtae dosis puede reducirse al cabo de unas cuantas semanap-. 
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sin disminución de su efecto. La rauwolfía sirve como medie~ 
mento alternativo iniciador se administra en dosis de 0,5 mg. 
de reserpina al día, durante dos o tres semanas, dosis que se 
reduce después a 0.25 mg. diarios. 

La resepina suele ser menos eficaz que el diurético 
y sus efectos son más molestos, cuando se considera necesaria 
una disminución de la presión superior a la que produce el -­
diurético solo, se puede anadir reserpina, con la esperanza -
de que la combinación tendrá un efecto mayor que el de cual-­
quiera de los dos medicamentos empleados solos. Algunos en-­
fermos no responderán al tratamiento descrito. Sin embargo -
si la clasificación de su hipertensión como leve fué correcta, 
el enfermo debe quedar bajo vigilancia médica sin tratamiento 
antihipertensor, y se emprenderá un tratamiento más vigoroso­
si hay progresión de la enfermedad. 

HIPERTENSION GRAVE MODERADA DE MEDIANA INTENSIDAD. 

El tratamiento es el mismo que el de la hiperten--­
s ión leve. Aunque su éxito será menor, si el efecto de un -­
diurético de tiazida es insuficiente se podrá anadir reserpi-
na. 

En caso de necesitar una medicación más fuerte para 
controlar el síndrome hipertenaivo, se prosigue a la adminis­
tración del diurético pero en este caso asociado a un agente­
más eficaz como la GUANETIDINA. 

HIPERTENSION GRAVE. 

Para determinar el tipo de tratamiento, se deberá -
tomar consideración dos grupos en los casos clasificados como 
hipertensión grave. ~Un grupo comprende enfermos como leeio-­
nse esencialmente irreversibles producidas por alteraciones -
crónicas, sobre todo en loe vasos sanguíneos, corazón y rino­
nee. En estos pacientes, el tratamiento deberá ser lo más -­
cauteloso posible ya que una reducción grande o demasiado rá­
pida de la presión puede acentuar la aparición de angina de -
pecho o la azoemia, empeorar la función cerabral o predispó-­
ner a una trombosis coronaria o cerebral. Desgraciadamente -
no se sabe con. exactitud en cuales de estos enfermos de este­
grupo será beneficiosa o adversa una reducción considerable -
de la presión, para esto debe iniciarse con cautela el trata­
miento empleando medicamentos recanendados para la hiperten-­
sión leve y anadir los más potentes solo después de juiciosa­
evaluación de todos los aspectos de la respuesta. 
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En ios enfermos con hipertensi6n grave que no han 
sufrido todavía lesiones orgánicas irrmrersl.bles de 6rganos 
vitales, o que están en fase acelerada de la enfermedad, el 
punto de vista terapéutico es totalmente diferente. Hay -­
pruebas convincentes de que un tratamiento antihipertensivo 
eficáz prolonga una vida útil en enfermos de este grupo. Es 
posible reducir la presi6n diaet6lica hasta su nivel normal, 
y el beneficio, especialmente para los enfermos do menos de 
50 anos, justifica las molestias y gastos para lograr esta­
finalidad. Mucho de estos pacientes deben ser hospitaliza­
doe para la evaluaci6n inicial y el tratamiento. Como en -
los otros grupos, una TlAZIDl\DIURETICA es el medicamento b~ 
se, aunque raras veces es suficiente si se administra solo. 
Tanto la reserpina como la hidralasina solo en ocasiones 
son útiles contra la hipertensi6n grave. 

La GUANETIDINA es un recurso poderoso para el tr~ 
tamiento de la hipertensión grave pero se deberá reservar -
en los casos en que no se controlen por completo con otros­
fáxmacos, :e.as dosis inicial para este padecimiento no debe 
ser mayor de 10 mg al día y en necesario que se aumente a -
intervalos no menores de una semana hasta que la presión 
diastólica se reduzca al intervalo noxmal o hasta que se -­
produzcan. efectos intolerables. 

URGENCIAS POR HIPERTENSION. 

Ociieiona'lmente surgen situaciones en las que ee -
indispensable reducir con prontitud la presión eangu!nea; -
en estos casos es necesaria la medicación parental. Entre-
1a·s urgencias por hipertensión podemos citar: La Encefalo­
pÍa Hipertensiva, la Hemorragia Intracraneal con lliperten-­
sión, Loe traumatismos del cráneo, la Hipertensión con In­
suficiencia Cardiaca Aguda, Las crisis Hipertensivae en el 
Feocromocitoma o en la Nefritis Glomerulus Aguda y las TOXft 
mias del Embarazo. · 

La hipertensión provocada por el feocranocitoma -
es dominada rápida y totalmente por la FEUOXIBENZl\MINA por­
v!a IV. 

Las urgencias hiportensivas deberán ser tratadas­
por el dentista de experiencia considerable ya que su tera­
péutica requiere de conocimientos profundos del padecimien­
to por presentar éste un riesgo en el consultorio odontoló­
gico, o en su defecto si el dentista duda de una terapéuti-
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ca correcta para tal caso estará indicada la interconsulta -
con el médico que atiende al paciente, para que entre ambos­
se efectúe un plan de tratamiento correcto y adecuado, 

Una vez planeado esto el fármaco que probablemente 
resuelva un caso de urgencia previa elaboraci6n de la histo­
ria clínica, se precederá tener a la mano el fármaco para -­
tal caso este es: DIAZOXIDO preferible en la mayoria de los­
casos en dosis de 200 a 500 rng ( o 5 mg/l<g de peso) • Los -­
efectos secundarios que impiden el tratamiento a largo plazo 
con diaz6xido tienen poca importancia cuando se usa el medi­
camento por unos cuantos días o algunas semanas. Después se 
tratará con un tratamiento de sosten anteriormente descritos 
de acuerdo al tipo de hipertensión que el paciente presenta. 

ACCIDENTES CEREBROVASCULARES. 

Comprende los cuadros de Trombosis, Hemorragia y ~ 
·F.mbolia Cerebral. Respectivamente, a la formación de coágu­
los, a la ruptura de vasos y al enclavamiento de cóaulos 
(einbolos) desprendidos de otras regiones del organismo. 

La hemorragia se produce con frecuencia en indivi­
duos con arteriosclerosis, y es más común después de los 50-
af\os. 

La trombosis se asocia habitualmente a la arterios 
clerosis y después es más común de los 60 anos. En pacien-: 
tes con arteriosclerosis, la hipertensión actúa como factor­
coadyuvante en ~a aparici6n de accidentes cerebrovasculares, 

La tranbosis ya fué descrita al tratar el tema de­
las cardiopatías coronarias en temas anteriores. 

EMBOLIA CEREBRAL. 

En la mayor parte de los casos de embolia cerebral, 
el émbolo es un fragmento que se ha desprendido del coágulo­
formado en una trombosis distante, generalmente en el ~ora-­
z611. El embolo generalmente se aloja en la bifurcación o en 
o'tro lugar donde el vaso es estrecho y en seguida se produce 
el infarto isquémico, que en general es pálido, rojo 6 m:bctot 
el infato rojo, como ya .hemos dicho, casi siempre indica - .­
embolia. Ninguna regi6n del cerebro es inmune al ataque, P!l. 
ro el territorio más fi:ecuentemente afectado es el de la ar-' 
teria cerebral media. Aproximadamente los dos hemisferios -
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son afectados por igual. Los émbolos muy grandes pueden blQ 
quear baaoa de gran calibre (exepcionalmente, las carótidas­
en la región del cuello) • 

ETIOLOGIA. 

I. Origen cardiaco: 

A. F:ll:>ri1ación auricular y otras arritmias (con 
cardiopat!a congenita, Hipertensiva, ateros­
cler6tica o rewnática) 

a. Infarto del miocardio con trombo mural 

c. Endocarditis bacteriana aguda y subaguda 

D. Cardiopat!a sin arritmia o trombo mural (es-· 
teri.os is mitral, etc.) 

E; Complicaciones de la cirugía cardiac<1. 

F. Pr6tesis valvulares 

·a .. Vegetaciones endcx::árdicas no bacterianas·y -
trombóticas ( marásmicas ) . 

H. Ernb.olia paradójica con cardiopatía congénita. 

I; Triquinosis. 

II. · Origen no cardiaco• 

A.. Aterosclerosis de la aorta y arterias ·caró­
tidas (trombos mural, material. ateromatoso) •. 

a. Desde sitios de trombosis de la arteria cerg 
bral (·Basilar, vertebral, cerebral medial. 

c .. Trombo en las venas pulmonares 

.D. Grasa 

.E. Tumor 

F. Aire 
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G, Complicaciones de la cirugía de cuello y -
t6rax. 

III. Origen indete1minado 

CUADRO CLINICO • 

De todos los ataques, el producido por la embolia­
cerebral ea el más rápido. El cuadro clínico se desarrolla­
por completo en varios segundos o en un minuto " como un ra­
yo en un cielo despejado1 "este es el signo más caracteriz-

. tico del perfil temporal del ataque. 

La deficiencia neurol6gica se presenta en forma s~ 
bita en un solo ataque y es sumameñte raro que se manifieate 
de otra manera. Por lo gene~al no hay, ningún signo premonQ 
torio. 

