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INTRORICCI ON

El siguiente contexto titulado TERAPEUTICA DE LAS -~
ENFERMEDADES METABOLICAS EN CONSULTORIO DENTAL, estd basado -
en la elaboracidén ya gue ambos alumnos vivieron experiencias-
desagradables en el ejercicilo de la profesién 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 gue con esas experiencias pasadas nog --
“"decidimos a concientizar en conocer lo mds tempranc posible -
determinada alteracidn y su correcta terapéutica evitando fa-

tales y desastrosas consecuencias, por carecer de una comple~

ta informacidn cientifica de cada caso en particular.

Este texto estd elaborado para resolver cualquier -l

duda tanto del profesionista actualmente en el ejercicio de -
su profesién, como para los estudiantes que se encuentren cu;
sando la carrera, para due con éste peqguefio esbozo de padeci-

- mientos que nosotxos congideramos que es lo que se puede lle-
gar a presentar en el -consultorio odontolégico, puedan resol-
ver en forma correcta cada padecimiento o al menos planear di
cho ‘tzatamiento con la ayuda del médico para un trxatamiento -

. eficaz y de feliz término evitando correr el -riesgo de poner~ -
en paligro lavida del paciente que nos consulta para. resolver
al problema que trae, mas no de agravarlo o de empeoxarlo mds

- de lo que ya lo ‘trae, por yatrogénia profesional por parte --
del C.D.

... ‘claro estd, gue si ustedes todavia llegardn a tener
nds dudaa al respecto, tendrin que consultar més-libros espe~
ciales para cada caso o para cada enfermedad al respecto, ya-
que esto estd retractado en forma concreta de lo que nosotros
creemos que asf es, ya que todo C.D. debe tener presente en -
cada momento que atiende a sus pacientes, ya que cada pacien- -

_te es un caso especial. Esto estd dedicado a todos los profe-
sionistas del drea médica gue con su esfuerzo por conocer mids,
resuelven-a cada momento los obstdculos que a diario se les -

' - presentan ya sea & nivel institucional o a nivel particular -

para ofrecer a sus pacientes una mejor atencidn en forma in--
taegra y complata. :

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

LOS SUSTENTANTES,



TEMA T

HISTORIA CLINICA

El estudio del enfermo, me basa en la historia cif
nica dque es la recopilacién y el ordenamiento de los mignos-
y aintomas obtenidos de el enfermo, asi como antecedentes, -
h#bitos, etc., con el objeto de llegar a establecer un diag-
néstico, obtener un prondstico e instituir un plan de trata-
miento.

1a historin clinica debe contener lo sigulente: 1a
declaracién del padecimiento principal, gue serd el punto --
de partida de nuestra historia, la descripcidn de las expe - °
riencias médicas y dentales pasadas, el estudio de aparatos~
y sistemas. Esto es seguido por la historia familiar, perso-
nal y social que incluyen ocupaeidn, situacidn socio-econdmi

.. ca y hébitos.

Este interrogatorio serd dadc en loa propios térmi
nos del paclente, es decir, el C.D. debe adaptar su vocabuld
rio al nivel educacional dal paciente; una ventaja que surge

"'de.la conversacidn, es la vinculacidén nntre el- profeaional ¥
el paciente (conocimiento de temperamento, ete Y. .

: : A).~ Examen General,- Rl astudio del paciente. empe
zard anotando : edad, aspecto, aetitud, expresién facial y ~.
.-estado de nutricidn.

EBstudio de aparatos y sistemas.- A continudcidn == '
ennume:amos una serle de preguntas breves, concisas, gue se- ..
rdn de utilidad para evaluar al estado de cada aparato ¥ ais =

itemBs

APAFATO RESPIRATORIO.

"¢Presenta disnea de medianos esfuerzos? Padece tos? .
¢con espectoracidn,? ¢Es dolorosa? .
¢Ha tenido alygin dolor en el pecho? ¢Bn. que lugar?
¢Se presenta durante la inspiracién profunda? .
zsufre epistaxis?, (Hemoptisis?, (Hematemesis? .-

APARATO cmn:ovascumm'

'a'riene taqui.cardias? su relacién con las comidas y el eje:ci— :
. cio. ) . . : -




¢Ha padecido cefaleas y mareos en forma frecuente?, iSe fati-
ga al subir eacaleras?

¢Conforme transcurre el dia nota UD. que se le hinchan los to
billos Que se prolongue & los pies?

2Le ha dicho alguna vez algun dentista o un médico general --
que su presién es alta o en su defecto que 1a tiene baja en -
una forma que no 68 normal? Para carciorarse el C.D. deberd -~
proceder a tomar la presidn si hay dudas al respecto.

APARATO DIGESTIVO:
Apetito: Tipo de Dieta:
Presenta dolor, alguna molestia, nadseas o vémitos relaciona-
dos con la ingestidén de ciertos alimentos:

SISTEMA NBEVIOSO

orientacidn en tiempo y espacio:
‘. ¢Ha tenido convulciones, pardlisis o temblores?

¢Cefaleas?, cuande se presentan, ¢En donde se localizan?, —-‘ ~ 2

¢Ha ‘padecido de algin accidente cerebrovascular en la gue el-
- médico halla tenido que intervenir urgentemente y que una vez
pasado esto se lo halla comunicado al respecto? ¢Le han dicho
.. alguna vez qQue padeces de enfermedadea ‘de lag venas y las &r--— :
*“tarias? "

APARATO RENAL:
_Tipo y . cantidad de orina: " Frecuencia de las micé'ion‘esz

ZPresenta dolor durante la miccidn?, ¢(Hematuriaz, aPiuria?, -
a,uicturia? ¢hnuria?, ¢Diuresis?

B) .~ Examen Extraoral.- Conasista en 1a inspeccién - L

';de la cara del paciente, buscando asimetrias, tumefacciones,-
cleatrices, fistulas o plgmentaciones anormales, incluyendo -
la palpacidn de ganglios linfdticos de cabeza y cuello. ’

C).~ Exdmen Intraoral.- Coneiste en lﬂ inspeccidn -
Yy palpacién de los tejido= de 1a cavidad oral. Deberd sagulr-
se un patrén de rutina sistemdtico para asegurarse de que nin:
guna superficie bucal es pasada por alto, Podemos adoptar _el«
" siguiente sistema: Superficie interna de los labios, Mucosas-
de la Mejillas, Surcos vestibulares, Superior e Inferior: pa-
ladar, Lengua, Espacio Sublingual y encias. C

se x:egist:uréﬁ cambios de color, inflamacién, aumen



to de tamafio, ulceraciones, formaciones tumorales due se encuen
tren en la hoca, Se dird al paciente gue sague la lengua para =
examinar el dorso y despuéa que la lleve al paladar para exami=-
nar el espacio sublingual. A continuacién se desviard a uno y =
otro lado para explorar minuciosamente los bordes, asi como ~-
también las fosas amigdalinas y la buco-faringea.

Por Ultimo se hard una apareciacidn general de los ~-
dientes por medio de un odontograma en donde apctaremos: Odon-=
“tosls, zonas de contactos defectuosas, la oclusidn, Precencla =~
de Gingivitis, Fistulas, Anomalias.en la forma de posicidén de: =
los organcs dentarios, ete., efactuando también pruebas de vi~
,talidad. de percusién y de movilidad.

ESTUDIO PREOFERATORIO

o El estudio precperatoric ha mido definido: por Arce —-—
comos -"La-apreciacidén del egstadeo de salud de una personA an-we
visperas de operarse con al fin de establecer si la ope:aeién,
puede ser realizada sin peligro, ¥y en el caso contrario, adop—- -
‘tar lae medidas ‘conducentes a que ene peligro desaparezca © seali-
reducido’ al mismo“ .

- REQUERIMIENTOS PREOPERATORIOS :
o : A).— ‘Estudio Radicgr&fico.- El establecimiento de un. .
'diagnéatico ¥y un plan de tratamiento para el paciente depande-

©'de un cuidadoso andlisis de toda la informacidn lograda a - tra=-

- yés’ de 1la historia, inspeccidn, pilpacidén y ayudas diagndsti -,v"
cas adjuntan ‘una de. las cualaa es la radiograf{a.

'cuando observamcs upa radiografia, hay que identifi- f““

.car puntos de referencia anatdmicos que pueden ser radiopacos-" ,f
o radioldeidos o ambos. Despuds identificamoa las desvingio e -

nes del patrén normal, gue usualmente son indicativas de pato- -
logia a normalidades; para esto es esencial que el dentista -~
tenga . un conocimiente completo de la imagen radiog:afica nog-~":"
mal de loa tejidos bucllee.

. . para nuestro estudio radiogrdfico, una adecuada tec-
~ . nica consistird en tomar dos peliculas oclusalea: und superior:

'y una inferior. LA radiografia cclusal es una amplia placa in-. ...

trabucal Y. por cuanto xevela grandes dreas en la cavidad bu---
‘cql,noa es de gran utilidad. bicha placa proporcions una:gran-:




S inicial; es preferible repetirla en vez dé- hacer sangrar la he

vista de seccién transversal del arco superior o inferior, por
1o tanto es til para localizar dientes retenidos, cuerpos ex-
trafics, sjalolitos, para evaluar el tamafioc de guistes, ete. -
cuando lo creamos conveniente, podemos completar nuestro estu-~
dio radiogrdfico con placas periapicales, de aleta mordida o =~
placas proximales, placas extraorales Anteroposterior, Posterc
anterioxr, Horizontal, Vertical De pexfil, etc. La técnica pa- -
ra-la toma de cada placa gue en su daefecto requiere no la da--
mos puesto gqua no lo creemosa conveniente ya que el lector debe
saber de por manc la formA correcta para la toma en cada caeo-
especial que se presenta.

PRUEBAS DE LABORATORIO

B).- 1A falta de cualesquiera de loa varios factorea

“de la coagulacidn sangufnea, puaden impedir cualquier intex-
7 wvencidén que se veya a-efectuar en boca. Esto:nos hard perdir -
rutinariamente, los siguientes exdmenes: Tiempo de sangradc, -
.. -Tiempo de Coagulacidn, Cuenta de plaguetas, Tlempo de Protrobif
na, &agilidad cas:iuz y Valor Hematécrito.

TIEMPO b SANGRADO

o e (Método de Duke) .- El método mida el tiempo de san-=- "
grado poxr ‘puncién de la plel; se limpia con alcohol el 1Sbulow
“‘dela oreja o el pulpejo de un dedo, se deja secAr y ge prace-i ' .
tica una puncién en dicho lugar de 2 a 3 mm. de ptofundidad y—v o

1) elimina ia primara gota gue sale. : -

S84 no sBe cbtiene suficiente cantidad con 1a punciﬁn-n

" “rida por compresitn. posteriormente, con un ‘trozo de papel fil'
tro o papel secante blanco, se va tocando el punto sangrante -
con-intarvalos de 30 ségundos hasta gque no manche el papel, BY Do
tiempo de sangrado superior a tres minutos es considerado como.
anormal. v

~PIEMPO DE COAGUIACION

: (Método del tubo de ensayo).- Otro exdmen consiste =
.en-precisar ai la sangre extraida del paclente, coagula con la
‘-xapidez normal o no. Pard ello se extraen aproximadamente 5. cm-’
cubicos de sangre venosa Yy se coloca en un tubo de ensdyo B@e=
.60, 89:inclina -éste dltimo con intervalos de 30 seg. hasta que



.la pangre no se desplaze. El tiempo normal de coagulﬁbidn por <.
.este método es de 6 minutos aproximadamente.

CUENTAS DE PLAQUETAS
Cuando la sangre no coagula en el tubo de ensayo en
‘tiempo moderado, se buscan los factores que pudieran faltar -
‘en- los fendmenos de coagulacidn. Una de las primeras pruebas-

es contar el nimero de plaquetas.

5i el nimerc de plaguetas excede de 150,000 por mm.

",cuadtado, no habrd deficiencia de . la coagulacidén por falta --

de trombocitos. Sin embargo, en paciaentes con trombocitopenia -

1la’ cuenta de plaguetas a menudo ea muy badja, de 40 a 50, 000 -ft'

'»mil, en estas circunstanciau ccurren hemorragias.