El émbolo se forma en cualquier momento del día o~ 
de la noche. Cuando el ataque se presenta durante el suefto, 
no es posible saber exactamente en qué forma se doserroll6, 

El cuadro neurol6gico depende de la arteria blo~--
queada y del lUgar obstruido. un émbolo grande es capaz de- : ,, 
ocluir la arteria carótida interna o el tronco de la arteria 
cerebral media y producir Hemiplejía grave. cuando el émbo-
lo es muy pequefto y llega a unas de las ramas dé la cerebral 
media, produce un trastorno focal caracteriztico: afasia mo-
tora, monoplejía (que puede ser incompleto), afüsia de tipo­
receptivo con ligera paralieis motora o sin olla, o bien pa-
rálisis sensitivomotora con ligera lesión de la zona de mayor 
sensibilidad o sin ella. Es importonte saber que un émbolo, 
al pasar a lo largo_de una arteria, puede producir .un tras--
torno neurol6gico intenso y temporal, que desaparece casi --
tan rápidamente como apareció, debido a qua el émbolo tórmi-
na su trayectoria llegando a una rama que rioga una parto r~ 
lativamente. silenciosa del hemisferio. El émbolo que pene--. 
tra en el eietema vertebral-baeilar exactamente en ocasiones 
ee aloja en la arteria vertebral en especial abajo de su ---
unión con la arteria basilar, pero lo más frecuenta es que -
atraviese la vertebral y también la basilar, que ea más gran 
de, y no se detenga áino hanta la bifurcación superior, Al­
detenerse en ese lugar ocasiona un ataque repentino de coma­
profundo y paralisis total. El infarto embÓlico do la supo~ 
ficie inferior del cerebelo es común en estos casos, el pa--
ciente puede presentar hemiplejía devastadora y a pesar de -
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ello puede estar consciente, hay cefa lgia intensa en estos casos. 
La presencia de .fibrilación auricular, de anteceden­

tes de infarto del miocardio (reciente o en los meses preceden-­
tes) , o la producción de embolia en otras regiones del organismo, 
son los factores que apoyan el diagnóstico de embolia. 

La endocarditis bacteriana aguda y subaguda no suele 
manifestarse en ataque por infarto, aunque en ocasiones as! SJ.!. 
cede los signos cardiacos de endocarditis, anemia, esplenomeg.!!. 
lia y pleocitosis que a menudo se observan en el líquido cef a­
lorraqu!deo, dan la clave para que se logre un diagnóstico co­
rrecto. 

No se sabe con certeza para describir con detalle -­
otras causas el diagnóstico de embolia cerebral debido a que -· 
son muchos sus factores que la originan como son 1 cirug!a cardi.!!. 
ca y de cuello, trombosis de la vena pulmonar, endocarditis ms 
r~smica embolia paradójica por tumor, grasa y aire, etc. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

Por regla general, todos sobreviven al ataque ini- -
cial, excepto los ~s graves. El infarto extenso del tronco C,!. 
rebral producido por embOlia basilar casi siempre ea mortar. -
El pron6stico futuro o a largo plazo pai:a la supervivencia, e.!. 
t6. determinado por la producci6n de más arnbol.ias y por la gra-

avedad del trastorno básico• insuficiencia cardiaca, cardiopa-­
t!a reumática, infarto del miocardio, endocarditis bacteriana, 
neoplasias malignas, etc. 

La amenaza de embOlia recurrente a corto plazo ea -­
muy cierta, y no es raro que ocurra un1:1 segunda embolia a loa pocos 
d!aa o semanas de la primara. Por lo tanto as preciso iniciar ur­
gentemente la.ndministraci6n de anticoagulantee. 

'l'ERJ\PEU'l'ICA. 

Comprende de 3 fases que aon 1 

l.- Tratamiento médico general en la fnee agudar 

2.- Medidas destinadas a restituir la oirculaoi6n, -
y 3.- Rehabilitación. 

La embolectom!a en la bifurcnci6n de la nrteria car6i 
da primitiva debe tomarse en cu1enta a pesar de que en otros CJl.­
sos haya fallado •. Si se encuentra puleaci6n de la· arteria te1Dpo­
ralpor delante de la oreja, indica que el émbolo no está en la bi 
furcaci6n, pero ha pasado al sistema de la car6tida interna y.­
en tal caso, ea probable que la embolectom!a no sea exitosa. Lo­
miarno vale para la embol.,otom!a de la arteria corebral media. En­
el campo de la profilaxia hay pruebas concretas de que el empleo -
de anticoagulantes, a largo plazo, es eficaz en la prevención de 
embolia on caso de fibrilación auricular, infarto del miocardio 
y prótesis valvular. Una vez que se ha presentado la embolia -
cerebral, surge el problema de la necesidad de retardar la ad­
ministraci6n de anticoagulantes varios d!as, para evitar que se 
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desencadene la hemorragia en un infarto hemorrágico, para ta:.. caso 
se recurre la punción lumbar para oatar seguros de que el infarto­
no es intensamente hemorrágico, Si el líquido cefalorraquídeo o es 
transparente se iniciara la administración de antigoagulantas, ya­
i;t\1.e constantemente hay peligro de que se desprenda otro 6mbolo -­
del corazón. Ea aconsejable recurrir al tratamiento anticoagulante 
en casos de infarto agudo del miocardio, incluyendo los que se con. 
sideran como de cierto riesgo, En la embolia cerebral que acompal'ia 
a la endocarditis bacteriana subaguada, el tratamiento anticoagu-­
lante está contraindicado por el peligro de provocar hemorragia in. 
tracranaal, pero ésto está basado en pruebas poco consistentes, sin 
la rápida esterilización dol torrente circulatorio. 

La valvuloplastia y la amputación do la orejuela auricu­
lar han reducido mucho la frecuencia de embolia en la cardiopatía­
reumática. Todo cirujano de tórax debe tener mucho cuidado para 
evitar el paso de émbolos a las arterias carótidas, al efectuar la 
valvuloplastia cardiaca. 

HEMORRAGIA INTRACRANEAL 

Las causas de este padecimiento suelen ser muchas, debi­
do a una similitud de factores que en ella intervienen, pero la -­
más común y que mayor remembrancia tiene sonr La hemorragia intra­
cerebral hipertensiva y rotura del aneurisma sacciforme o saculado, 
son las más frecuentes por producir cuadros clínicos de ataque. 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL HIPERTENSIVA 

. La tensión arterial en la mayoría de los casos s6lo flug_ 
túan entre 160 y 170/90. Esta se produce dentro del tejido cerebraL 
La sangre· extravasada por la rotura de una arteria forma una masa­
más o menos esférica u oval, que aumenta de volumen a medida que -
aumenta la hemorragia. El tejido cerebral vecino sufre compresi6n­
y desplazamiento. Si la hemorragia es muy copiosa, las extructuras 
situadas en la línea media son desplazadas al lado opuesto y los -
centros vitales quedan lesionados, por lo que sobreviene el coma -
y .la muerte. En el más del 90% de los casos, se produce rotura o -
filtraci6n de sangre dentro del sistema ventricular, por lo que el 
líquido cefalorraquídeo se hace sanguinolento. una hemorragia de -
este tipo casi nunca irrumpe directamente y el o~pacio subaracnoi­
deo a través do la corteza cerebral, y la oangro llega al líquido­
subaracnoidao espinal por vía del sistema ventricular. 

Las hemorragias podrían clasificarse como extensas, pe-­
quel'ias, fisurales y petequiales. El término oxtens~s so aplica a -
las grandes hemorragias que abarcan varios centímetros de diámetro; 
pequel'ias a las que miden de 1 a 2 cm. de diámetro h fisural a un -
tipo especial de hemorragia hipertensiva subcortical en la uni6n -
de las substancias blanca y gris y que, durante la faae de curaci6n, 
se estrecha hasta quedar limitada a una hcndidúra de color anaran­
jado, 

En ordEn de frecuencia, los lugares de más predominio de 
hemorragia hipertensiva son: 
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l) Putamen y cápsula interna adyacente: 2) tálamo: 3) hemisfe­
rio cerebeloso; 4) protuberancia, y 5) diversas partes de la 
substancia blanca central (lóbulo frontal, corona radiante, -­
etc. probablemente se extiende desde el putamen). El vaso afes. 
tado por. lo general ea una arteria perforante, la causa princi 
pal de la rotura de los vasos posiblemente se deban a las pe-= 
quenas dilataciones aneurismales. 

CUADRO CLINICO 

Ea de comienzo brusco y de evolución rápida, la apo­
plejia se desarrolla durante cierto tiempo, tomando munutos, -
horas o diaa ( promedio, de una a seis horas ) para alcanzar -
su máximo, aegQn la rapidez de la hemorragia. 

En la mayaria de los casos la hemorragia ocurre mien 
tras el paciente se halla despierto y activo: durante el sueno 
es muy raro .que ocurra, no tiene predilección en el sexo ni -­
con la edad, en la apoplej!a la hipertensión persiste en su -­
etapa inicial puede incluso elevarse más de manera cuando se -
comprueba en la existencia de hipertensión, cuando se examina 
al paciente por primera vez. La hipertensión por lo general es 
de tipo esencial, pero hay que pensar siempre en la posibili-­

··dad de otras causas: enfermedad renal, toxemia del embarazo, -
feocromocitorna, administración excesiva de HACT, inyección a -
grandes cantidades de adrenalina y, en casos raros, ejercic.ios 
violentos o experiencia emocional intensa, Casi siempre hay -­
cardiomegalia. 

Los signos y sintomaa neurológicos var!an con la lo­
calización y tamafio de la extravasación. El cuadro más frecuel!. 
te es el que acompafia a una hemorragia del putamen en el cual 
está afectada la cápsula interna adyacente. De pronto el pa~-­
cient.e se queja de que " algo anda mnl " en au cab.eza. En pe-­
coa minutos la cara se desvia hacia un lado, el lenguaje se h!!. 
ce farfullante o afásico, el brazo y la pierna se.debilitan -­
gradualmente y los ojos tiend~n a deaviarse hacia el lago ---­
opuesto de loa miembros paralizados. La historia cl!nica reve­
la que estos trastornos ocurrieron en forma gradual en el ---­
tra necurso de 5 a 30 minutos. Con este tipo de evolución prác-. 
ticamente es.ti§ hecho el diagnóstico de hemorragia intracere--­
bral. La parálisis se va agravando poco a poco, las extremida­
dea afectadas se hacen flacidas, no se preciben los est!mulos 
dolorosos, ejemplo, el pinchazo de alfiler, hay signo de Ba--­
binaki, se pierde el habla y la confusión se transforma en es­
tupor. En los casos graves aparecen aignos de compresión de la 
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parte alta del tronco cerebral, como signo de Babinski bilate­
ral, respiración profunda irregular o intermitente, y pupila• 
fijas y dilatadas. 