TIEMPO DE PROTROMBINA

Este exdmen se efactia totnando incoagulahle a la -

»:aangre del paciente con oxalato. ‘Después se mezclan :3pidaman" '

_te con: 12 muestra de sangre cantidades especificas de calcio,:
tromboplastina ‘glogulina aceleradora y proconvertina. Pl dni-
(co factor adiciopal necesario para. l1a formacidn de’ trombina-~

. .‘que’no se afade & la muastra de sangre es la protrombina;.En-

" congsecuencia, el tiempo necesario para que la sangre coagule~-
-depende de la cantidad de protromhina que -posea la muestra,:

El tiampo normal deprotrombina ez da .12 eeg.. estom

‘_es. ‘8l -tiempo necesario para que aparezca el codqulo después~ -
de mezclar los componentes de: 1a reaccidn. Si el tiempo de -w

. protrombinaes de 20 'a 30 seg.. cabe. suponer que el paciente-L ;ﬂ Lﬁ

fexpa:imentazs hemortagia.

Pueden ‘estudiarse de manera. analoga 1a concentra .-~
v»cidn de proconvertina, glogulina aceleradora o cualesguiera =
de loa demfs  factores que participan en la coagulacién aangui'
nea. -
FRAGILIDAD CAPILAR
(queba del Tcrniquete).- Esta prueba mide ln resis"
tencia capilar; no es especifica como prueba dlagnéstica paxa

‘ninguna’ enfermedad. Se coloca en el brazo un brazalete de bay
manbmetro, se infla hasta que ejexrza una compresidn media en-




trxe las presiones sistélica y diastélica y se mantiene asf -
durante cinco minutos. Se suslta después la presidn y se exa
mina la piel del antebrazo para investigar si se han pro—
ducido hemorragias petequiales. En la escarlatina, pirpura -
trobocitopénica, escorbuto, etc. se observan gran mimero de-
poetequias.

VALOR HEMATOCRITO

El porcentaje de la sangre constituido por eritro-
citos o hematfen se llama hematdcrito y su valor normal es ~
45%. El hematScrito puede estimarse centrifugando 1la sangre-
en un tubo graduado. Finalmente se compara el valor hemBtd--
crito de la sangre normal (45%), con 1la anémica (15%), Y de-

© la pilicitémica (65%).

C.- PREPARACION DE LA CAVIDAD CRAL PARA IA m.'ma-,- o
VENCION .~ : »

L . 12 boca requerird estar ‘en’ condiciocries Sptimag de- T
“limpieze, ya gue no de esterilizacidn. Serd indispensable ~-
7 1a ‘remocién de-placa dentobacterimna calcificada, asf como -
‘de restos radicularxes y los dientes con odontosils serén reha-:

.bilitados. Las afecclones existentes en los tejidos blapndos,
‘contraindicardn una operacidn (sl esta no es de gran urgén-~
cia): Ginglvitis y Estomatitis requerirdn tratamiento pre -~ :
vio. En cuanto 2 lesiones tuberculosas y sifilfticas chan -~
cro, placas mucosas, contraindican toda intervencidn en 12 w -
cavidad oral, por el peligro de incidir sobre tales lesicnes,

o Previamente a nuestra intervencidn, serd tambidén -
" recomendable un-colutorio con alguna golucddn anticéptica .-
{cepacaina), Estas medidas colocardn a' la cavided bucal en. ~ "~
condiciones Sptimas para roalizar en ella nuestra intervenw~

cién disminuyendo en un alto porcentaje los riesgoa y lag ~=

= complicaciones post—cparatoriaa.

D).~ PREMEDICACLION .-

Durante el desarrollc de una intervencidn,’ cada -
vez gue el paciente se torna intranquilo irritable, e inca ~'.
' paz.de responder a nuestras indicaciones, los p:occdimiuntos
- quirdrgicos se hardn mfs dificiles, si no imposibles. Poxr. lo:
. tanto en este capftulc haremos mencidén espacial en el conww~:




trol del dolor y la aneiedad, que constituyen por decirlo asi
el propdsito fundamental en toda intervencién quirdrgica a --
nivel oxal.

Ia psicosedacién implica una depresién del sistema-
nervioso central, Esta accidn farmacolégica, es por tanto un-
requisito esencial para calificar a cualquier droga como pre-
medicamento. Tanto las drogas hipnéticas como los narcdticos-
tienen 1la cualidad de actuar fundamentalmente sobre la corte-
za cerebral, produciendo una depresién que se propaga en sen-
tido decendente. Parte importante del tratamiento consistfa--
en seleccionar aguellos pacientes qgue obtendrdn mds benefi --
clos con alguna forma de terapéutica antes de la visita. Aun-
gue cualguier paciente experimenta clertc grado de aprehen --
8ién antes o durante el tratamiento, no todos son candidatos-
a 1a psicocedacién.

En lineas generales el procesc de seleccién se cen-
trard en los individuos incapaces de controlar la intensidad-
de sus reacclones; eijemp. de esto serfan el adulto y el nifio~
hipersensibles mentalmente deficientes y los ancianos debili-
tados afectados de dolores crdnices.

A continuacidén describiremos brevemente la accién -
farmacolégica de las drogas mds representativas de cada gru--
po.

a).~ Narcdtlicos: Meperidina (Demerol).- Se caracte-
rizan por combinar las propiedadeas de la morfing y la codei--
na. Su potencia analgésica es intermedia entre ambass la mepe
ridina es superior a 1a codeina, pero al igual que ésta, las-
dosis muy elevadas no proporcionan un aumento significativo -
en el umbral del dolor.

1A meperidina deprime la respiracién, aunque menos-
que la morfinaj las propledades euforizantes y sedantes de la
maperidina son menores que las de le morfina., Ia toxicidad de
la meperidina es similar a 1a de 1u morfipa, excepto que con--
la primera puede predominar la exitacién. Las reacciones des-
favorables producidas por las dosis de meperidina son simila-
res a los de la morfina: vértigo, nduseas, vémito y confusidn

b).~ Hipnoticos.- Penteobarbital (Nembutal); es una-
excelente droga de accidn rdpida cuyos efectos durdn entre 3-
Yy 6 horas. Su actividad se hace consentir entre 30 y 45 minu-
. tos, Después de administrarla por via bucal o rectal. El pen--




tobarbital se absorve rdpidamente, a nivel del tubo intestinal
¥ @s excretado casi exclusivamente por el rifidn. Su accidén es-
ejercida en la regién cortical y, en un grado menor en los ni-
cleos subcorticales.

En dosis moderadas el pentobarbital aliva el nexvio-
sismo: en dosis mayores tiene un efecto hipn6tico. 12 droga -
disminuye 12 sensibilidad gdstrica, de modo gque inhibe los re-~
flejos de la ndusea o el vémito reduciendo al minimo los incon
venientes post-operatorios.

¢) .~ Tranquilizantes Menores.- Diazepan (valium)i- -
El diazepan es un derivado de la benzodiazepina, quimicamante-
andlogo al-clorodiazepéxido (Librium). Ambos actdan como ansio
1iticos (Tranquilizantes menores) y se emplean paxa controlar
la mayorfa de los trastornos emocionales. El-diazepan so pres-
ta mejor como psicoscdante porque es un relajante muscular) -

4sta es una accién sobre el sistema nervioso central gue redu- -

: ‘Ce bien, el espasmo o la” tensidén muaculax, potenciando asi la-
accién sedante del fArmaco. Es-perfectamente innocuo sl se em-
plea ‘solo y en las dosis recomendadas.

En términos de seguridad, los narcéticos sexfan los-
menos convenlentes dentro de las tres categorias mencionadas,. .

; Dentro de los tranquilizantes menores, el diazepan,-

como ya hemoa mencionado, parece ser el mds eficdz y de accién

" m&s constante, ademds se reduce la incidencia de nduseas antes

y después del acto quirirgico, Bird y Curson propusieron una -
‘gencilla técnica para la administracién oral del diamzepan, Se-

- . entregan a cada paciente tres comprimidos de 5 mg para tomar -

- al acostarse, al levantarse, y dos horas antes de la consule--

-

El pentobarbital presenta cualidades ideales y es ~- .
el firmaco que mejor se ajustn al criterio de la premedicacidén
en Odontologia, calmard efectivamente al piciente y como su -=
mArgen de seguridad es basthante amplio, es rara una reaccidn -
téxica por -sobredosis. En cuanto a su dosificacién, el pento--
barbital debe darse habitualmente en dosis hipnéticas, Como re
comendacién al acompafiante, es que deberd estar al tanto de -~
las reacciones del paciente como gomnolencia, pérdida-de la --
agudeza normal.

posificacién; I. Adulto- doais hipnética: 100-200 mg
2. Nifios- dosis hipnéticas, segdn la-
regla de Delling.
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a los 20 afios: dosis dal adulto,

n los 10 afosy 1/2 dosis de adulto.
- m los 5 afios: 1/4 dosis de adulto.
-
LY

los.21/2 afios: 1/8 dosis da adulto.. '
lafio: 1 1/2 dosis de adulto.




TEMA IT

FISIOPATOLOGIA DE ILAS ALTERACIONES METAROLICAS
DIABETES MELLITUS.

1a diabetes tiene componentes metabhélicos y vascu--
lares, firmemente relacionndos. El sindrome metabGlico estd -~

caracterizado por una elevacidn excesiva de 1a glucosa saaguf = k

nea, acompdfiada de alteraciones en el metabolismo de los 1L -

pidoa y las proteinas, de todo esto la causa es una ausencia-

“ marcada de insulina. El sindrome vascular consiste en ateros-~

- clerosis inespecifica, que afecta principalnente log ojoa Yy -
105 rifionesa,

HERENCIA
) pod El aceptar que 1la diabetes es hareditaria se bana -
; en la mayor frecuencia de diabates entre los parientes de dia .
‘“héticons conocidos. La causd estriba en lo siguiente 1) .- Una-,
" mAyOY . presentacidn en las.parejas de gemelos idénticos que en
la de ‘los gemelos bivitelinos; 2).,- Lo transmisidn eguilate -«
xal-del caracter por cualguiera de loa -progenitores afacta -~
.. Q0B+ ¥ 3).- 12 suceptibilidad de amhos sexos. Sin embargo, --
el estudio genético se con\plica por ‘el hecho de que la sucep-
tibilidad a la diabetes es hereditaria, pero-la enfermedad en’

sf puede no hacerae clinicamente evidente durante afios. Las-=. .77

estudios genédticos se basan en la presentacidén de la’ diabetes
clinica {fenotipo), no en la presancia de la predisposicién -

.génetica (genotipo), pues en la actualidad esta \Sltim no pue i

e a\Sn ser deﬁcubie:ta.

CIASIFICACION

. 1A clesificaci6n del piciente disb&tico es \Stil no—'u’
nolo por el tipo de diabetes sino también segun el estadio =~
presente de descompensacidn de los hidratos Qe carbono, Bste-

- dltimo imwplica que la progresién o regresidn de un estado al- - e

siguiente ocurre muy rapidamente de manera muy lenta, o no se.
ptosenta nunca,

1. Disbetes gendtica (Hereditaria, Idiopﬁtica, prLi
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maria, Esencial), que se gsubdivide seqin la edad de aparicidn,
en diabetes juvenil y del adulto,

2.- plabetes Pancrestica, en la cudl la intoleran --
cia & los hidratos de carbonoc se puede atribuir directamente -
a la destruccidn de los islotes pancredticos, por inflamacién-
cxénica, carcinoma, hemocromatosis o excisién quirvdrgica,

3.~ piabetes Endocrina, cuando la diabetes acompafia~
a las endocrinopatiascomo el Hiperpituitarismo (acromegalia, -~
basofilismo), Hipertiroidismo, Hiperadrenalismo (sindrome de -~
Cushing, aldosteroinismo primario, feocromocitoma), y tumores-
de los islotes del pdncreas, del tipo de células A. En esta -
categorfa tambidn se pueden incluir la diabetes de la gestd --
cién y laa diversas formas de dilabetes por stress emocional.