La hemorragia del tálamo de intensidad moderada tam­
bien produce hemiplejia o hemiparesia por compresión de la cá,e 
sula interna vecina. Puede haber disfasia con lesiones del la­
do dominante, apractognosia en el no dominante. La hemorragia 
talámica, en virtud de su extensión en sentido medio y debajo 
del t6lamo, causa una serie de trastornos oculares, incluyendo 
parálisis de la mirada vertical, desviación forzada de loe --­
ojos hacia abajo, desigualdad de las pupilas con ausencia de -
reacción a la luz, desviación oblicua del ojo opuesto al de la 
hemorragia y desplazado hacia abajo y adentro, ptosis ipsolat_!! 
ral y miosis, ausencia de convergbncia y una serie de anoma---
11as con la mirada lateral ( paresias o seudoparesias del sex­
to par ) , nietagmo de retracción, y fruncimiento de loa párpa­
dos puede ser muy manifiesta la retracción del cuello, la hem.Q. 
rragia en el tálamo no dominante tiene tendencia a producir tnu 
tierno, -

En la hemorragia protuberancial sobreviene el coma -
en unos minutos y el cuadro clinico incluye parálisis total, -
rigidez importante de descerebrnci6n, las pupilas se encuen--­
tran peque!las ( l nun ) y reaccionan a la luz. Los movimientos 
laterales del ojo, provocados por le irrigación de los oidoo -
'con agua helada o al voltear la cabeza hacia uno de los lados, 
se alteran. El liquido cefelorraqu1deo puede encontrarse san-­
guinotento, la muerte ocurre en pocas horas, pero hay algunas 
raras excepciones en que se mantiene la conciencia y tas mani­
festaciones clinicas indican una lesión del tegrnento protube-­
rancial. 

Por ejemplo, las alteraciones de los movimientos la­
terales de loa ojos, trastornos cruzados de la sensibilidad o 
del movimiento, pupilas pp.que!las, parálisis do los nervios cr~ 
neales, y signos de lesión de la v1a piramidal bilateralmente. 

La hemorragia cerebelosa se desarrolla en unas horas 
y la pérdida del conocimiento desde el principio es desconoci­
da. Los vómitos repetidos constituyen indicación de hemorragia 
cerebelosa sola, con cefalalgia occipital, vértigo· e incapaci­
dad para caminar o estar de pie. Hay paresias de los movimien­
tos conjugados de la mirada lateral, desviación forzada de loa 
ojos hacia el lado opuesto, o paresias ipsolateral del sexto -
par· craneal en ocasiones, al principio hny cuadriplejia conse~ 
v6ndose el conocimiento, o bien parapesia espástica. Los refl~ 
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jos plantares al principio son flexores, más tarde extensores, 
la disartria y la disfagia pueden ser notables. tt medida que -
pasan las horas el pacientese va volviendo estuporoso y luego 
comatoso debido a la compresión del tronco cerebral. 

En la localización de las hemorragias cerebrales los 
signos oculares son de importancia. En las hemorragias del pu­
tamen, los ojos se desvian hacia el lado opuesto al de la par! 
lisis: en la hemorragia talámica los ojos se desvian hacia ab~ 
jo y las pupilas pueden no encontrarse reactivas: en las hemo­
rragias protuberanciales, los ojos se encuentran fijos y las -
pupilas son diminutas y reactivas: y en las hemorragias cereb~ 
tosas, los ojos se encuentran desviados a los lados aunque no 
haya parálisis. 

En cada uno de estos lugares la hemorragia por lo g~ 
neral es extensa, y el paciente solo sobrevive pocas horas o -
dias: fallece a consecuencia del da~o secundario del tronco ce 
rebral. Es raro que un enfermo sobreviva despt1és de haber al-= 
canzado·el estado de estupor profundo, aunque hay casos en que 
puede quedar en estado de insensibilidad durante una o dos se­
manas. Sin e~.bargo, en.algunos casos aproximadamente la hemo-­
rragia es menos extenae·y la supervivencia es posible, pues la 
.hemorregia en el tálamo tiende a ser elgo menor que la hemorr,!! 
gia del puntamen o la cerebelosa. · 

,- - Una cefalalgia intensa se considera un traetorno CO.!! 

comitante a una hemorragia intracerebral: el rigidez de nuca --
ea comdn, si _liste se encuentra rigido volverá a cobrar au ---"'.' 
fl.exibidad cuando el coma se haga más profundo. Se· produce ,.~..; 

.mito- una o dos veces el comienzo de una hemorragia intracere"'.'­
_bral: loa v6mitos repetidos son sospechas de localización cer!_ -
belose. El coma es el signo premonitorio y es más frecuente e11 

_la -hemorragia cerebral que_ en el infarto, pero tiene importan-
-cia el hecho· de qile el paciente muchas veces no está comatoso 
y puede. incluso halfarse bien despierto y responder con preci-­
sión al principio, Esto es veridico cuando existe liquido cef~ 

·1orraquideo que contiene sangre visible, solo hay coma cuando 
la hemorragia en los ventriculos es extensa. -

Muchas de las manifestaciones neurológicas menos --­
exactamente localizadas, descritas a propósito de la trombosis 
cerebral, también se observan en la hemorragia intracerebral -
incluyendo el coma, estupor, somnolencia, confusión, delirio, 
respiración de Cheyne Stokea, reflejos de succión y presión, 
incoritinenc~a vesical e intestinal y rigidez de loe extensores 
.unilateral y bilateralmente. 
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Aunque en la mayoria de loa casos basta con hacer la 
interpretación adecuada de este conjunto de datos clinicos, P.!!. 
ra llegar al diagnóstico correcto es indispensable practicar -
el examen del liquido cefalorraquideo para descubrir la presen 
cia de sangre, ya que es la ayuda m6s valiosa para indentifi-­
car una hemorragia intracraneal. 

SVOLUCION Y PRONOSTICO 

El pronóstico inmediato es grave, ya que en aproxim.!!. 
damente el 70-75% de los casos, la muerte sobreviene en plazo 
de l a 30 dias. La hemorragia puede penetrar a presión en ol -
sistema ventricular, o bien, se produce hernia del lóbulo tem­
poral y compresión del mecencefalo. La erosión g6strica y la -
hemorragia gastrointestinal de origen neurógeno pueden sobreve 
nir en cualquier momento durante la primera o segunda semanas:­
cuando la hemorragia es pequefta, es posible la supervivencia, 
y la restitución de la función motora, del lenguaje, etc., pu~ 
den ser excelentes, pues al contrario de corno sucede en el in­
farto, la hemorragia pruaiona el tejido cerebral en lugar de -
destruirlo. La recuperación de la función suele eer lenta, de­
bido a que se resorbe o elimina la sangre extravasada paulati­
namente de los tejidos. Como es muy dificil que una nueva hemo 
rragia se produzca en el mismo sitio, el paciente puede vivir­
por muchos eftos. En algunos casos de hemorragias cerebrales y 
cerebelosas de mediana magnitud, el paciente sobreviva y su ª.!!. 
tado se estabiliza gradualmente, pero deepués de varios dias -

·de haber aumentado la presión intracraneal, ae presenta franco 
edema de la papila. Esto no significa que la hemorragia vaya -
en aumento, sino sólo que el papiledema ha tenido lenta evolu­
ción. La propensión de las cicatrices a ser epilept6gonas es -
posible si afectan la corteza. 

TER1\PE\1l'ICJ\ 

El tratamiento médico general del paciente apopléji­
co de coma es identico al de la tromsis. Este suele ser quirUE, 
gico. Los intentos para detener la hemorragia haciendo que di,!!. 
minuya la presión sangutnea general, por el empleo de agentes 
bloqueadores del sistema autónomo no han dado resultado, y en 
muchos casos la presencia inadvertida de una caida de le pre-­
si6n hasta niveles peligrosos ha complicado la enfermedad. La 
hipotermia artificial se ha empleado en forma esporádica, pero 
no hay datos suficientes que permitan valorar este procedimie.n 
to. La compresión intermitente de la carótida ipsolateral, en 
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el cue1lo, pueden ser benéfica en los casos agudos de afección 
del putamen. 

ROTURA DEL 1\NEURISMA SJ\CCIFORME O S1\CUL1\DO 

Este trastorno ocupa el cuarto lugar entre las enfer 
medades vasculares del cerebro más frecuentes, después de la ~ 
trombosis con aterosclerosis, embolia y hemorragia intracere-­
bral hipertensiva. los aneurismas saculados tienen la forma de 
pequeftas ampollas de paredes delgadas que sobresalen de las ar 
terias del circulo de Willis o de las ramas principales que s; 
originan en él. Los sáculos o "fresas" como han sido llamados, 
en su mayor parte se localizan en las bifurcaciones y ramific~ 
cienes, y se supone que resultan de defectos del desarrollo de 
las tdnicas media y elástica en esos sitios. Debido a la debi­
lidad 1oca1, la intima se abomba hacia fuera cubierta por la -
adventicia: el saco se alarga poco a poco hasta que al final -
se produce disolución de la pared y sobreviene la rotura. Los 
aneurismas sacul3doa prevalecen entre los 35-65 aftos de edad, 
cada vez es mayor la frecuencia con que la enfermedad poliqui~ 
tics del rift6n y la coartación de la ahorta se acompa~an de -­
aneurisma sacciforme. La localización de los aneurismas sacci­
forrnes se presentan en la parte anterior del poligono de Wi--­
llis, 1os sitios más frecuentes son: 1) • Los relacionados con 
la arteria comunicante·anteriorr 2). en el punto donde nace la 
arteria comunicante posterior del tronco de la car6tida inter­
na. 3). en la primera gran bifurcaci6n de la arteria cerebral 
media, "y 4). a nivel de la bifurcaci6n de la carótida interna, 
donde d6 oriden a las arterias cerebrales media y anterior. En 
tre estos sitios se incluyen: La car6tida interna en el seno -
cavernoso, el. origen de la arteria oftalmica, el punto de la -
unión entre la arteria comunicante posterior y la cerebral PO!!. 
terior, la bifurcación"de la arteria basilar y los orígenes de 
las arterias cerebelosas que son en total de tres. 