4.~ Diabetea yatrégena, cuando es precipitada por la
administracién de corticosteroides, ciertos diuréticos del ti- -
po de- la benzotiadiacina y posiblemente tambidén por las combi—,
naciones’ de estrdgenos-progestetona. '

FISIOPATOLOGIA

El sindrome diabetico se desarrolla como consecuen~- -
cia de un degeguilibrio entre la produccién y 1iberacién de --
insulina por upa parte, y factores hormonales o tisulares qua~
“‘modifican los reguerimientos hormonales insulinicos por 18 —w-
okra, -

) nay carencia de insulina cuando el pdncreas ha sido-, e
K axti::pado quirurgicamente. De manera similar, la diabetes de -

‘inanicidén durante el desarrollo se caracteriza por una defi w- <.

‘ciencia de insulina. Esencialmente no existe insulina extraf-~
ble del pdncreas no hay respuestas @ los agentes hipoglucemian
tes bucales del tipo de 1la sulfonilurea hay tendencia a 1a ce~ |
‘toacidosis, y por 1o tanto, el enfermo depende de la insulina—‘

exégena para poder sobrevivir,

El paciente con diabetes de inanicidén durante la . ---
' -edad adulta desarrolla su enfermedad con mucha mayor lentitud.
Al principic puede ser asintomatica y el dlagnéstico 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 1a comida, a medida que aumenta la liberacidn de insulina = -

con 1la elevacién de la glucosa sanguinea, los niveles de esta-
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sustancia en la sangre declinan; con exceso de insulina, la -
glucosa sanguinea puede descender precipitadamente provocando
los sintomas de hipoglucemia rectiva entre la tercera y la ~-
quinta horas después de la comida. A medida que la enfermedad
progresa, la liberacidn de insulina se hace menos pronunciada
los episodios de hipoglucemia reactiva tienden a desaparecer-
v, finalmente, la cantidad de insulina circulante es insufi--

clente para regresar a 1B glucosa a niveles normalas entre --—
las comidas,

.

Por definicién, independientemente del tipo de dia-
betes, el signo primordial es la Iiiperglucemia, asociada con~
glucosuria. Ia hiperglucemia tiene dos componentes: sobre pro
duceién hep&tica y escasa utilizacién periférica, ra fuente -
de la glucosa liberada por el higado son los hidratos de. car-
bono de la dieta, el glucdgeno hepdtivo y la gluconeogenesis-~
a partir de las proteinas. 1a escasa utilizacidén de la gluco-
82 en los tejidos periféricos 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 disminucidn en la captacién de glucosa por el mis-
culo produce desgaste del glucogenc muscular y liberacién de-
aminodcidos para glucogénesis, Los trastornos en la captacidn
de glucosa por el tejido adiposo causan alteracién en la sin-
tesis de trigliceridos. Ademis, con la falta de unsulina-
hay liberacién de dcidos grasos 1libres del tejido adiposo en-
1a corriente sanguinea. En el higado, los &cidos grasos se --—
metabolizan a cuerpos cetdnicos. Aunque pueden ser utilizados
por cliertos tejides, se forman en exceso en las personas dia-
béticas., Se acumulan en 13 sangre y producen Caetonuris, Como-
son dcidos fuertes, es neceasario que el rifién excrets una ba-
ge unida a ellos, lo cual produce perdida de sodio y potasio.
Por lo tanto, el organismo diabético pierde glucosa, agua, --~
cuerpos ceténicos y hbases. Esto acarrea deshidratacién, ce -~
toacidosis y, en los casos extremoa, puede ir seguido de coma
diabético y muerte.

Continda sin conocerse el mecanismo exacto de la ~-
accién de 1z insulina. Sin embargo estd bien comprobado que--—
los tejidos varfan mucho en cuanto & sensibilidad y respues--
ta a la insulina. pPor ejemplo, en los tejidos muscular y adi-
poso, la insulina probablemente actda scbre la permeabilidad-
de la membrana celular, facilitando la entrada de glucosa a -
la célula,. Por otra parte, las células hepdticas no presentan
una barrera de permeabilidad a la glucosa. El efecto de la in
sulina sobre el higadc se ejerce en el mecanismo de foaforila
cién. El higado contiene dos enzimes para la fosforilacidén --
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de la glucosa, La Hexoquinasa y la Glucoquinasa, La hexoquina-
sa es independiente de la insulina y la glucoqguinasa es depen-
diente de 13 insulina. Ademds, la insulipa afecta la sintesis-
de glucdgeno. Por lo tanto, una deficiencia de insulina circu-
lante como en l1la diabetes juvenil, provocard hiperglucemia y -
lip6lisis acentuada, con cetosis resultante, mientras que una-
disminucién en la insulina circulante como en la diabetes gue-
comienza en el adulto, dard lugar a hiperglucemia sin cetosis.

12 diabetes se acompafia de cbesidad con esto no quie
re decir que todo paciente obeso esté diabético. ra conclusién
se basa en que en la obesidad se acompafia de hipertrofia de --
los ‘adipocitos y que mientras mds grande es el tamafic de la -
célula, menos responde ésta a la insulina, como la utilizacién

© “de la glucosa en este caso es en cantidad menox, la hiperglu--.

. 'cemim resultante provocard hiperinsulinemia.

: El embarazo tiene tamkién una marcada acentuacién --
~‘en’la produceidn de la diabetes. Al principio la diabetes se -
manifiesta por un lapso comprendido en la duracidén del embara-
20, pexo desaparece después del parto, lo siguiente, de que el
‘factoxr hormonal en este caso sl lactdgeno placentario provoca-
_1isis de 1a insulina enddgena por. la placenta precipitando a -
" .la diabetes. Se cree que la alta frecuencin de la diabetes en~
‘las mujeres adultas puede ser dehida a los embarazos y a L
obesidad.

12 hormona del crecimiento interviene en 1a acc:.én -
diabetdgena disminuyendo 1a utilizacidn poriferica de la glus-.
cosa y aumentandc la liberacién de los &cidos grasos libres.--
1a adrenalina. en exceso aumenta la glucogendélisis hepdtica y,~
ademfs produce liberacion de la ipsulina pancreatica. Los cor-

e ticostercides. aumentan la glucogenolisis hepdtica disminuyendo

la captacién de glucosa por el tejido adiposo. Ta tiroxina au-

menta 18 anorexia elevando el nivel de 1a actividad metabdlica.
;14 infeccidn de cuzlquier clase dificulta la tolerxancia de la-
glucosa y propicia la aparicidn de la diabetes, en el proceso-
infecciono aumenta la- carga metabdlica, elevando 1a:liberacidn

de catecolaminas 1as cuales a su vez disminuyen 1a efectividad .
" de. la insulipna circulante.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico me basa frecuentemente con los ante-
cedentes gue manifiesta el paciente como son POLIDIPSIA; PO-
LIURIDA Y PERDIDA DE PESO. 1a sospecha clinica se confirma —-
mds adn el encontrar glucosa en la orina y al descubrir un —-
contenido anormal de glucosa en sangre. Si la hiperglucemia -
"se. acompana de. glucosuria y cetonuaria son signos premonito--
rios y sin duda se sospechard de diabetes mellitus,

: El paciente sin sintomatologia franca se recomien~~ -
: da el siguiente signo de seleccidn Determinar por metodos de- -
‘laboratorio la: presencia de glucosa sanguinea, no sélo es pre-

. ferible como metodo de seleccidn, sino que resulta indispensa
“'ble para establecer en el diagnéstico de diabetes. Esto es -~
un”poco problemftico respecto a lo gue presenta -un valor.anor
/mal de_glucosa en sangre. la mayorfa de. los autores convienen
: ‘en"que en una glucomia post-prandial de una hora, da 200 mg.-
7 por 100 WLl o mds: indica ‘Aisbetes, hay mucha discusidn sl -la-
3 anormandad comienza en valores de 160. 170 6 180 mg. por 100

somla

- CUADRO CLINICO TIPO DE INANICION DURANTE EL DESARROLLO’
JUVENIL

N - Este tipo de diabetas se caracteriza por un comien-

,zo répido con dintomas como polidipsia, poliuria, polifagia,- :

.pérdida de peso'y da vigor, marcada irritabilidady en los nifios,no.

i de tipo. inestable o frdgil, siendo bastante aensible a la ad-
" ministracién de insulina  exdgena y es fdcilmente influida por

‘gis, Para el tratamiento adecuado, son indiespensables la die
S tay. el tratamiento insulinico. ILa causa de muerte actualmen~

’te es predominactemente cardiovascular 'y renal, El diagnésti-
co"de la‘'diabetes no'es dificil en el paciente juvenil, Sin -

embargo algunos nifios y adolescentes puede sex asintomatica,-
demostrable \inicamente por la. prueba de la tolerancia a la’'--"
glucosa.

TIPO DE INAHICION EN LA MAIXIREZ

: El paciente cuya diabetes se inicia en la madurez. -
tiene un comienzo menos aparatoso los sintomas son minimos o=

- xara vez hay recurrencia de eneresis. 1a diabetes puede ser -’

Tiaactividad f£faica. El paciente es propenscta la cetoteido-~" e
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no existen. La principal molestia puede ser una pérdida mode-

rada de peso y en raras ocasiones aumento de peso., ™

ber nicturia, puede haber pruritovulbar, gue hace qQud

ciente consulte un ginecologo, pero el paciente buscd

cién médica debido a2 las complicaciones vasculares.

Se presenta también visidén borrosa o dismiy
llegando este acudir con el oftalmologo quien diagno

ede haw--

+ el pa -
aten --

wida, ~-
iticard -

: ‘terinopat{a diabé&tica, Puede hacerse prasente la neujopatfa -
diabética, como parestesias; pérdida de sensacidn, ippoten ==

cia, diarrea nocturna, hipertensién postural o vejig
na. con cierta frecuencia el paciente se presenta co

t neurdge
h una 1~

cera o gangrena de los dedos de los pies o del tobillo, y a -
la exploracidn tiene un pie indoloro u sin pulso, pog lo tan-
to, el paciente con diabetes de inanicidn en la madupez no se
presenta con ‘el espectacular sindrome metabdlico agufio obser-.
vado en el paciente juvenil, si no mds bien con'un sindrome ~

. yascular crénico.

TRATAMIENTO L

Conciste primordia]mente ‘en 1).- Diamim:iz

las . anox

= malidades metabélicaa mediante dieta, medicamentos, hipoi;],u~— ;
cemiantes bucales. o insulina.2).- Mantenimiento del jpeao cox~

-“poral idesl, 'y 3).~ Prevencién, o cuando menos rata
: Tcomplicacionee comunmente’ apociadas con la enfermed

do de las.
d.