Hay varios tipos de aneurismas diferentes a los sac~ 
lados, por éjemplo, mic6ticoa, fusiformes, difusos y globula-­
res. Los tres ~ltimoa se llaman asi por su aspecto morfológico 
predominante, y consiaten en un agrandamiento o delatación de 
la circunferencia entera de los vasos afectados, generalmente 
las arterias car6tida interna, vertebral o basilar. 

CUl\DRO CLINICO 

1\ntes de la rotura, los aneurismas sacciformes por -
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lo general son aintomáticos y rara vez causan cefalalgia. En -
ocasiones, los grandes aneurismas inmediatamente distales al -
seno cavernoso pueden comprimir al nervio o al quiasma óptico, 
el tercer par craneal, el hipotélamo o la hipófisis. En la fo­
sa posterior uno o más nervioo craneales pueden sufrir compre­
sión junto al tronco cerebral. 

cuando sobreviene la rotura, la sangre penetra a al­
ta presión en el espacio subaracnoideo (el circulo de Willis -
está situado en este espacio), y loe s1ntomas clinicos que re­
sultan son los siguientesr el paciente es sorprendido por una 
cefalalgia generalizada aguda y cae inconscientemente en forma 
instant6near la cefalalgia se presenta corno en el caso ante--­
rior pero el paciente permanece relativamente ldcido, y la --­
consciencia puede perderse rápidamente sin que la preceda nin­
guna molestia. 

Si la hemorragia suele ser abundante, puede aobreve­
nir la muerte en algunos minutos, horas, al die siguiente o -­
dos dias después: el coma profundo persiste y se acompana de -
respiración irregular, ataques de rigidez en extensión, y por 
dltimo, paro respiratorio y colapso circulatorio. En casos de 
muerte rápida a menudo sucede que la sangre penetra al cerebro 
hasta llegar al aiatema ventricular. En ocasiones la muerte S.Q. 
brevisne en un lapso de cinco minutos, por lo que al hacer el 
diagnóstico diferencial de ll!< muerte adbita, hay que conside-­
rar la rotura del aneurisma. 

La rotura del aneurisma ocurre cuando el paciente e,!i 
tá más bien activo que cuando duerme y en muchos casos ha sido 
precedida por algón esfuerzo, como el del acto sexual o de --­
otro tipo. En la mayoria de los casos no se presentan signos -
francos unilaterales de hemiplejia, hemiparesia o afasia, pero 
pueden aparecer por lo general se deben a la presencia de un -
co6gulo intracerebral. En este caso el aneurisma se ha roto -­
parcialmente y la sangre se acumula dentro del espacio subaras 
noideo y dentro del tejido cerebral (hemorragia subaracnoidea 
cerebral) , e incluso llega al sistema ventricular (hemorragia 
subaracnoidea cerebroventricular) r a ello se debe que el pa--­
ciente esté estuporoso o comatoso. El trastorno neurológico -­
inicial puede desaparecer a los pocos diasr esto indica que la 
hemorragia dentro de los tejidos no fué responsable da loe sis 
noe focales. No se conoce del todo la patogénia de tales mani­
feataciones, pero se ha pensado qua ocurre un descenso transi­
torio de la presión en la circulación distal al aneurisma. PU.!!. 
den ocurrir paresias o afasias de minutos de.duración después 
de iniciada la hemorragia, lo cual constituye un signo de la -
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rotura del aneurisma. D1ae después de la rotura puede sobreve­
nir una hemiplejia tard!a, u otra forma de déficit neurológico 
Esto se atribuye a un estrechamiento en la base de una arteria 
de calibre considerable, lo cual generalmente se interpreta c~ 
mo un vasospaamo provocado por la presencia de sangre extrava­
sada. 

Los sitios claves de localización de aneurismas son 
los siguientes: 

l) Parálisis del tercer par craneal (Ptoeis, diplo-­
p1a, midriasis y parálisis oculomotora) generalmente indica -­
que el aneurisma está localizado en la unión de la arteria co­
municante posterior con el tronco de la carótida interna. El -
tercer par craneal pasa por dicho punto. 

2) La11 paresias transitorias de una o ambas extremi­
dades inferiores, al comienzo de la hemorragia, sugieren la -­
presencia de aneurisma en la arteria comunicante anterior, que 
al causar interferencia con la circulación en las arterias ce­
rebrales anteriores, produce isquemia de las áreas motoras de 
las extremidades interiores. 

3) La hemiparesia o la afasia indican que el aneurie 
rna se halla en la bifurcación de la arteria cerebral media y ~ 
por lo tanto he disminuido en forma critica la circulación en 
el sistema cerebral medio. 

4) La ceguera unilateral o la ambliopia indican que 
el aneurisma está situado en la región media y anterior del p~ 
U.gano de Willia (en el origen de la arteria oftálmica en la -
bifurcación de la arteria carótida interna, o en la región de 
la comunicante anterior) 

5) En un estado raro en que no ae pierde la concien­
cia y se oboarvan mutismo acinético abulia o adinamia, es muy 
probable que el aneurisma esté localizado en la arteria comun! 
cante anterior y halla provocado isquemia o hemorragia en uno 
o en ambos lóbulos frontales, hipotálamo o cuerpo calloso, y 

6) El lado en que se encuentra situado el aneurisma 
puede identificarse por la preponderancia unilateral de la ce­
falalgia o de las hemorragias prerretinales, por la presencia 
de dolor monocular o por la unilateralidad del ruido intracra­
noal que se escucha en el momento que se rompe el aneurisma. -
La parálisis del sexto nervio, unilateral o bilateral, resulta 
de la presencia de hemorragia subaracnoidea y del aumento de -
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la presión intracraneal, entre otros signos neurológicos que -
relativamente tienen poco valor en la localización, se inclu-­
yen los reflejos de presión y succión, la coreotetosis y la ri 
gidez en extensión. 

EN RESUMEN, LA SUCESION DE SIGNOS CLINICOS EMPEZl\NIX> 
POR LA CEFl\LALGil\ SUBITA Y VIOLENrl\, COLAPSO, PERDIDA BREVE DE 
LA CONCIENCIA Y CONFUSION, EN COMBINACION CON LA AUSENCIA DE -
SINrOMAS PRODROMICOS Y LA ESCASEZ DE SIGNOS UNILATERALES CON-­
FIRMA EL DIAGNOSTIO:> DE ROTURJ\ DE ANEURISMA SACULAOO. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

En este trastorno es caracteriatica la tendencia a -
la recidiva de la hemorragia. Esta es una amenaza que ensombr2 
ce todo pronóstico y por desgracia parece que no hay manera de 
determinar con seguridad en qué caso se presentar& otra hemo-­
rragia. 

La gravedad de la enfermedad se manifiesta inmediatA 
mente dependiendo de la recurrencia con que ésta se presente. 
Loe pacientes pueden quedar incapacitados parcial o totalmente 
la incapacidad obedece a parálisis, trastorno mental y epilep­
sia. 

TERAPEt1I'ICA 

Es parecido al de la trombosis cerebral, se prescri­
birá reposo absoluto en cama por espacio de 4 a e semanas, con 
la cabeza elevada unos 15 a 20 grados, debe prohibirse el ha-­
cer esfuerzos para defecar, por lo que se administrarán laxan­
tes o enemas ligeras. Hay que poner especial cuidado en evitar 
cualquier esfuerzo, so.bre todo la tos. Para la alimentaci6n -­
del paciente es necesario la colaboración de una enfermera. -­

·Loa sedantes (barbittl.ricoa) y los analg6sicos (opii!iceos, acido 
acetilealicilico) son muy O.tiles para lograr la relajación. En 
caso de hipertensión grave puede emplearse muy cautelosamente 
et BEXllMETONIO, ya sea por via bucal o parenteral, para d1smi­
nuir la presión arterial a razón de 160/100, teniendo mucho -­
cuidado en no precipitar hipotensión e infarto cerebral, La -­
promacina por via intramuscular se emplea para dominar la náu­
sea y el vómito. El dilantin y el fenobarbital se prescriben -
en forma sistemi!itica para prevenir las crisis convulsivas. En 
la accualidad la punción lumbar generalmente se efeottl.a con f! 
nes diagnósticos y en otros casos sólo está indicada para rnej2 
rar la cefalalgia rebelde a todo tratamiento, para descubrir -
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la recurrencia de una hemorragia o para medir la presión intrs 
craneal antes de practicar una intervención quirurgica. 

Para mantener el equilibrio do ltquidos hay que pro­
ceder con mucha cautela al administrarlos por via IV. y las e~ 
lucionee de electrolitos se emplear6n en combinaciones adecua­
das (mezcla de solución de glucosa al 5% con agua y solución -
salina normal a partes iguales, o soluciones de elsctrolitos -
bien balanceadas) con el objeto de reducir al minimo el peli-­
gro de agravar el edema cerebral. Tambien conviene corregir -­
los trastornos de la coagulación de la sangre, se aconseja ad­
ministrar vitaminas e y K. Después de 6 semanas de reposo en -
cama, el paciente puede volver poco a poco .a la actividad y r.!!. 
gresar a su trabajo al cabo de cuatro meses. Como os natural, 
ae prohiben los trabajos pesados. 

El tratamiento quirurgico está destinado a prevenir 
la recurrencia de la hemorragia. Lns procedimientos pueden ser 
extracraneales (ligadura de la carótida primitiva en el cue--­
llo) o intracraneales (resección del-aneurisma, ligadura deL-­
cuiello-del aneurisma recubrimiento o taponamiento del saco -­
aneurismático por medio de mósculo, aponeurosis, material plás 
tico o injerto arterial, obturación del aneurisma, ligadura _-;: 

·del vazo principal proximal del aneurisma). En algunos casos -
le combinan los procedimientos extra e intracranel!llea. Esto -­
obviamente se dejará en manos de un cirujano ya que ál es el -
indicado para dicha intervención por tener considerable ex:po-­
riencia en-el caso, esto •erá a nivel institucional. 