Al iniciar el tratamiento de un paciente diabético,

. Be ‘debe de- estar segurc de gue la enfermedad no se.g
. ningun padeciniento de tipo infeccioso, ya que de n¢

gocia con..
ser agi-

-. este agrabard i¥s el cuadro clinico, se deberd prestar aten~-
cidn en especial a lag infecciones de las vias urinarias, ——=

i vsiendo indispenuable una radiografia de térax. ’

- Es. aconsejable también evaluar cumadoaam-:
'tado ‘de’ los aparatos cerxrdiovascular y renal del sist
- vioso;, asf como de los fondos del ojo, para qua nos

nte el es

sirvan de -

. raferencia posteriormente. IAas alteraciones del fonfo del «-~
.0Jo serdn reconocibles en la fundoscopia scn dilatapién de --

. "las venas y "microaneuriema® concistentes en pequefip
" glas puntiformes, su tratamiento esta dirigido a la

s -hemorxa

fotocod-- -

gulacién introducida por Meyer-Schwickerath y el trl:t_amiento-

con rayos laser de la retina.

ema ner .-
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CIRUGIA Y DIABETES MELLITUS
/

En el momento de admitir al paciente para ser opera
do de urgencia o no, puede ocurrir cualgquiera de estos dos -~
cagog: o es un diabético conocido bajo tratamiento y grado --
variable de control metabélico, o el diagnéstico de diabetes-~
se descubre por las pruebas preoperatorias de rutina. Si el -
procedimiento quirurgico es selectivo y la diabetes requiere~
mayor control, la intervencidén se deberd posponer hasta que -
la glucosuria sea minima , no halla acetonuria y la glucosa -
sanguinea preprandial este casi normal. Si por otro lado la -
. intervencidén quirdrgica es urgente y hay hiperglucemia y ce--

tosis acentuadas, se comenzard de inmediato el tratamiemto ~-
vigoroso con liqguidos intravenoso e insulina. Ia mayoria de -
ellos no sobrepasan este limite, su manejo durante la inter--
vencion varia seqin la gravedad de su enfermedad, Como prin--
~cipio general, se debe prevenir la acetonuria y el catabolis—
mo- excesivo de protefnas proporcionando una-ingesta razona -—-
~ble de hidratos de carbono. Esto se lleva a cabo el dfa de .--
la intervencidn sustituyendo la alimentacién bucal con solu~-
-ei6n glucosada en agua o salina al 5 o al 10%; la cantidad --
administrada depende del estado del corazén y el peligro de--
sobrehidratacién. Por lo comdn bastan 1000 a 1500 ml. de glu-
cosa al ‘5% en solucién salina. Seqin’ la historia clinica 'y -=
- los datos del ‘laboratorio, se encuentran tres tipos de diabe-
tes: 1) .- Diabetes moderada, tratada sélo con dieta;-se re -~
: .quiere el control con glucosurias: fecuentes y una: glucemia -
~al:dfa, 2) pacientes qQue reciben hipoglucemiantes bucales, --
como la tolbutoamida, acetohexamida tolazamida, clorpropamida
o fenformin. como la ingestién de cualquier cosa estd prohfbi
da‘el dfa de la intervencidén, estos pacientes son sometidos -
a-la administracién de insulina lenta o de accidén intermedia~-
“(lenta o NHP)}, por ejem. 10 6 20 unidades., Una vez resumida -
la alimentacidén bucal en el periodo post-operatorio,-la. insu-
“lina se suspende y se reinicia el tratamiento con. tabletas. -
-~ 3).~ LOs enfermos que previamente estaban con insulina, y bien

controlados, el dfa de la intervencién se administran doster— - -~

ceras partes de la dosis total usual, dividida en dogis preo-
' peratorias y postoperatorias, y omitiendo la insulina crista-
lina. Eje. dosis preoperatorias de insulina = 10 unidades de-
insulina cristalina, 35 unidades de NPH; dosis total 45 unida
des. pPor lo tanto, el dia de 1l intervencién se da un@ terce-
ra parte; o sea 15 unidades de NPH antes de la operacidn y --
15 unidades de NPH después de la operacién. Los beneficios -=
de este régimen son que el paclente no caiga en hipergluce -~ -
mia grave a cetosis, con el correspondiente desequilibrio ~--
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electrolitico durante la operacién o en el postoperatorjo in
mediato,

COMPLICACIONES DE IA DIABETES

CETOACIDOSIS Y COMA DIABETICOS.- ILa falta de insulil
na es la causa de la cetoacidosis diabética, El paciente pue-~
de ser 1).- Un diabédtico no diagndsticado, 2).- Un diabético-
conocido gue no aumenta su dosls de insulina a pesar de los -
resultados de las pruebas urinarias, o 3).-~ Un diabético cong
cido que sufre de nfuseas y vémito y, como no come, cree no -
.. “‘necesitar la insulina, la supresidén de la insulina es la cau-

.88 mdAs comin de la acidosis diabética.

DIAGNOSTICO.~ Entre los signos y sintomas clinicos-

- se encuentra el vomito gue caracteriza a un paciente en esta~’
do de acidosis, dolor aumento de la sensibilidad abdominal ws:: -
... pueden-deberse a nduseas y vdémito o deplesibn -de sodio que -

. pueden agrabar el cuadro, la sed de aire la respiracién difi=
cultosa son signos de acidosis. 1a deshidratacidn se manifies
ta por globos oculares blancoa, piel seca, orina escasa. e «=w-’
- -hipotensidn. La acidosis es metabdlica es causada por acumula
“eifn_de cuerpos cet6nicos,. pérdida de sodic y potasio. Ia azo

temia ea debida a la deshidratacién y desintegracidén de pro-- -

tefnas tisulares, hay aumento de lipido en.el suexo, la ele-- .
vacién del hematScrito indica deshidratacidn gque por lo gene-. . .
ral se acompafia de lecucositosis. Hay que tener en cuenta —w-
-.otros dlagnésticos, como intoxicacidn de salicilitos; acido--
sis lactica; coma hiperglucémico hiperosmolar, no cetdsico, ~
o insuficiencia renal avanzada. Todos estos padecimientos ---..
pueden presentarse en un paciente diabético, :

sl TRATAMIENTO.— Sacar sangre para andlisis clinico --
{glucemia, Na, K, CL, COp Ht, acetona del placma, NUE). Man-—'
tener la vena ablerta con una infusién de solucidén salina nor
mal. La razon es la siquiente es que los pacientes en coma -~
diabetico pueden descompensarse rdpidamente retardando el pro'

cedimiento, 1o cual no es recomendable. 2.- Administrar insu~ ol

lina cristalina por via IV. como subcutdnea. La dosis prome--

dio requerida para este caso es de 200 unidades, 100 x via ==

IV. v 100 x via ‘subcutdnea.

Si el paciente ha caido en un coma diabetico con an .’

terioridad y reguerido 300 unidades para respondar, es posi —~

ble que también ‘?ecaaite en esta ocasidn una dosis similax -- =




cuande la acidosis se agraba, se requiere la medicicn de la glu
cosa sanguinea, del CO, del suarc y de la acetona del suero ca-
da 2 hoxas; si es mencs recurrente bastard con efectudr estd --
misma cada 4 horas.

54 el nivel de glucosa sanguinea permanece por arriba
de 500 mg. % 100ml. y la acetona dal suero es positiva en dilu-
cidn de vno por cuatro, deben administrarse otrxas 100 unidades-~
de insulina. S5i el paciente no responde o empeora, gs aumentan-
188 doais sigulentes y se sdministran cada hora, por otra parte
si » las 4 horas el nivel de 1a glucosa sanguinea ha disminui--
do, pero pexrmanece por arriba de 400 mg x 100ml. eatd indicado-
administrar otras 50 unidades de insulina, :

108 pacientes con acidosis tienen marcada deshidrata-
cién, y ban perdido cloruro de sodio y potasio, por lo tanto --
requeriran de 4 a 8 litroe de solucidén salina 21 9% durante las
primeras 24 horas. Estd indicado agregar bicarbonato de sodio--
pl 1a acidosis es grave. 8L el paclente se encuentra en eviden-
te colapso circulatorio, deberd de administrarsele sangre, plag
©a O un expansor del volumen plasmitico.

ENFERMEDADES DE LA GIANDUIA TIROIDES .

IAs enfermedadss de la gldncula tiroides causan au-
manto del volumen de la miama (bocio, neoplasiams), o trastor—
nos de 12 secrecién hoxmonal. 1As alteraciones en el tamafio -
y paso de 1la gldndula (normalmente de- 15 8 35g) generalmente-
acompafian a1l bocio téxico o no téxico, a los Aadenomas, & la -
tiroiditis o a los procesos malignos. Los sintomas son origi-
nados por 1A compresidn local en 8l cuello y el mediasting --
superior, por alteraciones en 1a hormogénesis que ocagiocnan -
hipotiroidisme o hipertiroidisme, © bilen por necplasias malig
nas, 1Aa altexaciones en 1a secrecidn de 1z hormona tiroidea-
producen und amplia variedad de efectos anabGlicos, f£isiolégi
‘com ¥ metabdlicoa ejemplos de loa cudles son el asumento en el
consumo de oxigeno (hipermetabolismo), por la secrecidn exce-
siva, y diasminucién del consumo de oxigeno (hipometabolismo),
por insuficiencia tircidea.

BOCIO SIMPLE (NO TCGXICO).

. 1a confusidn respecto & los términos descriptivos -~
bocio endémico y bocio eaporddice, es un poco escabrosa, EBn--
démico implica varios factores etiolégicos comunes & una re -
gién geogrdfica particular. Bl término ha sido definido como-
aumento de volumen generalizado de la tiroides en un 10%. =~
1A connotacién de eapoxddico es por que el bocio se presenta-
en dreas no endémicas por un estimulo que no Afecta a la poe-
blacién en general, por lo consiguiente como no hay una base-
s0lida de clasificacién a cerca de 1a etiologfa del mismo, ~-
parece prudente emplear un término general como bacic simple~
© no téxico., Siendo la definicibén como sigue, aes cualguier --
crecimicnto de 1a tiroides no producido porun proceso inflams
torio o neopldsico y que no da lugar a tirotoxicosis o mixe--
dema.
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En sus etmpas inicial s, la gldndula presentard ---
hipertrofia uniforme, hiperplasia e hipervascularidad. A me~=
dida que al padecimlento persiste o experimenta repotidas exa
cerbaciones 'y remisiones, por lo general se pierde la unifor-
midad de la arguitectura. tiroidea. En ocasiones, la mayor pag
te de la gldndula desarrxolls hiperinvolucién con acumulacidn-
de coloida. Frocuentemente en tBles &reas se encuentrxa hiper-
wnlasia focal. 1a fibrosis demarca un nimero variable da nédu-
los, que presentan hiperplasia o involucidn, estos nddulos -
pueden aimilar, pero no presentar verdaderas neoplasias (ade-
nomas). Se presentan también hemorragias y caleificacién.

CW\DRO CLINICO .

El sintoma de mayor importancis es el crecimiento--
de 12 tiroidew puesto gue el estado metabdlico del paciente -
e8 normal. En el hipotiroidismo por bocio también hay: tiroma-

-‘galia acompafiados por sintomas de insuficiencia hormonal. Hay

“obetxuicidn mediastinal superior, hay coumpresidn cuando el pa- . :
. ‘elente ‘eleva los brazos por axriba de su-cabeza (eigno de Pem'- fil
"berton) que puede llegar a producir su fusidn de . la cara, vér - °

“tigo o #incope, también se asocia este padecimiento de pordo~
mudez, retraso ment:al que ge l¢ conoce como el sindrome de -~
Pendred.

-

DI}\GNOSTICO

ge sospecha por los datos clini.cos. pero es impor—-, :

", tante una huena historia clinica para detorminsr al el paciep *’
te presenta dolor tiroidec espontdneo o provocado,” ingeatidn- .
deo fArmacos, cambios rapidos de tamafio o disfonia. Cuando: «w=
persiate una. elevacidén de anticuerpos contra la tiroglobuli--
ni se sospecha de tiroiditis linfolde (Bocio de Hasimoto). En
ostos chmos estd indicado una biopsia del camc para confirmar
o descartar. ol diagncatico de tiroiditis, ein enbargo no. se -

“'deberd hacer:biopsia sl sa scspacha de Adenoma.. 1A captacidn-.
. del yodo radiactivo aumenta cuando son bajos 10s niveles de =~

yodo’ inorxgdnico del suvero y de yodo urinario.