TROMBOSIS GENERAL 

De estas muchas causas, la trombosis con aterosclero 
ria provoca la gran mayori11. da los casos que_ se ven en la pds 
tic11 diaria. _se incluyen otros factores predominantes como hi­
pc>tensión, Hernia Cere.?ral con rotura de.aneurisma, aunque en 
'realidad aon ejemplos de infarto sin trombosis verdadera, 

Los sitios más frecuentes de trombosis ocurren a ni~ 
vel de le arteria carótida interna en su porción cervical, a -
nivel del seno carotidoo, en la bifurcación principal de la aE, 
teria cerebral media; en la región donde la arteria vertebral 
se une para formar el tronco basilar; en el trayecto de la ar­
teria cerebral poaterior, donde forma el circulo que rodea el 
pedOnculo cerebral, y en la arteria cerebral anterior donde se 
amolda a la convexidad del cuerpo calloso. 
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La oclusión de la carótida primitiva, tronco braqui.Q 
cefálico o las arterias subclavias en la parte superior del tQ 
rax, puede ser causa de isquemia cerebral y las arterias vert~ 

· brales pueden estar estrechas desde sus origenes en la arteria 
subclavia. La hipertensión agrava el procedo favoreciendo al -
depósito de material ateromatoso en los pequeftos vasos origi-­
nando trombosis en las ramas penetrantes de la arteria cere--­
br al posterior, de la cerebral media y del tronco basilar. To­
davta no se conocen los detalles del proceso por el que la --­
trombosis se agrega a la aterosclerosis¡ de acuerdo con la teg 
rta del incrustamiento, ambos procesos estén intimamente rela­
cionados. 

El efecto de la trombosis ateroaclerótica sobre el -
cerebro no ea fécil de predecir con exactitud¡ lo mismo puede 
decirse de la oclusión emb6lica. El verdadero estado de la luz 
arterial durante el periodo en que ee produce el ataque varia 
en cada caso, y el aspecto de loa cambios anatomopatológicos -
todav1a ·no se conoce por completo. A juzgar por los datos obt,!t 
nidos por los arteriogramas y las intervenciones quirurgicaa -
practicadas en las arterias vertebral y carótida, en el cue--­
llo, es probable que en el momento en que as producen los ata­
ques prodr6micos de isquemia transitoria, la aterosclerosis y 
la trombosis sólo ocluyan en forma incompleta la arteria afe,s; 
tada1 el flujo sanguineo por razones que todavta no se compren 
den, ea intermitente en el territorio distal a la extenoais o 
bien, el vaso principal esté totalmente ocluido mientras hay -
estenosis de loa vasos que efectdan el flujo colateral. ouran­
te el tiempo en el que el trastorno neurológico persiste y si­
gue progresando, en la mayor1a de los casos hay datos que ind!. 
can que el trombo formado ha seguido progresando hasta blo---­
quear por completo el vaso eanguineo principal. 

cuando el ataque se ha establecido por completo, la 
oclusión total es la regla. Es frecuente encontrar más de un -
vaso afectado por estenosis u oclusión, por lo que es dificil 
aclarar la acción reciproca de los factores hemodin6micos que 
producen los s!ntornas, ya sean transitorios o persistentes. -­
También es posible que la estenosis o la oclusión de las arte­
rias carótidas y vertebral sean totalmente o casi "silencio--­
aas". 

CUADRO CLINICO 

En aproximadamente el 80% de los caeos, la parte --­
principal del ictus (parélisis o deficiencias de otra especie) 
va precedida por signos ligeros, o por uno o m6a ataques isqu! 
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micos de caracter transitorio que en realidad anuncian el peli 
gro de un accidente vsscular para establecer el diagnóstico d~ 
trombosis cerebral es necesario deecubrir si hay antecedentes 
de dichos episodios prodrómicos1 la hemorragia cerebral y le -
embolia muy rara vez van pr.ecedidas de estos prodrómos. Loe -­
ataques transitorios de alarma que corresponden a enfermedad -
de las arterias cerebral media y carótida, consisten en monop.!'. 
resisa, hemiplejia, rnonoplejia, hemiperssia, ceguera oftftlmica 
afasia, confusión, etc., y los que corresponden al sistema ba­
silar-vertebral consisten en entumecimiento unilateral, desva­
necimiento, diplopia, trastorno de la visión en uno o en ambos 
campea visuales, oscurecimiento visual, disortria, cefalalgia, 
sordera, etc., que pueden durar desde unos segundos, hasta B -
horas o m6a, el ataque puede presentarse en el mismo d1a en -­
que comenzaron los signos, y puede tardar semanas o incluso m.!!, 
aea, y en ocaeionee, desaparece lentamente sin que sobrevenga 
otro ataque. cuando estos datos menores de isquemia no forman 
parte del cuadro, deber6 sospecharse en otroa factores causa-­
lea para poder calificar el accidente vascular cerebral corno -
ocasionado por un cuadro de trombosis cerebral. La parte prin­
cipal del ataque de trombosis, vaya o no precedida de crisis -
de alarma, se deaarrolla de varia• maneras. A veces al presen­
tarse el primer ataque, toda la enfermedad se deaarrolla a lea 
pocaa hora•, el paciente puede deapertar en la manana con una 
par6li•i• completa o una deficiencia de algOn tipo, o bien, -­
puede sufrir del ictua poco después de haberse levantado, qui­
z6 mieatraa desayuna. 

En otros caeos una vez que ae presenta al ataque, la 
enfermedad progresa en forma indefinida en las próximas horas 
o d!ea, También ae da el caso de que el ataque se desarrolle -
en forma parcial, y despuea de que el paciente ha mejorado va­
rias horas, aobreviene la par6l!.ab completa. También pueda -.­
presentarse un ataque de larga duración, que va seguido de pa­
r6lisia ~ompleta y permanente después de uno o dos d1as. La e,!l 
fermodad puada afectar variae partea del cuerpo o bien una so­
la pero esto es raro de que sucede, por ejemplo la par6lisia -
comienza por une extremidad o un lado de la cara, y puede ae-­
guir efactando, en forma grave y por etapas, otras regionea del 
cuerpo hasta que el ataque se desarrolla por completo, esto pu~ 
de durar d!as o semanas que pueden ser de mejoria o de agrava-­
miento. Todas estas formas de evolución ayudan al diagnóstico -
de trombosis cerebral y todo este proceso puede denominarae --­
trombosis en evolución. En los ataques de trombosis tanto el c2 
rnienzo como la evolución se presentan de preferencia durante el 
sueno o poco deapues de despertar (603' de los casos) El ataque 
se presenta en forma Lenta y gradual la cefalalgia, aunque au-­
aente en la mayorie de loe caeos, no ee raro que se presente en 
la trombosis cerebral1 por lo general se localiza a un lado de 
la frente, cuando está obstruido algdn lugnr del sistema carot!_ 
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deo¡ en la enfermedad basilar el dolor se localiza en la parte 
posterior de la cabeza o en la frente. 

La cefalalgia no suele ser tan violenta como en los-. 
casos de hemorragia intracraneal, su causa es desconocida, prQ. 
bablemente se relacione en algunas fonnas con el proceso pato-
16gico vascular, ya que puede anteceder a los otros sintomas -
del ataque, es muy raro de producirse la rigidez de la nuca en 
el inferto cerebral. La hipertensi6n suele agravar la ateros­
clerosis y suele presentarse con mucha frecuencia en estos ca­
sos, por lo general se comprueba la existencia de trastorno va_!!. 
cular en otras partes por ejemplo •• angina de pecho, anomalías 
electrocardiográf icas, infarto del miocardio, ausencia de pul­
so periférico en las extremidades inferiores, o claudicación -
intermitente, las arterias retinianas muestran estrechamiento­
focal o uniforme, el reflejo luminoso puede ser exagerado e -­
irregular, o puede haber desplazamiento de las venas, por lo -
tanto todos estos trastornos no pueden atribuirse a la ateros­
clerosis cerebral, por lo que el examen del fondo de ojo tiene 
poco valor. 

Cuando el sistema carotídeo está afectado, predom.t-­
nan los signos unilaterales de hemiplejia, hemihipoestesis, h.!!. 
mianopsia; afasia, y agnosia. En la enfermedad basilar también 
es posible encontrar hemiplejía, pero es más frecuente que se­
presenten signos bilaterales que pueden ser motores, sensiti--. 
vos o de ambos tipos, combinados con algún trastorno de los 
nervios craneales, cerebelo y otras extructuras localizadas en 
el tronco cerebral o relacionadas con él. 

Para que la oclusi6n carot!dea provoque signos bila­
terales, los vasos de ambos hemisferios tendrían que eer afec-

· tados al rniamo tiempo, por lo que no es frecuente de que suce­
da as! (oclusi6n carot!dea bilateral) • 

Cabe hacer incapié que en la trombosis cerebral, nun. 
ca se observa sangre en el líquido cefalorraquideo, por lo ge­
neral es transparente y cristalino, a menos que el infarto prQ 
duzca congesti6n, y en tal caso ligera xantocromía (l a 2 escA 
la de 10), s6lo se observa en los estadios iniciales del pade­
cimiento leucocitosis en especial depolimorfonucloares. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO 

En la trombosis cerebral se plantea un serio proble­
ma que es el siguiente.-

¿EN QUE FASE DEL ATAQUE SE ENCUENTRA EL PACIENTE AL­
SER EXAMINADO POR PRIMERA VEZ? 



77 

¿ES o NO PELIGROSO ANTICIPARSE?. Todaviu no hay nin­
guna regla que sirva para precedir su evolución. Una paráli-­
sis moderada, de un día. para otro, puede transformarse en una -
hemiplejia grave, o bien, durante el curso de uno o dos dias,­
el estado del paciente puedo e1npeorar aunque sólo sea en forma 
transitoria. En la ocluai6n de la arteria basilar, el vértigo­
y la disfagia pueden progresar en pocos días hasta la paráli-­
sis total y corno profundo. La progresión del ataque probable­
mente se debe al aumento de la estenosis de la arteria afecta­
da por el trombo mural, y la extensión del trombo a lo largo -
de la arteria, bloqueando ramas laterales o impidiendo el ri~ 
go anastom6tico, en la arteria basilar el trombo poco a poco­
lloga a ocupar toda su longitud, en el sl.stema carotídeo el -
trombo progresa distaltnente desde su lugar de origen en el -­
cuello, hasta la porción supraclinoide intracraneal y posible­
mente a la arteria basilar anterior impidiendo así el flujo C2. 
lateral del lado opuesto. Es la oclusión de la cerebral msdia­
puede producirse trombosis retrógrada atrás de la desetnbocadu­
ra de la arteria cerebral anterior y, tal vez, el infarto del­
territorio de esta última arteria se produzca en forma socundA 
ria. En la trombosis cerebral hay muchos ótros factores que --
contribuyen en manera importante al pron6stico inmediato. En­

cases de infartos extensos se produce edema en el tejido infa¡;_ 
tado, con la consiguiente hernia tentorial, por lo que el pa-­
ciente muere a los dos o cuatro días, en el infarto basilar -
extenso, acompal'lado de coma profundo, el paciente rara voz so­
brevive más de unos cuantos días. Si desde un principio hay -
conv:> o estupor, las posibilidades do sobrevivir dependerán del 
éxito que tengan las medida& empleadas para mantener permea- -
bles las vías respiratorias, aoí como el equilibrio de líqui-­
dos y electrólitos, las infecciones de las viaa respiratorias­
y urinarias representan un peligro constante, y una vez que se 
presentan, el estado general del paciente empeora rápidamente, 
coinc:l.diendo con la eleva.ciói; de la tomporatura. 

Hay casos en que la recuperación del paciente, no ee 
presenta en forma definida y después de varios meses de estar­
haciendo .esfuerzos para la rehabilitación el paciente continúa 
con los trastornos del ien9uaje, la extremidad superior total­
mente inútil, y la inferior apenas puede ser capaz de apoyarse 
al intentar la marcha. Entre estos dos extremos existe un sin­
núnero de posibilidades de recuperación. Se puede asegurar que 
en cuanto más tarde en iniciarse los movimientos, peor será el 
pron6stico, Si después de una o dos semanas no se advierte nin 
gún sl.gno de recuperaci6n, el pronóstico es malo, tanto en lo­
que refiere a la actividad motora, como al lenguaje, pudiendo­
afirmaree que la parálisis motora que se prolonga 5 o 6 meses, 
probablemente será permanente. Respecto a los trastornos de la 
sensibilidad, a veceo se ha logrado alivio, incluso hasta loa­
dos anos, y la afasiala disartria, y la ataxia cerebelosa pue-
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la deglución prolongándose de 4 a 7 semanas pero el restableci­
miento de la función puede ser normal. 

Cuando los músculos se paralizan están fláccidos los­
primeros días o semanas siguientes al ataque, pero los reflejos 
oateotendinosos permanecen inalterados o levemente aumentados -
o disminuidos, pero poco a poco adquieren espasticidad y los r~ 
flejes tendinosos se exageran. El brazo tiende a.adoptar una pQ 
sici6n de flexión y adcción. en tanto que la pierna está en ex­
tensión y aducción, por lo contrario, si en la mano se advierte 
que muy pronto se ha desarrollado epasticidad y se ha restablecido . 
el reflejo de prensión, así como otras reacciones posturales, pron6ª- . 
tico es bastante favorable. Se deberá iniciar la fisioterapia lo más 
pronto posible con el fin de evitar la contractura del hombro, co 
do, mufteca, nudillos, rodillo y a tobillo que es una complica-: 
ción frecuente además_de que causa dolor y aumenta la invaUdez, en 
especial en el hombro, en los infartos del tr,qnco cerebral, a -
menudo persiste una sensación de "mareo" muy lolesta y constan­
te ·a consecuencia de la lesión del sistema vestibular. AproximJ! 
damente en el 20% de los casos de infarto con lesión de la cor­
teza cerebral, las convulciones cerebrales (epilépticas) recu-~ 
rrentes son complicaciones frecuentes. 

Muchos pacientes se quejan de fatigabilidad y se ha­
llan deprimidos. No .se sabe que origen puedan tene:t' dichos tra.J!. 
tornos; es posible q\le los factores psicológicos jueguen un pa­
pel importante. Son muy pocos los pacientes que plantean probl,!!. 
mas de conducta serios después del ataque, o se encuentran en -
psicosis; sin embargo, son comunes las inclinaciones paranoides, 
el mal carácter, la obstinación y el mal humor. 

Por lo tanto llegando a la conclusión de todo esto, -
es necesario considerar que el que ha padecido un ataque de trom 
bosis siempre está en peligro de que en algunos meses o aftoo su 
deficiencia progrese en forma tardía o sufra otro ataque por l,g_ 
si6n en otro sitio. Esto ocurre especialmente en aquellos pa- -
cientes que tienen hipertensión. 

TEltAPEUTICJ\ DE LA TROMBOSIS CEREBRAL 

El tratamiento de la enfermedad vascular cerebral, así 
como de los ataques, puede dividirse en 4 partes: 

1) .- Tratamiento m6dico general en la fase aguda; 
2) .- Medidas para restaurar la circulación y detener­

el proceso patológico; 
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3) .- Fisioterapia y rehabilitaci6n. 
4) .- Medidas preventivas contra el ataque y la enfer_ 

medad vascular. 

l) .- TRATAMIENTO GENERAL EN LA FASE AGUDA.-

CONDUCTO CLIITTCA ANTE EL PACIENTE COMATOSO. 

El coma no constituye una entidad patol6gica indepe.n. 
diente, si no que siempre es una expreaión sitomática de enfer_ 
medad. Cabe aenalar que, cuando el paciente comatoso os visto­
por primera vez, ciertas medidas terapéuticas simples deben -­
preceder a los procedimientos diagnósticos, se efectuará una -
rápida revisi6n con objeto de asegurarse de que el paciente c~ 
matoso tenga la respiraci6n libre, que no esté en estado de -­
choque (colapso circulatorio) o, si ha ocurrido algún trauma-­
tierno, que no estó sangrando por la herida. En los, pacientes­
con trawn.atismos craneales puede haber fractura de las vérte-­
bras cervicales y, por lo tanto, debe tenerse cuidado al mover 
la .cabeza y el cuello, porque en ocasiones se lesiona en forma 
inadvertida la médula espinal. Debe hacerse una investigaci6n 
inmediata sobre la salud previa del paciente: si sufri6 algún­
traumatismo craneal o convulcionos, y las circunstancias en -­
las que fue encontrado. A las personas que acompanan al pacio.n. 
te comatoso al hospital no se les debo permitir salir hasta que 
hayan sido interrogadas. 

DIAGNOSTICO 

La medici6n de la temperatura, e 1 pulso, la frecuen­
cia respiratoria y la presión sanguínea es útil para el diag-­
nóstico. La fiebre sugiere infección general grave, colliO neuinQ. 
nía, me~ingitis bacteriana o lesión cerebral que ha trastorna­
do loa· centros reguladores de la temperatura. La fie'bre oxeas!, 
vamente alta 41.6 a 43.3 grados centígrados (107 a 110 grados­
farengehy) acompa~ada de piel seca hace pensar en insolación. 

La hipotermia se observa con frecuencia en la intoxi 
cación alcohólica o por barbitúricos. en la deficiencia de li­
quido extracelular o en la insuficencia circulatoria periféri­
ca o en el mixedema. La respiración lenta indica intoxicaci6n 
por morfina o barbitúricos o hipotiroidismo. mientras que la -
respiración profunda y rápida (respiración de Kuaamaul sugiere 
neumonía, aunque puede presentarae en la acidosis diabética o­
urémica, y también en algunas enfermedades intracraneales como 
la hiperpnea central de naturaleza neur6gona. La respiración '." 
rápida que .se acompai'!a de estertores respiratorios y de fiebre-
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ea un signo frecuente en la neumonía lobar. Las enfermedaden -­
que elevan la presi6n intracraneal o daftan el cerebrd, en espe­
cial el tronco cerebral, con frecuencia causan respiraci6n len­
ta, irregular o peri6dica (respiraci6n de Cheyene Stokes) • 

La medici6n de la frecuencia del pulso es menos útil, 
pero si ésto ea donaaiado lento, sugerirá bloqueo cardiaco, o -
en su defecto si se combina con respiraci6n peri6dica e hiper-­
tensi6n indicará aurnel\to de la presi6n intracraneal. La taqui-­
cardia cercana de 160, o mayor, llama la atenci6n sobre la posi 
bilidad de un ritmo cardiaco ect6pico, con insuficiencia de la­
circulaci6n cerebral. La hipertensi6n intensa ocurre en los pa­
cientes con hemorragia cerebral y encefalopat!a hipertensiva y, 
en ocasiones, en enfermos con presión· intracraneal aumentada, -
mientras que la hipotensi6n es signo común en el coma diabético, 
en la intoxicaci6n por alcohol o barbitúricos y en la hemorra-­
gia interna, el infarto del miocardio, el aneurisma dioecante -
de la ahorta, la septicemia por bacilos grainnegativos y la en-~ 
fermedad de Addison. 

La inspecci6n de la piel también tiene gran valor cli 
nico. La cianosis de loe labios y ~e loe lechos ungueales indi­
can deficiente·oxigenaci6n, las escoreaciones múltiples, y en-

. pa.rticular una herida o zona de reblasdecimiento en el cráneo, -
pueden indicar la posibilidad de un traumatismo craneal. La co­
loraci6n rojo cereza indican intoxicación con monixido de carbg_ 
no. Las hemorragias del oído, de la nariz o en las 6rbitas tam-· 
bién favorecen la posibilidad de un traumatismo, la edematiza-­
ci6n y la. hiperemia de la cara y las conjuntivas, así como las­
telangiectasias· son característicos del alcoholismo1 mientras -
que la palidez acentuada hace pensar en una hemorragia interna, 
la presencia de una erupción maculohemorrá9ica indica la posibi 
lidad de una infecci6n meningocócica, de endocarditis estafili­
c6cica, do tifo o de fiebre manchada de las montanas rocosas, ~ 
la pelegra se presenta en lesiones mixedematosas. En el hipoadrg, 
nalismo pituitario la piel es cetrina, la sudaci6n excesiva su-­
giere hipoglucemia o choque, mientras que la piel seca hace pea_ 
sar en acidosis di~bética y uremia. 