~ 'TRATAMIENTO

‘El objetivo del tratamiento estriba en eliminar al-
estimuilo de .18 hiperplasia tiroidea ya sea quitando la. foxma-
‘aién de hormona o poroporcionando cantidades suficientes da -
hormona exdgena para inhibir HET y aai poner a la glfindula’~-
“tiroides en reposo casi completo. En.los casos de deficien -
cis en los depdsitos tiroldeos de yodurcs, puede ser efectiva
ia administracién de pequefias dosis de yoduro. Sin- embaxgo, =
"no es posible de descubrir ningin factor eticldgico eapecifi-
¢o, requiriendose terapéutica tiroides supresiva, para este -
£in, el agente de e¢leceldn es ol tiroides desecado, en dosis-
de 120 a 180 mg, 1A supresién de 1la funcidn tiroidea enddaena
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#e calcula por mediciones seriadas de la captacidn tiroidea-
de yodo en 24 hrs. Ia supresidn parcial es indicada cuando -
la capatacidén de yodo ee menor gue las cifras de control y -
la supresidn completa esta indicada cuando la captacidn en -
las 24 hra. es menor del 10%. En casos en gue el padecimien-
to persista estd indicado la tiroidectomia subtotal, en la ~
que se recomienda usar dosls de restitucidén fisiolégica de -
tiroides desecado, de 120 a 180 mg diarios, con el fin de in
hibir 1a hiperplasia regenerativa y la bociogénesis poste. —-
rior,

HIPOTIROIDISMO

ETIOLOGIA.~ El hipotiroidismo puede ser primario ~
{(insuficiencia de la glé&ndula tiroides) o secundario (insufi
ciencia del 1l6bulo anterior de la hipéfisis). El primario ~-
cuando es congénito, arigina el cuadro clinico del cretino.-
Hay dos tipos de cretinismo por atireosis y bocio. En &raas-
de bocioc enddmico el cretinismo es caracteristico.y se debe-
a bocio; El cretinismo esporidico de &resas no endémicas por-~
lo comin es por atireoals, pero puede deberse al bocio. En -
estos pacientes, se encuantra padecimientos hereditarios de-

. la biogénesis: de la hormona tiroidea. El sordomudismo es sig
no caractariatico del- cretinizme y, cuando se acompafa de bo- -
cio, #e le denomina sindroms de Pendred. ’

‘Cuando hay deficlencim tiroldea primaria es signo -~
de gue el padecimiento ha. persistido considerablamente y por 1o
tanto producird mixedema que puede manifestarse tanto a8 nivel-
juvenil como & nivel senil, Esto se debe a destruceidn de la -
gléndula tiroides por enfermedad o por algdn padecimiento que-
suprima la funcidn tirxoidea (tiroidectomia, yodoterapia radiag
tiva o en radiacién exterma). ELl hipotiroidiemo secundarioc se-
presenta an cualquiex edad y es ocasionado por deflciencia hi-
‘pofieiaris de tirotropina (ﬂET) por insuficiencia de 1a hipd-—
!Llh untarior.

CUADRO CLINICO

Cuando @6 presents en nifios varia considerablemente- -
dependiendo da 1a edad en gue se presente la deficiencia, y -~
1s prontitud con que se establezca la tarapdutica roguerida --
©: 106 aignos clinicos del cretinc se advierten deade el nacimien~
to, © por lo general en el curso de lom primeros meses del pe- .
riodo neonatal; que de ello también depende de 12 magnitud ---
de 12 insuficiencia tiroided. Loa nifios son enanos, gruesos --
y algo obesos, con naxiz aplastada y anch#t; los ojos separa—--
dos debido a la anomalia del desarrcllo nascorbital, A nivel -
facial los labios son gruescs, protrusisdn en lengua plal jag-~
peada y palida; hay disminuclén de la actividad intestinal y--
del tono muscular;.las manos son cortas y anchas, & nival ra--
“diografico hay retraso Sseo disgenesia de la epifinis) retra-~
80 en la erupcidn dentaria hay maloclusién debido a la macro~-
glosia, Bl llanto es ronco, macroglosia, el vientre abultado -
y 1a hernia uvbilical gue sugleren el diagnéstico de deficlen-~
cir tiroidea de grado variable, el tratamiento dsberd ser lo -

a8 pronto posible porque de no ser asi el padecimiento aigue-
8u’ curso,
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En €l mexidema tanto juvenil comoen el adulto presen-
tan facies tipicas, caracterfstica por la mirada desinteresa-
de y estiipida, parpados edematizados y alopecia en la porcién
externa de las cejas. Ia piel y cara estdn pilidas, las manos
se torpnan de un color amAarillento, existe glositis, laringi--
tis, vaz grave, dilalia, hay disminucién de la actividad tanto
fi{gica como mental, por lo general también anemia, estrefil~—-
miento, sensibilidad al frio, en ocasiones la fragilidad ca--
pllax se encuentra aumentada por lo gue se produce equimo---
sis. Cuando la tlteracidn afecta & las mujeres mixedematosasp-
la lemorragia menstrual se prolonga durante el ciclo avdrico-
activo., Algunos enfermos con hipotiroidismo se quejan de ri--

. norrea marcada, coriza o sordera, artralgias, sintomas de -=--
- neuropatia periferica, trastornos cerebelosos, debidlidad mug '
-cular o miotonia.

I.a silueta cardiaca suela estar grande en pa:cte por
"~ dilatacidn, pero en especial por derrame pericdrdicc. cuando-
ésta ge encuentra disminuida se sospecha de mixedema Fipofi--~

nos o cretinismo. Hay retardo en la formacidn Gsea y en la. -
" erupcién dentaria en los nifios, en el adultc es noxmal,

Dmcuosmco

El anal:.ais clinico demueat::a diaminucidn del meta~ .-
r'abc!.ismo basal, elevacién del colesterol del suero, disminu —w:
© edén en el contenido de 'yodo aunado.a las proteinas del plas-"
ma, deflciencia de. 1a captacién de tryodotiroina debido 3 los.

“eritrocitos, disminucidn de 1a captacién de yodo x:adiactivo---
: .por el tiroides. .

“En.pacientes. con mixedema es conveniente hager no=-
tar 1a concentracién de protefnas en el liguido cefalorragui-
-~ :deo 8l é8ta se encuentra aumentada la sospecha se confirmag --.

“mas adn,. Puede haber anemia nomocitica o ligeramente macroci-:
.“tica, asi como aclorhidria. El electrdcardiograma muestra deg
“censo’ del voltaje con ondas T aplanadas o invertidas. 1ag con

siario. El tejido tircideo no es palpable, excepto en casps=~.. ...
de ‘tirolditis crénica; bocio endémico, ingestidn de bocioge=s =

" centraciones de enzimas del suerc estdn aumentadas en. el mixe ‘

- dema, - ‘la’ deshidrogentsa ldctica elevada en mayor grado gue - - -
-1a -fosfoquinasa de creatina ° la transaminasa glutdmico oxa «
1acétiea.

El hipotiroidismo secundario a deficiencia de la h_i_'. i

pofisié anterior presenta un cuadro que no se puede dis-—'—’




tinguir del mi:ie’dema primaric. Sin embargo, 1a:acumulacién Qs
‘ligquidos’en. el tejldo subcutfnec no suele ser tan intensa en-

px:imario .+ POr lo general se presenta insuficiencia cortico~-

7 paeientes’ con mixedema hipofimiario como en ' los de miexedema~ *

_‘suprarrenal 'y. gonadal despropoxcionadas, en relacidn a’ las - ;
obssrvadas -en -el mixedema primario. Hay elevacién del colestg - .
rol: aerico que se asemeja a los . limites normales en el sacun- I

rio. miantx:as qua en primurio eatti esumentado,

: 'riroides desecado (tir:oides. USP). es 1A prepara
aleccién ‘Y. Be administxa “poxlo’ genernl en comprimi~
30, 60, <120, 6:180 mg. Su _deaventaia; estriha @
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lla. 1A dosis se calcula segin la
slempre los sintomas causados por
ons taquicardia, irxritabilidad, -
sudacidén exceaiva.

adultos, en relacidn a su t2
respueata clinice., evitando
1a sobredosificacidn, como i
adelgazamiento, diarrea o 13

En pacientes con tiixedema no tratados, al igual que

loe de 1la enfermedad de Addl
accién farmacolégica de mucl
barbitdricos y tranquilizan?
nes de extroma sobxecarga, |
gicas. Los paclentes con col
“eon triyodotironina parente
xacidn artificial (si exist
clén da cualquier alteracldi

HIPERT|

Loa términos hipe
! tan el complejo de alteraci
que ocurren cusndo los tejil

excesivas de hormonas tiroid

en la hiperplasia difuea de
anormalidad oftdlmics, que

son, son demasiado sensibles a la
08 medicamentos como narcéticos,-
Lea, como también a las situacio--
romo son las intervenciones quirux
pa mixedenmatoso deben ser tratadoa
'a)l, eateroides corticales, reapi-
) narcosis por €Oz). Y la correc-—-
W electrolitica.

IROIDISMO

‘tiroidismo y tirotoxicosis deno-~
nes flaioldglcos y bioguimicoa -«
ios eatan expuastos a cantidades—-
leas. Esto ocurre mis comunmente -.
L tiroides, qua me acompafia por ~-
be dencmina como onfermedad de Gra

ven, Se llama tawbién enferpedad de Parry o de Basedow. Tam ~

bien puede sox producida po
tiroidea en un adenoms hipe
{enfermedad de Plummer) o t
también signos de hipertixo
xoldea excesiva {tirotoxico

FISIOP

Hay agrandsmiento
da y vascularizada,

8e presenta hipex

sa con aumento del epitaelioc)

cular, gue d¥€ la impresidn

de aumento de actividad ciy

ga duracién da Jugar a 1o i

©dula y:de otros. tejidos, ag
del misculo esquelético, ca

o fibrosa del higado, osted|

:'ral’ (inclusive depdsitos gx

CUAL

Exoftalmos; bocic
hasta la lengua, nerviosian
clonal sudoracién excasiva,
nes @ hipercinesis, hay pér
del aumento de apetito, pug
rexia, nduseas y vdmito, tg
paroxisticas y en personas

- oligomenorrea y la amenorry
por lo genexal los afntomay
viduos jovenes, mientras qu

I una mobreproduccidn de hormona -
kfuncionante, bocie multincdular. -
tjido tiroideo ectépico. Aparecen-
ldismo seguida a und medicacién ti
ple ficticia).

ATOLOGIA

bilmtexal difusn id cual es Blan-

jplasia & hipertrofia parenquimato-
Y sl repliegue de la pared fold--
le pliegues papllares y signos ——-
Dlégica, 1a tirotoxicosis de lap--
nfiltracidén linfociticads 1a gldn~

rdiomegalia, infiltracién grasa ~—
malasia pérdida del tejido corpo--
Bace, osteoide y misculos).

RO CLINICO

. temblor fino distal, qua abaxca--
0, aumento de 12 ineastablilidad emo-
intolerancia al calor palpitacio--
dida de peso y de fuerza, a pesar -
de observarse hiperdefecacidn, ano-
mbidn se presenta dispea, arritmias
saniles insuficlencia cardiaca, ra-
a son mds comines que la menorrhagia
nerviosos predcminan en los ipdi-~
e -los -aintomas cardinscce. y nevromus

{ como. degeneraoidn de las. fibras~: .. ..
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culazes predominan en los individuos de edad senil.

12 piel ea caliente, humeda de textura aterciopela-
da, tambidn se presenta eritema palmar. El pelo es finoc y se-
doso, puede haber alopecia en las regiones temporales, hay --
plgmentacidn nelénica. Los signos occulares comprenden una mi-
rada con ensanchamiento de la abertura palpebral, parpadec, -~
retraccidn palpebral, imposibilidad de fruncir las cejas ho--
cia arriba, esto se debe & la gobreestimulacidn simpdtica que
desaparecen cuando se corrigen la tirotoxicomis.

El bocio téxico difusoc puede ser asimetrico y lobu-
lar, puede presentarse un soplo directamente sobre la gldndu~
la, Cuando estc se escucha el paciente es tirctixico. Los so-
plos venosos y loe carotideos deben diferenciarse de estos ~-

~aoplos tircideos. 81 se les busca con cuidado, frecuentemente
se palpan en el lébulo piramidal del tiroides hiperpldsico..

Los aignos cvardiovasculares comprenden Amplitud del
puleo, taguicardia sinusal, arritmias auricular (en especial-
£ibrilacién auricular), soplos sitélicos, aumento en la dinten -
sidad cel primer rulde apical, aumento del volumen cardiaceo ~. .
y en ocasgiones franca insuficiencia cardisca. En el drea pul-

. monar puede ser audible un ruido de frote, de tonalidad ele~-

vada, que puede similar un frote pericﬁzdico (frote de Means-
Lerman).