El olor dela respiración pu.ede también orientar hacia 
la naturaleza del trastorno que causa el coma. El olor a alcohol 
se reconoce con facilidad (el vodka es inodoro) • El olor a fru­
tas fermentadas del coma diabético, el olor urinoso de la ure-­
mia, el hedor del coma hepático, también son lo bastante disti!l 
tivos para ser identificados por todos aquellos médicos que po­
seen un vivo sentido del olfato. 

En la oxploraci6n física, la observaci6n cuidadosa --
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del paciente estuporoso o comatoso proporciona muchos datos so­
bre la funci6n de las diferentes partes del sistema nervioso. -
Uno de los mejores procedimientos es sentarse a un lado de la -
cama del paciente durante cinco a diez minutos y observar qué -
es lo que hace. Deben notarse las posturas predominantes del -
cuerpo, la posici6n de la cabeza y los ojos, la frecuencia, pr.Q. 
fundidad y ritmo de la respiraci6n y del pulso. La capacidad -
de respuesta debe ser anotada, observando las reacciones del P.!!. 
cient de cuando se le llama ;por su nombre 1 su capacidad para ej2. 
cutar una orden simple o para responder a los estímulos doloro­
sos¡ los más efectivos son la presión en la regi6n supraorbita­
ria, en el estern6n, o bien al pelliscamiento en la parte late­
ral del cuello o en las porciones internas del brazo o muslos.­
Al hacerse una gradaci6n de estos estímulos, puede decirse que­
se titula la respuesta y se hace una valoración tanto de la pr.Q. 
fundidad del coma como de los cambios de la enfermedad en el -­
transcurso. del tiempo. La vocalizaci6n puede persistir en el -
estupor y el coma ligero, siendo la prirnera respuesta en perde.i;:. 
se. el movimiento de retirar con !1abilidad la parte estimulada­
y la mímica al.respecto, se conservan en el coma ligero y se m.!!, 
nifiestan la integridad de las vías corticobulbar y conticospi­
nal. 

También es necesario determinar si el coma está o no­
. acompaliado por inrritaci6n meníngea o por enfermedades focales­
del cerebro o del tronco cerebral. En presencia de irritación -
meningea, ya seapor meningitis bacteriana o por hemorragia su-­
baracnoidea, hay resistencia a la flexión activa y pasiva del· -
cuello, pero no a la extensión, a la torci6n o a la inclinación 
de·la cabeza. La resistencia al movimiento del cuello en todas­
direcciones indica énfermedadeP de la columna cervical, o es -­
parte de la rigidez generalizada.,~n cuanto a los patrones de -
respiración anormal en las lesiones progresivas que reducen el­
eatado de conciencia, desde la confusi6n, la inatención, haeta­
el estupor y.el coma la anormalidad más temprana en las lésio-­
nes cerebrales es la aparición de la apnea posthiperventilato-­
ria (un período de apnea que ocurre después de 5 a 10 inspira-­
cienes profundas. Su presencia denota una enfermedad librontal­
en el mecanismo activador de respiraci6n rítmica al reducirse -
el co2 • 

Las reacciones pupilares son de gran importancia ya -
que en las intoxicaciones por fármacos y en los trastornos metA 
bélicos que causan coma. las pupilas no se afectan. La& exepcig. 
neo son: las intoxicaciones por glutetimida (Ooriden), y la - -
anestesia profunda con éter, donde las pupilas pueden tener ta­
mallo, medio o.ligeramente grandes y estar paráliticas durante-. 
·va~ias horasr los opiáceos (morfina) y la heroina, que provocan 
.Pupilas puntiformes con un reflejo a la luz tan.pequeflo que,aó-
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lo peude verse con una lupa¡ y las intoxicaciones por atropina 
en la que las pupilas están muy dilatadas y fijas. 

CUIDADO DEL PACIENTE COMATOSO 

En el paciente sin conocimiento el dentista claro e~ 
tá a nivel hospitalario en colaboraci6n con el médico residen­
te que esté de guardia y en los servicios de urgencias, se de­
berá prestar atenci6n a cada funci6n vital, a continuaci6n se­
dá un breve resumen de las medidas más importantes que se deb~ 
rán de tomar en cuenta: 

l. Si el paciente se halla en estado de choque esto 
tiene prioridad sobre todas las demás anomalías, el tratamiento 
del choque se esclarece en el tratamiento de la hipertensi6n -
anteriormente descrito a ésta alteraci6n. 

2. Si la respiraci6n superficial es irregular con ci~ 
nosis se establecerá una vía de aporte permeable y administrar 
oxígeno. Coleando al paciente en posici6n semiprona, de manera 
que las secreciones y los v6mi tos no entren en el árbol traqueg_ 
bronquial, los reflejos faríngeos suelen estar suprimidos; por 
lo tanto, puede insertarse sin dificultad un tubo endotraqueal, 
las secreciones acumuladas deben estraerse con un aparato de -
aspiraci6n tan pronto corro se acumulen; de lo contrario origi­
narán atelectasia y.bronconeumonía, el oxígeno debe adminis- -
trarse con mascarilla facial en concentraci6n de 100%, durante 
6 horas a 12 h., alternando con una concentración de 50% duran 
te 4 horas, la profundidad de la respiraci6n puede aumentarse:­
empleando de 5 a 10 % de bióxido de carbono durante períodos ~ 
de tres. a cinco minutos cada hora, no hay que dar atropina 1 el 
·edema de los pulmones y la presencia de líquido en las vías -­
traqueobronquiales no dependen de secresiones glandulares, ad!!. 
mis, la atropina espesa este líquido y también puede perturbar 
la regulación térmica. La Aminof ilina es útil para combatir la 
respiración de Cheyene Stokes, la parálisis respiratoria exige 
utilizar un re~pirador de presi6n positiva o un estimulador 
electrofrénico, pero no es recomendable ya que no mejora la si 
tuaci6n. 

3. Los mecanismos regulador•:s de la temperatura pue­
den estar perturbados, y es posible una hipotermia extremada,­
una hipertermia intensa o un estado inadvertido de poiquilote~ 
mia, en la hipertermia está~ndicado suprimir las mantas de la­

.cama y ~.mplear panos empapados en alcohol y soluciones resfre~ 
cantes. 
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4. ~lo hay que permitir que la vejiga se distienda. Si 
el paciente no orina, hay que introducir una sonda que quede -­
permanente. Si en la vejiga hay más de 500 ml de orina, hay que 
proceder a la descompresi6n poco a poco durante varias horas. -
La diuresis debe mantenerse por encima de 800 a 1000 ml. al día, 
el paciente no debe estar en una cama sucia o húmeda. 

S. Las enfermedades del sistema nervioso central pue­
den perturbar el control de agua, glucosa y sal. El paciente -­
sin conocimiento ya no puede controlar sus ingresos de alimen-­
tos y líquidos a la sed y el hambre. Los síndromes de pérdida -
de sal y de retenci6n de sal se describen en las enfermedades -
cerebrales. Si el coma se prolonga, la introducci6n de una pe-­
quena sonda hará mucho más fácil la solución del problema de 
alimentar al paciente y mantener el equilibrio de liquidas y -­
electrólitos. 

6. Hay que intentar impedir la bronconeumonía median­
te el empleo profiláctico de penicilina y estreptomicina, o al­
gún antibiótico de amplio espectio • En la infección patente -­
hay que aplicar el antibi6tico específico. Las piernas se exami 
narán cada día para descubrir signos de flebotrombosis. 

7. Si el paciente puede moverse, se le sujetará en -­
forma adecuada para evitar que caiga de la cama. 

B. Las convulsiones se controlan mediante el huso de­
anticonvulcivantes, que se descrlbirá cuando se hable de apile.e. 
sia · idiopática. 

2) .- MEDIDAS PARA RESTABLECER LA CIRCULACION Y DETENER EL PROC~ 
SO PATOLOGICO. 

Una vez que el ataque tromb6tico seha desarrollado tQ 
talmente,cualquier terapéutica que se planee no tendrá ningún V!!_ 
lor si no está encaminada a restablecer el tejido cerebral o su 
función. Para que la terapéutica sea eficaz debe ser preventiva. 
El diagn6stico deberá hacerse en la fase más temprana posible -
para evitar una catástrofe completa. Por lo tanto, todos los m~ 
dios empleados para combatir el ataque, según que estén encami­
nados para alibiar, detener o prevenir los procesos de iQquemia 
cerebral en realidad son de naturaleza profiláctica. Aun cuando 
ya hayan aparecido los signos y síntomas persistentes, es conc~ 
bible que algunos de los tejidos afectados, en particular los -
de los bordes del infarto, o los de algunas zonas dentro del -­
mismo foco infartado, no hayan sufrido lesi6n irreversible, por 
lo que sobrevivirán si se logra que el riesgo sanguíneo aumente. 
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Terapéutica Médica Para Mejorar El Riego Sanguíneo C~ 
rebral.-

Las observaciones clínicas indican que los oincopes -
y los ataques de isquemia en la mayoría de los casos se presen­
tan cuando el paciente se levanta de la cama, en particular en­
la maftana o durante el periodo post-operatorio. Cuando la cir­
culación cerebral disminuye en la posición vertical, ésta agra­
vada la isque~ia cerebral¡ por esta razón se aconseja que todo­
paciente cpe a sufrido ataque por infarto isquémico debe perma­
necer en cama y en posicién horizontal los primeros 7 a 10 días 
y que al comenzar la ambulación ne preste especial atención al­
mantenimiento de la circulación general (debe evitarse que eeté 
demasiado tiempo de pie, se le indica que se siente levantando­
los pies, etc.). Parece que es benéfico elevar loa pies de la -
cama unos 3S cm. o más, durante la fase aguda. En los caeos de 
ataque es importante mantener la presión sanguínea 9ene¡:-al i ello 
se log>a por corrección de la pérdida de sangre, el empleo de -
Levophed en caso de infarto del miocardio con colapso vascular, 
prohibiendo la administración de agentes bloqueadores del sist,!!. 
ma nervioso autónomo. La anemia se corregirá adecuadamente t O.Q. 
mo la policitemi.a retarda la circulaci6n local, también debe ~­
tratarse. 

ANTICOAGULANTES, 

La terapéutica anticoagulante previene los ataques de 
isquemia y pospone el advenimiento de un ataque inminente, tan­
to si el sistema carotideo o el vertebral están afectados. Los­
antiooagulantes también detienen el avance de un ataque tromb6-
tico progresivo, pero no en todos los caeo9. Al planear le ter.!!. 
péutica anticaagulante, uno de los aspectos es el problema de -
saber en qué fase del ataque está el paciente al ser examinedo­
por primera vez. ¿La evolución será benigna o desastrosa? Por­
el momento na hay reglas en que basar un pronóstico seguro. Les 
anticoagulantea no tienen ningún valor cuando el ataque está -­
pleanmente desarrollado. Todavía no se sabe con certeza si su -
administración prolongada p>eviene la recurrencia de un ataque­
trombótico, pero la frecuencia de hemorragias grave·" como com-­
plicación de estos medicamentos contrarresta su valor en estos­
casos. 

Cuando se administra tratamiento con anticoagulantes­
en los casos de trombosis se deberá iniciar con Hepa¡:-ina en do­
sis de 50 mg cada 4 horas, en los casca en que las manifesteci!?_. 
nes eon progresivas o aquellos en que hay ataques transitoriae­
de isquemia más de una vez en dos d!as. El tratamiento de Hepa­
rina se mantiene durante una a tres semanas, per!ado en que se­
inicia la administraci6n de Cumarina y se continúa .con loe me-­
dios neoeanios para su control eficaz durante un ano o más. E.!!. 
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te último tratamiento se aplica por separado desde el principio 
cuando los ataques transitorios de isquemia no son frecuentes.­
Los anticoagula.1t6& no se usan o no se recomiendan en los ata-­
ques lacunares a menos que se encuentren en la etapa de ataques 
transitorios del isquemia. 

El empleo de fármacos anticoagulantes exige un diag-­
n6stico seguro. La presencia de hemorragia intracraneal se des­
cartará, en primer lugar, en el examen del líquido cefalorraqui 
deo, sin embargo no hay que olvidar que un líquido transparente 
no excluye necesariamente la presencia de hemorragia. Antes de 
comenzar el tratamiento debe llevarse un control de la concentra 
ci6n de protrombina y tiempo de coagulaci6n, pero si ello no es­
factible, en general, la dosis inicial de fármacos anticoagula.!!. 
tes puede darse sin peligro si no hay signos de hemorragia act! 
va en cualquier parte del cuerpo. El problema prevalece de que­
si el paciente presenta hipertensión grave es o no una contr~i.!!. 
dicaci6n todavía no está lo suficiente aclarado. Sin embargo, -
cuando la presión sanguínea diast6lica alcanza un valor de 130-
mm •. de hg. o más, se intentará, al mismo tiempo, disminuir la -
presi6n en forma. gradual con agentes hipotensores, teniendo es­
pecial cuidado de no perjudicar más la circulaci6n en la.regi6n 
del. infarto, por disminuci6n exagerada de la presi6n sanguínea­
general; Es.preferible evitar la reducción de la presi6n san-­
guinea en un período de dos semanas inmediatamente después del­
ataque tromb6tico. 

La terapéutica anticoagulante es innocua si se procu­
ra determinar .la concentración de protrombina en forma regular­
(una vez al día, durante los primeros diez días, luego 3 veces­
por semana y por último cada semana o cada diez días) en un la­
boratorio digno de confianza, la terapéutica puede o no prolon­
garse o inclusive interrumpirse si se presenta en el curso de -
su administraci6n trastornos de la coagulación, inexplicables. 

Las dosis excesivas de curnarina causan hemorragia en­
el ri~6n, nariz, intestino, piel y dentro del músculo, el cere­
bro y la duramadre (hemorragia subdural}. Aunque muchos de es-­
tos accidentes no son graves, si se administra vitamina K1 ,~ en­
ferma inmediata. 

CIRUGIA. 

En los últimos afies, al tratar quirúrgicamente la ob_a 
trucci6n arterial en el cuello y t6rax se ha.estado empleando -
con frecuencia.creciente la trombendarterectomia o la técnica -
de desviaci6n con injerto. La regi6n del seno carotideo es la -
más.accesible, pero la operaci6n deberá efectuarse más bien - -
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cuando el proceso está en la fase de estenosis carotídea,que -­
cuando ha sobrevenido la oclusión total, pues además el coágulo 
formado ya habrá alcanzado la porción distal de la arteria, des 
de donde su extipación es imposible. Otros tipos de sitios ade~ 
cuados para el tratamiento quirúrgico son la carótida primitiva 
el tronco branquiocéfalico, y los troncos de las subclavias, -­
Antes de la operación debe determinarse si hay lesión y su exten 
sión, mediante la arteriografía, el tratamiento quirúrgico debe 
intentarse en la fase de ataque de isquemia transitoria o en la 
fase temprana del curso de una trombosis en evolución. cuando -
el infarto total ya se ha presentado, la cirugía será inef icáz­
aun cuando la permeabilidad de los vasos ya se encuentre resta­
blecida. La cirugía no está libre de peligros y su empleo en -­
las enfermedades vasculares del cerebro todavía no se r.a deter­
minado por completo, solo en contados casos en que las lesiones 
estén situadas de tal manera que hagan posible su accesibilidad 
por medio de la cirugía. 

VASODILATl\DORES CEREBRALES 

Todavía no 3e ha establecido su uso en forma benéfica 
para restablecer y mejorar el cuadro de un ataque trombótico -­
presente, ya que más bien son perjudiciales que benéficos, ·ya -
que al disminuir la presión sanguínea general, reduce el flujo­
anastomótico intracraneal. 

3) .- FisiQterapia y Rehabilitación. 

Debe conmenzarse a los pocos días¡ los movimientos p~ 
sivos se efectuarán 50 veces al dÍa y en toda su amplitud, en -
las articulaciones de los miembros paralizados. Se evitarán las 
contracturas (acortamiento del músculo), sobre todo el hombro,­
codo y tobillo. El dolor y molestias de los miembros paraliza-­
dos pueden impedir temporalmente la práctica de los ejercicios. 
El paciente podrá descansar en una silla después de una semana, 
dependiendo de la gravedad del padecimiento. Casi todos los he­
mip1éjicos vuelven aprender a caminar después de un período de-
3 a 6 meses, lo que ayuda considerablemente a su rehabilitación. 
A menudo se requiere de un aparato de soporte p~ra las piernas, 
ya sea pequeflo o grande. El. tratamiento de los trastornos del -
lenguaje es muy difícil, pero debe intentarse, pues cuando menos 
tiene cierta influencia psicológica favorable. 

Los pacientes con ataxia cerebelosa no mejoran gran -
cosa con la fisioterapia. A medida que el hemipléjico mejora, y 
si además conserva sus facultades mentales, se le puede adies-­
trar en algunas actividades diarias, v aliándose de implementos-
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especiales, para que de esta manera pueda, por lo menos, basta!:_ 
se a si mismo en el hogar. 

4) .- Medidas generales preventivas contra el ataque y la enfer-

medad vascular. 

ll', - Deberfi tomarse especial cuidado en mantener la -
presión sanguínea cerebral, la oxigenación y el flujo sanguíneo 
intra=aneal, durante las intervenciones quirúrgicas, sobre to'­
do en pacientes de edad avanzada: 

2) , - Hay que· tener mucho cuidado con los agentes hip.Q. 
tensores ya sea que se administren con fines terapéuticos¡ 

3) .- En los pacientes de edad avanzada, en quienes el 
sueno profundo podría ayudar a precipitar la isquemi cerebral,­
deven evitarse las dosis excesivas de .sedantes; 

4) .- La hipotensl6n general, la anemia 
licitemia deberán tratarse rápidamente, y 

S)' .- Está contraindicado próvocar diuresis rápida. 



CONCLUSIONES 

Las intervenciones previamente descritas pueden y deben 
ser realizadas pcr el Cirujano Dentista o en su defecto a nivel­
institucional con la ayuda del médico como parte del tratamiento 
odontológico integral, cuando éste se presenta en la consulta pri 
vada. 

El establecimiento de un adecuado y correcto diagn6sti 
co y plan de tratamiento, partirá del estudio minucioso do toda­
informaci6n lograda a través de la historia, inspección, palpa-­

. ción, etc. de ahí la importancia de efectuar detalladamente es-­
tos exáinenes. 

La adecuada planeación de nuestra intervención, as! C.Q. 
IDO loe.cuidados que observemos durnnte ella, redundarán definit,!. 
vamente en el éxito. ·o fracaso de cada padecimiento que presente­
el _paciente en forma especial en el_ consultorio dental. 

En pacientes que ·as! lo requieran debemos ton1ar en cuen 
ta a la psicosedación, como un medio práctico y efectivo para f!!_ 

.. · cilitar las maniobras ?dontológicas. 

Esperamos que con ésto el estudiante como el profesio­
riiata tengan un criterio más maduro~ para resolver exitosamente-

. algful padecimiento metabólico que presente un paciente en su con. 
sultorio, y no de ac_arrear a fatales consecuencias por carecer -

. de: un conocimiento previo de cada padecimiento en especial, áup! 
·rence·dia.a d!a para dar lo mejor deuetedes y tener _el'orgullo­
de'que un odontólogo bien informado al respecto puede descubrir-

, tempránamente un cuadro clínico patológico en su paciente, o al,.· 
menos poderse expresar médicamente cuando el caso amerita la' co­
laboración del médico. · 
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