DXAGNOSTICO

cuando el padecimiento es intenso el diagndstico w-
presenta poca dificultad, para ello nos valemoe de loa signos
gue presenta el paciente como son: boclo, exoftalmos, perdide
de peso a pesar del buen apetito, taguicardia, sudoracidm, ==

4 _)S.n'esrtabilidad emocional, temblor, aumento del valor metabdli-

co vasal, elevacidn del YUP y de la T4 del suerco, Aumento Ge- -
ia captacién de triycdotironina radiactiva por regina y unaw--

rapida captacidn de yodo. En algunos ‘pacientes, el cuadro que o

presentan ea mds de apatfa que de hiperactividad y la eleva--:
cién del metabolismo basal suele estar disminuida, en tales—-
© ecircunstanciag, es dificil descubrir el estado de tirotoxico-
8is, pero 1a captacién del yodo radiactiveo por el tiroldes ~- .
y las concentraciones de yodo sérico unido a la proteina. sug
len ser la clave para llegar al dimgnostico, :

Aungue los signoe. oculares son importantes, debe xe '
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conocerse que puede presentarse oftalmopatis infiltrativa an--
tes © 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 hiperenmia conjuntival en la uremia avanzada, el
aindrome de Cushing, cirrosis hepatica, y la hipertensibén ma=--~
ligna; en tales casos la funci6n tiroidea es normal y la oftal
mopatia no es de origen tiroideo. ‘

TRATAMIENTO

Hay dos formas principales de tratamiento del hiper-
- tiroidismo; ambas tienen & limitar la cantidad de hormonas ti-
roideas que la gldndula puede producir,
L d 12 primerxa es el huso de antitiroideos, interpone un .
- blogueo quimico & la sintesis hormonal, cuyo efecto actda uni-
camente nmientras gue el farmaco esta siendo administrado. por-
“lo tanto, los agentes pueden controlar con éxito upa sola fase .-
-de tirotoxicidad activa, pero probablemente no av;taran la exa
“cerbacién en periodos subsecuentes.

. El nagundo tratamiento es la ablaciﬁn ‘dal tejido ti-

- roideo, limitando. as{ la produccién de hormona. Estc puede ha-=

" cerse ‘gquirurgicamente o por medio del yodo radiactivo, como es
{tos procedimientos provocan alteraciones anatémicas permanen--

.‘tes de la tiroides, pueden controlar la fase activa individual
y avitar mds facilmente la recurrencia de la tirotoxicidad .du. =
rante-una exacerbacién posterior. Por otra parte, la permanen-

‘cia de los factores de la cirugia a la radiacidn hace que ag-~

tos. tipos ‘de tratamientos pueden conducir a hipotiroidismo, ==
‘y# sea poco o después del tratamiento o con'el paao de loa ———
aflos . :

‘cada una de las formas principales de tratamiento -
tiene veutajas desventajas, indicaciones y contraindicaciones,
" Bstas dltimas son relativas que absolutas. En general es acon-
sejable ensayar un tratamiento amtitiroideo a largo plaso en -
.. nifios, adolescentes, adultos jivenes y mujeres embarazadas,. pe
ro puede emplearse en pacientes de edad. ILas indicaciones para
los procedimientos hablativos son “la recafida después de la gui
-~ miotexapia, bocio grande, toxicidad medicamentosa e incapaci-- '
..dad del paciente para seguir tratamiento médico o para regre--

"sar'a examenes periédicos. 1a tiroidectomfa subtotal se deja -~ .

para pacientes de menos de cuarenta anos, en los cuales se re-
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Quiere tratamiento hablativo. En los pacientes de mds de edad,
el yodo radiactivo es sin duda el procedimiento ablativo de =~
eleccidén, como lo es para los pacientes gue han sufrido ciru--
gia tirojidea previa o para aguellos en 1os que una enfermedad-
generalizada grave contraindique gue la intervencion quirurgi
ca.

120 a 180 mg de tiroides o su eguivalente, mediante-

" esto puede evitarse @l hipotiroidismo resultante de la sobre -
‘dosificacién de farmacos antitiroideos, esto es aplicable 2 my
-jeres embarazadas, Ademds las consecuencias indeseables del -—-
hipotiroidismo, como el aumento de 13 oculopatia y el creci --
miento del bocioc pueden impedirse de eata forma. Es dificil de
predecir la duracidn precisa de la terapéutica de cada enfer-~
mo, 1o cual depende del curso evolutivo que presente el mismo.
S8i este es asf mientras mds prolongado sea el curso del trata-
miento, mds probable es que el paciente continde de 18 2 .24 me
@s. 81 1a respuesta normal de supresidén de la hormona tiroi--
den exégena continua pormal cuando se descontinda el compuep--

“to tiroideo, el phciente posiblemente continuard estando bien~ .

durante algin tiempo. Después de un régimen de este tipo, —=--
_“apr.‘mtimudamente el 50% de los pacientes continvardn bien en -~
forma indefipida o durante un pariodo baaumte lazgo, . .

“1a leucopenia es el p:incipal afecto indesesble de ~-
1oa fArmacos antitiroideos, puede ocurxir leucopenia leve  —w-
- transitoria en'mds o menos el-10% de los pacientas tratados ~-.-
"y no necesarilmente ea una indicacién para interrumpir el tra- -
- tamiento, cuando’la cgntidad total de leucocitos pilimorfonu~=:
clemres llega a 1500 6 mencs, se deberd de interrumpir el far-
maco antit:l.:oideo, no es muy frecuente pero pueden aparecer -«

en algunos pacientes ernpciones aléxgicas y senaibilidad medi~’ -
<camentosa; perxo desaparecen con: 1a administracidn de antihista - .
,j-minicom con una dosis igual o reducida de agente antitiroideo,-,:, ;
"% pero probablemente sea’ mejor cambiar -a otro fa:maco cuando Be-

: presenten reacciones da sensibilidad.
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAYL

: ) Se clamifica en: Hiperfuncidn de la corteza Suprarre-
nal.o Hipofuncidn de la corteza juprarrenal,

Dentro de la Hiperfuncién tenemos Al Sindrome de Cus~
‘hing, caracterizado por obesidad del tronco, hipertensién, fati
ga; debidlidad, amenorrea, hirsutismo, estrias purpireas abdo--
;minales, edema, glucosuria y oeteoporosis,
Etiologfa,~ 1.~ Hiperplasia suprarrenal, en un 70% -
B de los cagos. i

A.- Secundaria a disfucién hipotal&mica.’k

B.~- Sacundaria a tumores productores de~
m\c'r. ’

1. Tumores hipofisiarioa <
2, Tumores no Endocrinoa (carcinomu-
Broncdgeno) .

CIIL Adenoma suprarrenal. en un 15% de los
casos.

5 'III. Carcinoma Suprarenal en un 1% da los
‘casos.

.iv., Exbgeno yntrégeno.

1\ Uso. prolongado de glucocorticoideﬂ.
B.. Uso prolongado de HACT.

. Es evidente que cualqui.era que sea su etiologia de e
este padecimiento. se debe mas en si & un Aumento de la produc-
cidn de cortisol en 1a gldndula suprarrenal, ia mayorfa de los-
“cagos por lo general Ba decba a hiperplasia bilateral supra:re -
» nal. :

SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS

sstoa 8a- descubran, por la debilidad, fatiga muscular.
’osteopox:osis, estrias cutdneas resultantes de la movilizmcién -
“del tejido.periférico de sostén (el debilitamiento y rotura da~
las’ fibras coldgenas en la dermis deja al descubierto el tejido .
: suhcutﬂneo vascularizado) posteriormente B causa del debilitd.-
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miento muscular que #fecta vascularmente el tejido, son. fdci-
les las contusiones, que genera equimosis en sitics expuestos
a trauvmatismos ligeros. Ia osteoporosis si es intensa da lu--
gar a colapso de los cuerpos vertebrales ocasionande fractu-—
ras expontdneas de otros huesos, hay aumento en 18 gluconeo--~
génesis hepftica debido a la movilizacidn precursora manifes-
tandose por franca diabetes con polidipsia y poliuria, ia in-
sulinad normalmente hace que el exceso de la glucosa ge meta--
bolize transformfndola en grasa, la cual se deposita frecuen-
temente en la cara, dan como consecuencia el signo caracteris
tico "la cldslcacara de luna" y cuando afecta la regidn in --
terescapular ocasiona la joroba de bifalo, cuando se presenta
" en el mesenterio produce la obesidad del tronco, se desconoce
1a causa de la distribucién peculiar de la grasa, también —--
_hay hipertensién, trastornos emocionales que van desde 1@ «~-—
irritabilidad o labilidad emocional hasta la depresidén y con--
~fusitn intensa‘'e incluso psicdésis. En el sexo femenino es fre
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 paclentes suele haber oligomenorrea o --. .

.amenorrea.

DIAGROSTICO

El diagnostico del sindrome de cushing depende de =

“"la demostracidn ‘dixects o indirecta del aumento en la produc-
cién de cortizol en susencia de stress, una vez establecido,-

:ge ‘efectian otras pruebas para determinar si el exceso de cor

tisol estd o no siendo formado de manera auténoma, ya que pex

mitird hacer un diagnéatico etiolégico mds especifico, Bxig--

ten muchos procedimientos para este fin pero que mis se apega

. 'a 1la‘seleccién del cmso es en determinar. la excrecién diurna-

- paralos-17-hidroxiesteroides urinarios recolectados de la —-:

orina entre un periodo de 7.y 19 horas-y 19 a 17 horas. El pa
ciente con sindrome cushing por 1lo general excretard una can-
‘tidad equivalente © mayor de 17 hidroxiesteroides durante la-
‘noche, en contraste con un sujetc normal. Las determinzciones-
de crestinina es importante para demostrar si el procedimien=-
" to-estd correcto. Una mujer adulta excreta mds o menos:1000mg
‘de creatinina al dfa, con aproximadamente 50 al 60% en la w--
muestra correspondiente al dia. Un vardn adulto excreta mds o
menos 1800mg al dfa. Ia variacién diaria en la excrecidn de -
creatinina por el mismo paciente no debe exceder al 20%., Si -
se demuestra que el ciclo diurno para 1a excrecién de esteroi
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dea es invexrtido, esto es, que los 17 ~-hidroxiesteroides de la
orina nocturna scon lguales o mayores gue la axcrecidn durante-
el dfa, se sahe entonces que continuamente ae dsta excretando-
cortisol en exceso "dfa y noche”., Estas determinaciones de es-
tercides urinariocs, que indican los metabolitos del cortisol,-
son pruebs directa perc adecuada de excesiva preduccién de coxy
tipol. Se dispone de un método directo gue utiliza cortisol -~
con radioledtopos para determinar la verdadera cifra de secre—
nidn de cortiscl, gue en 1los casos de sindrome de cushing sov -
brepzsa a los 30mg. al dfa,

Ootro procedimlento m¥s de seleccidn consiste en la -~
prueba répida de supresidén con dexametasona. Esto puede logran
se mediante una combipacisn de las pruebas de estimulacidn con

. HACT y de. supresidn con dexametasond,

. LA hiperplasia suprarrenal, cauvssda ya sea por dis--
funcién hipotaldmica 0 por un tumor productor de HACT, se Caw-
racteriza por hiperreactividad a la BACT exdgena, LA estimula-
‘cifn continua de las gldndulas hiperldasicas por HACT enddgena-
"prepara“ & las suprarrenales para esta raspuesta hiperactiva-

a-la prueba con HACT ex¥Ggens, esta respuest2 hiperactiva ag -~

. acentds en 1a elevacidén continua de los 17-hidroxiestercides ¥
“"de loB l7-cetosterocides urinaxios. Mientras gue la produccidn~.
da cortisol suprarrenal se interrumpe sn los sujetos normales-
administrandoles 0.5mg de dexametasona C/6 horms durante 48. -~ -
horas, 'nJ se . logra la supresidn en paclentes con hiperplasia '~ |
~‘muprarrenal bilatexal 8 quienes sa administra estes dosis. ta-
aupresién de la: produccidén de cortisol en sujetos normales ge~
“juzga por una dismimuecitn de los 17-hidroxiesteroides urina -«
rios a mencs de 3mg al ain, demostrando que el eje hipotalsmi-
¢o responde adeeuadamante a menos que los niveles sanguiness ~

de glucocorticoides estén aumentados, con unad declindcidn re~-'

sultante en la liberacidn de BACT. El hecho de encontrar un ni. :
vel pldsmatico normal de HACT en estos pacientes constituye -~
un signo-anormal, y& gue en 1os niveles elevados sanguineos -~

de cortisol serim de esporarse un nivel sangufinec de HACT dis-,
minuido.

TRATAMIENTO

, Cuando se sospecha de adeno:d o carcinoma se eﬁectua

’ kln extirpacidn adrenocortical debida a carcinoma, parece ser =
que el faArmaco antitumoxal suele tener efaecto paxa tal f£in, es .’

- @} o,p' ~ DpDD (2,2-bis(2-clorofenil, 4-clorofenil)-x, I-diclo~ .~

’roetano). un isémero del insectisida ppr. Se ha demoat:ado que )
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esta sustancia induce atrofia suprarrenal de tipo citotdxico,
suprime la produccidn de cortiscl disminuyendo los niveles -~
plamdticos urinarios de esteroides, suprime también los siste
mas enzimdticos periféricos causantes de las transformaciones
eateroiden.

12 dosificacidén diaria varla entre 2 y 12 mg.los --
pacientas experimentan efectos secundarios como anorexia, dia
rrea y vémito.

Los pacientes con hiperplasia suprarrenal se notan-
signos de tumor hipofisiaric (melanodermia aumento en el tama
. fio da 1a silla, defectos en los campos visuales), El trats -~
miento serd quirurgico, cuapndo la hiperplasia es moderada —--
. 8in graves complicaciones inducidas por esteroides, el trata-
“miento ea la adrenalectomis abilateral o unilateral dapendien
‘do"del caso con © sin radiacidn hipofisiaria externa o inter-
na, este tipo de tratapiento estd indicado en aguellos pacien
' ‘tes que presenten hiperplasia suprarrenal leve o moderada.

§i el sfndrome de cushing volviera aparecer despuds ..
de la adrenalectomfa bilateral, puede ser que sea originado -

por estimulacién excesivas de restos de tejido adrenocortical, -

no es beonsejable  la exploracidn quirdrgica debido a lo difi-. .
‘eil de ldentificar pequefios restos de tejido corticosuprarre- '
nal, lo que se necesita es un método de deteccidn isotdpica &~
por ‘medio ‘del cual pueda controlarse la inccrporacién radisc-
‘tiva .en e) tejido aberrante en el campo. Operatorio y. en eata-
fo:ma augurar su identificacidn.
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ALDOSTERONISHMO

Es un siIndrome caracterizado por la hipersecrecidn- .
del mineraleorticoide suprarrenal, la aldosterona. Este puede
ser primario que no es mds que el estimulo para la excesiva -
produccién de aldosterona la cual reside dentro de 1a gldndu-
la suprarrenal, mientras gue en secundaric el estimulo es de -~
origen extrasupraxrenal.

ALDOSTERONISMO PRIMARIO

Se debe 2 un adenoma suprarrenal productor de aldos-
terona ¢ sindrome de Conn, O en algunas circunstancias, a un -
caxcinoma ‘suprarrenal, tambifn en la hiperplasia suprarrenal -
En algunos casos la enfermedad ha ocurxido sin presentars@ ---=

. camblos histopatolégicos en la gldndula supxarrenal, al efec--
tuar la inspeccién al microscopio simple.

SIRTOMATOLOGIA

Hay hipersacreaidn de aldosterona que aumenta el td-.
: bulo distal renal en el intercambic de sodic intratubular por-
iones potasio e hidrégeno secretados, con depresién progresiva
: del potasio del organismo y, desarrollo de hipopotasemia

. Hay h.tpertensién diast6lica leve y cefalalgia, 18 ~-
C hipertenaién se:.debe al aumento en la reabsorcién del sodio, -
la - depresién del sodio es el ciusante de los sintomas como son
~-1a’ debitidad muscular y la fatiga. 1a debilidad muscular es --
. m&8s intensa en las plernas y puede progresar ocasionando hemi-
. plegia, ra mayoria de los pacientes presentan poliuris noctur-
i na-debida a la nefropatia por la depresién del potasio, insen-
. '8ible m la vasopresina. La pcliuria se debe 'a 1a disminucidn--:
."de 12 capacidad de concentracidén y se acompafia de polidipsia.~
Betos pacientes pueden tener signos electrocardiogrdficos como -
ondag U ‘prominentes muy frecuentes, retinopatfa hipertensiba;-
pero sin papiledema. $i no hay insuficiencia cardiaca, padeci-
~miento ren2l, es. caracteriatico que estos pacientes no presen-
“ten edema. .

DIAGNOS’I‘ICO DEL ADCSTERONISMO PRIMARIO

1).- Hipertensidn d;astdlica sin edema. 3
2).- Hipersecrecion de aldosterona que no puede su «~.
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- primirse adecuadamente durante la expancién del voldmen (ao—\—
.brecarga salina).
3).~ Bipersecresién de renina (a juzgar por los ba-
jos niveles de actividad de renina en el plasma). Que no au--
menta adecuadamente durante la deplesién del volumen (posi---
cidén erecta).

4) .- Hipopotasemia y excresidén urinaria de potasio-
insuficiente. k

ALDOSTERONISMO SECUNDARIO

Es el aumento en la produccién de aldosterons por -
las gldndulas suprarrenales en respuesta a estimulos que se -
originan £uara de 1a gléndula. -

: B 7 mayoria de pacientes en la fass acelerada de la- "
anfermedad hipertensiva tienen aldosteronismo secundario ca-- -
-racterizado por alecalosis hipopotasémica, ausencia de edema,-

-aumentos moderadoas en los niveles de renina del plasma y tam- .

' bién aumentos en los valores de secresidn y excresién de 8l-- -
.. dosterona. 1A’ profunda vascconstriceidn renal que pueden te- -

.ner estos pacientes es la cauga de la excesiva liberacidn de- .

‘i renina y por lo tante inicia el estado de aldosteronismo. se -

cundario. En este padecimiento la mayoris de los pacientes --.
sonegdematosos, el edema es el signo px:imordial en la explora—
cidn £isica. .

S ‘Bstos pacientes son-sénsibles a 1as propiedades re-
“.tenedoras de sodio de los mineralcorticoides Y presentan una-"

"7 disminucién en 1a excresién urinaria de sodic, retienen exce-

i g0 de sal y agua, pero este liguido retenido e¢s ineficaz pa--
. xa reexpander lo gue es registrado por el sistema renina-angio

“v,_tansina como un, volumen deficliente de’ sangre ¢irculante, en:~

vez de allo, el exceso da sal y agua se acumulan en grandea -
cantldadea ccasionando el edema.

'TRATAMIENTO DE AMBOS PADECIMIENTOS

o DIURE"‘IOOS.— que son substancias que intensifican — 
la £ormaci6n de orina. L

SITIO DB Accmu.— Obran directamente en al riﬂon, -
an excepciones en 1a “funcién del aparato tubulax mds que. en -
la del gloméx:ulo.
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. . Estos estdn indicados. para la movilizacidn dal ligui

“do edematoao, sl el paciente presenta Aldosteronismo secunda--

rio, Ya que si se presentara edema cardiaco el tratamiento se-
- efectuvard con diuréticos mercuriales. Que posteriormente se --
- tratard-cuando hdble de alteracicnes cardiacas. los uscs tera-
. péuticos de. los diuréticos osmdticos son en las indicaciones-e -
-qQue a continuacidn se mencionan., Profilaxis de la insuficien--
.. ¢lia renal aguda; diagudstico diferencia de 1la oliguria aguda,~
i-regulacidén de la presién del liguido cefalorraguideo y del 1li-
.quido intraocular, movilizacién del liguido edematico, induc--
cidn - % 1u poliuria.

; . .para este £in tenemoa a la’ glucnsa por via IV. 'y en-
'grandea dcsia para producir diuresis -an grado impoxtante. )

. k cuando el paciente p:aaenta el aldostironiamo. Enéste
.chso- tenemos a la’ Espixonolactona en tabletas de 25mg .' es aﬂ-~ :
‘oAz en: dosis’ de:100 mq. d:lvidida ‘en porclonea. O }

= TRIAMTERENO.- cﬂpaulaa de 100 rng. en dosis :Lnicial -
‘de IOOmg doa ‘veces al dIa"' La dosis mdxima’ as de 300 n:g. ;

AI.DOSTERWISMO "TERCIARIO" g

son: casos en‘el e'el paciente no preaenta 1os ca
8:de aldosteronismo primario o’ secundario. éato es” ana—

9
piede: clasiﬂcarae como ‘aldosteronismo’ terciario Tal diagnds
ica: implica /qua-en. ‘1a fame- :I.n:l.cial CCRLY ‘enfermedad, el hipe- B

annl, pero-que en una etapa posterior 1a: secrecifn de aldog~=
vuelve indpendiente del estimulo- inicial. Por ejem—- "

lidﬂd capilax. anormah deapués de un’ decenio de tratnmient
o diuréticos ,se a:ncuentra qua !:iene un’ aldoaterona. - -

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

Se divide en dos tipos: 1).~ I2 que se relaciona con
incapacidad primv.ria de la suprarrenal para elaborar cantida--
des puficientes de hormona y 2).~ Ia que se relaciona con in--
suficiencia secundaria causada por insuficiencia primaria en -
la' elaboracidn de HACT.

DEFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL CRONICA

S "Se le conoce como enfermedad de Addison o deficien -
+ . eia glucocorticoide cronica.

Bnonosm' Y PATOGENIA

14 enfermedad.de Addison se debe & la destruccidn ~—- %

. 'k‘progreeiva de la corteza suprarrenal gue puede afectar en.gu - o

totalidad a la gldndula antes de gue aparezcan signos clinicos-~ A
. de.insuficiencia suprarrenal. El tipo de’ enfermedad gue afecta
.’&-1a glfndula es granulomatoso, en- especial como -la tuberculo~: "

- " sis, pero puede ser invadida por infectiones fungosas como law - :

‘histoplasmosis, la .coccidiomicosis y la criptocosis. En la ac-
“tualidad 1a deficiencia de muerte ase debe con mayor frecuencia':
a"la atrofia idiopdtica que sugiere un mecanismo de autcinmu-—
"nidad que'puede ser 1a causa de ssta lesidn,

: 12 poalbilidad de que algunos pacientea puedan tener'

‘una’ insuficiencia suprarxenal primaria por un trastorno da au~
“toinmunidad ha sido reforzada por el hecho de Que la mitad ~—~"
“de. los pidcientes con enfermedad de Addison tienen anticuerpos-
suprarrenales circulantes comprobados por el método indiracto-~.
‘de Coons, Estos anticuerovos son especificos para la especie --
! pero carecen de especificidad para’ los ‘6rganos. Algunoas de ea-~
2 LOs, pac:.entes ‘tienen también ‘anticuerpos ‘adicionales civculan- -
“ tes.para los tejidos tiroideos y paratiroideo, un hecho intere:
“sante debido a la gran frecuencia de hipotiroidismo e hipopar_g ‘
tiroidiamo concomitantes en-la enfermedad de Addison. ;

SIN TOMATOLOGII\

: Sa. caracteriza por un comienzo insidiose, con fatiga -
R bilidad lentamente progresiva, debilidad, anorexia, ndusea y -
.vémito, pérdida de pesc pigmentacidn cutdnea y mucosa, hipoten -
‘gién y en ocasiones hipoglucemia. Esto depende de la duracidn- -

.y del grado de hipofuncidn suprarrenal, desde una ligera fati~. .
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ga crénica hasta el choque fulminante acompafiado de destruc--
cién extensa aguda de las gléndulas. N

1A astenia, en su fase temprana puede ser esporddi-
ca gue deneralmente se manifiesta en situaciones de stress: &
medida que funcién suprarrenal empecra, la debilidad progresa
hasta que la fatiga es continua y el paciente se ve chligado-
a guardar reposo en cama. La voz puede también bajar de tono,
de manera que ol lenguiaje se hace dificil de entender. la pig
mentacién.- Es el signo mds notable de la enfermedad. Se pre-—
senta como un oscurecimiento difuso del color de la piel, o -
gsea café, tostado o bronceado, tanto en las partes descubier-
tas como en laa no descubiertas del cuerpo: es mds intenso -~
en lag zonag de presidn, como codos y pliegues de la mano, —-
asl como en las &reds normalmente pigmentadas,. como . la areola:
/‘del pezdén. En las mucosas aparecen placas negro azuladas, el-

hecho. de que el paciente muestre un extraordinario color tos- - -
tade muy persistente después de exposic:.én al sol, debe tomar,.”_

88 como un signo temprano.

Hay hipotensién arterial con valores que osilan de- .. "

80/50 6 menos. Puede haber variaciones posturales y a veces .-
~sincope.

§ lap anormales de la ﬁmcién gastrointerstinal nosd’
1o son muy frecuentes sino a veces resultan la queja princi -
pal. Los sintomas varian desde anorexia ligera con pérdida- de
- peso, hasta ndusea fulminante, vémito diarrea y varios-tipos- =
- de enfermedades abdomipal aguda gue amerita tratamiento gui--
- rdrgico, Ademds el paciente presenta camblos bruscos de 13 -—-
perscnalidad, qgue se manifiestan poxr irritabilidad e inguie--

“ortud” excesivas, Puede:producirse agudizacién de los sentidos--'’

-~ del guato, el olfato ¥ el oido, que es reversible con el tra-
- tamiento. :

DIAGNOSTICO

1a debilidad y la fatiga por si molos no suelen ser
los  sintomas comunes dal diagnéstico ain embargo las moles ~-
tiag gastrointestinales ligeras con pérdidas de peso, anoxre--
~xia .y aumento de 1la pigmentacidén hacen necesario efectudr —-~
1a prueba de estimulacién intensional con HACT, para confir--.
mar O descartar }a insuficiencia suprarrenal, en particulaz--.
.antes de gue se haya empezado el tratamiento con esteroides.--
ra pérdida de pesc pone de relieve la importancia de la debi-f
- _1idad Y la ﬁat:lga.
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Ia prueba con HACT es til para establecer si la in-
suficiencia suprarrenal es primaria o secundaria. En los pa --
cientes en quienes se va a efectuar la prueba como métcdo de -
diagnéatico de insuficiencia suprarrenal, se debe usar solu --
cidén salina como diluyente para la HACT, ya gue hay individuos
que en ocasiones pueden sufrir un episodio febril agudo cuando
se utiliza glucosa. Otra ventaja de uvtilizar un diluyente salj
né es gue se puede juzgar clinicamente la respuesta suprarre——
nal seqin ocurra o no aumento de peso durante el periodo de -~
1a infusidn, presentandose dicho aumento cominmente cuando la-
funcién de la corteza suprarrenal estd intacta. Los peliqgros -
potenciales de la prueba con HACT en pacientes con reservas -~
suprarrenales limitadas pueden reducirse al minimo pediante la
administracidn previa de un mg de un corticosteroide potente -
como la dexametasona, Los productos de excresidn de I mg de -~
este compuesto no aumentardn la cantidad de los l7-hidroxicor-
ticoides medidos en la orina y por lo tanto, no se alterardn -
..eon la prueba.

para efactuar la pruebu se Jnyectan medisnte infu --

8i6n intravencsa 40 unidades de HACT durante 4 & 5 dias’ -sucesi

- vos, analizando la orina de las 24 horas para cuantificar crea

tinina, 1l7-hidroxicorticoides y l7-cetostercides. Tanbién pue-
1. den usarge und infusidn continua de HACT durante las 18 horas;
-administrando 40 unidades en 500 ml de solucién de dextroaa —-

“. &l 5% én solucién salina normal cada 12 horas. En pacientes =~

‘.con insuficlencia suprarrenal primaria completa, la estimila -
o ciéncon HACT por cualguier método causard una elevacidn en 1la.
7 excresitn de.esteroides menor de 2mg-al dia.

L En ‘los pacientes con insuficlencia suprarxenal secun
.. daria ‘a hipofuncién de ia hipdsifis anterior se observa una -

"respuesta escalonada en 13 excresidn de esteroides en los dias

sucesiveos.de la estimulacidén con HACT, lo cual significa quea - .

las-guprarrenales pueden responder a la ‘HACT exdgens y que al=". . :

‘défleit debe recidir en- la capacidad para producir o dajar ———
en libertad la HACT endégena.

'TRATM&IEN'ID

k Todos - los, pacientes con enfermedad de Addison reci-~
‘hirSn terapéutica sustitutiva con la hormona especifica, Sa@ -«
requiere cuidados adecuados e instruccién detallada sobre laew
‘enfermedad, en forma similar como se hace en los diabéticos, -
;. debido 2 que las suprarrenales elaboran tres tipos de hormona, .
HEESTE SRR N : - o g
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y de éstos, dos son de importancia clinica primaria, o sean los
glucocorticoides y los mineralcorticoides, el tratamiento de --
restitucién debe corregir ambas deficiencias. Ia cortisona (o -
hidrocortisona) es la base del tratamiento sin embargo cuando -
se A4 en dosis suficientes para reemplazar la deficiencia de --
hidrocortisona enddgena, su efecto mineralcorticolde es insufi-
ciente para lograr un equilibrio de electrSlitos completo y, en
consecuencia, el paciente suele requerir otxa hormona complemen
taria. Ia dosis de cortisona varia de 12.5 a 50 mg diariamente,
pero a la mayoria de los pacientes se les dan de 25 a 37.5 mg - -
en dosis fraccionada. Debido a su efecto local directo sobre 1la
_mucosa gdstrica, se advierte a los pacientes que tomen la corti
gona con las comidas y, 8i no es posible, con leche o upna pre--
. paracién antidcida. 12 dosis mds grande debe darse en la mafia--
na, es decir, 25 mg: ¥y el resto, 12.5 mg en la ¢ltima horxa de -~
la tarxde, para tratar de remediar el ritmo normal de la secre -~
ecién suprarrenal diurna., Algunos enfermos suelen presentar in--

somnio excitacién mental e incluso franca psicosis inmediata —- .-

.mente después de que Be inicia- la terapéutica.; clarc estd gue-
" en estos casos 1a dosis deberd disminuirxse. En caso de hiperten

 si6n diabetes o tuberculosis activa, también. estd indicado sos-

“tener al paciente con dosis mds pequefias. Esta cantidad de cor-
tisona o hidrocortisona no es suficiente para sustituir la ac--
elbén mineralcorticoide de la gléndula, por lo que es necesario-
administrar la hormona complementaria. La dosis media.consiste-
diariamente.en 0.1 a 0.2 mg de 9-a-fluorhidrocortiscna en acei-

- ‘te, diariamente por via IM. El tratamiento excesivo con prepara
dos de'desoxicorticosterona 6 fluorhidrocortisona, las compli--
caciones son frecuentes pudiendose presentaxr edema, hiperten --
sibn, cardiomegalia inguficiencia cardiaca congestiva por reten

. ¢ibn de sodio ., También 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 tamafio del corazbn, la-= : '

presibn sanguinea y efectuar electrocardiograma en serie, duran
te todo el tratamiento, estos pacientes con insuficiencia supra -

‘rrenal incluyendo los bilateralmente adrenolectomizados, .deben=i -

portar identificacibn médica, se les debe instruir en la autoad
ministracibn parenteral de corticosteroides y se les debe re --
‘gistrar con algﬁn sistema nacional de uregencias médica. '

INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL AGUDA

Puede deberse o varios tratornés: El primero,(llamado,
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“crisis suprarrenal", corresponde a la insuficiencia suprarre--
nal crbnica que en forma répida y culminante se vuelve intensa~
-mente aguda. E1 segundo consiste en una destruccibdn hemorragica
aguda de ambas suprarrenales, generalmente ocurrida durante una
septicfmia de suma gravedad. La hemorragia de la suprarxenal --
por dosificacibn excesiva de corticosteroides se ve cada vez --
con mayor frecuencia. Bl tercero, y probablemente el que con ma -
yor frecuencia causa insuficiencia aguda, resulta de la supre--—
ailbn brusca de los esteroides en pacientes con atrofia suprarre
nal, secundaria a la administracibn crénica de corticosteroides

CRISIS SUPRARRENAL

La supervivenclia a largo plazo, en los pacilentes con-
enfermedad de Addison, depende en gran parte de la prevencibn -~
y tratamiento de la crisis suprarrenal. ;

En consecuencia, la presencia de infeccifn, traumatis
mo (incluyendo cirugia), trastornos gastrointestinales u otras-
~ formas e estados de- tensidn o strees, -requieren aumento un--°
mento inmediato de la hormona. Los paclentes tratadoscon ante -
rioridad, los sintomas preexistentes son mis intensos. Las nfu~
seas, los vémitos y el dolor abdominal pueden hacerse rebeldes-
al tratamiento, la letargia empeora 'y llega hasta la somnolen--~
- “-cia, y la presibn sanguinea y el pulsc descienden al sobrevenir:
‘el choque vasculax‘ hipovolémico.

. En primer ‘lugar, el tratamiento debe dirigirse a au-~
o ment:ar ripidamente lalormona cortl cosuprarrenal circulante, y -
sustituir el d&ficit de sodio y agua. Posteriormente, de inme--.:
diato hay que comenzar con una inyeccidn IV. de 1000 ml de solu
ci6n salina normal que contenga.5% de glucoma y 100 .a 200 mg -~
de: cualquiera de los diversos preparados de hidrocortisona so--
lubles. Ylos primerog 250 ml se inyectardn en término de media -
a una hora, y el resto en 4 a & horas. 51 la situacibn os ox -~

trema, aplicar una inveccibn IV. de 100 mg de hidrocortisona de
unos cuantos minutos y continuar con la infusién rfpida antes -

" mencionada. También puede estar indicado laadrenalina en dosis -
0.2 mg por via IV. En cualquier caso es también prudente administrar
100 mg de Acetato de Cortisona por via IM. en caso de que la infusién~

"no penetre en forma adecuada ¢ se detenga inadvertidamente. Si-
la crisis fué precedida por un periodo prolongado de nfusea, vé
mito'y deshidratacibn, est§ indicado el reemplazo de liquidos.

‘‘con grandes dosis de esteroides como pur ejemplo 200 mg de cor-
tisona © hidrocortisona el efecto mineralcorticoide es maximo- -
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y por lo tanto la administracién complementaria de desoxicor-
ticosterona es superflua. Después de la infuslén inicial, y -
segun las condiciones del paciente, puede darse una segundas~
- o bien si ha habido neta mejorfa, se puede administrar ligui-
dos por via bucal y 50 mg de acetato de cortisona por via IM.
cada 12 horas, hasta gue la absorcibd4n gastrointestinal sea --
correcta yel esteroide pueda darse por la boca. En el curso -
de unos cuantos dfas, las dosis de esteroides se va disminu -
yendo hasta lograr los niveles de mantenimiento y, si es nece
sario, se vuelve a dar la dosis complementaria mineracorticoi

de.
!EMORRAGI A SUPRARREN AL .

La ‘hemorragia suprarrenal (apoplejia suprarrenal) =
est& relacionada con septicemias intensas, pero puede preseén-

- tarse en ausencia de infeccibn, eh ocasiones. el trawmatisma - . L

..del ‘parto’causa hemorragia suprarrenal.bilateral profunsa. EL
- 'nifio” nace muerto o muere después, en estado. de choque e hiper
pirexia. La hemorragia suprarrenal se produce también en pa -
cientes con hipertensi6n y arteriosclerosis avanzadas. Es fre
cuente el dolor en el flanco y epigastrio; si el proceso hemo
rrigico se abre pasoc en el: abdomen sepresantan aignos de in‘-
o flamacibn peritoneal.

Este padecimiento en relacién con septicemia es més ;

frecuente en” la meningococcemia,. pexo también se’'presenta’ en-

las infecciones fulminantes por neumococos, estafilococos o~
femophilius Infuenzae, El comienzo a menudo es explosivo, con
asacudidas de escalofrios, cefalalgia violenta, vértigo vébmito
‘’y postracibn. El exantema petequial cue aparece en la plel y-
~las mucosas evolucilona répidamente hasta formar una pGrpura =

L.pxtensa.y ‘donfluente grandes zonas+cutSneas pueden ger suma=- "

mente hemorrigicas, hay aumento de la temperatura ‘corporal, -
el colapso circulatorio sobreviene enseguida y' la muerte se -
produce ‘entérmine de'6 a 48 horas. E1 diagnbstico requiere ==’
en la identificacifn inmediata del microorganismo.. Con fre- --
- ‘cuencia la septicemia es tan intensa que los microorganismos- .
~pueden ser vistos en frotis de sangre periférica o rdspados--
petequiales, El tratamiento debe ser inmediato e intenso, ade
m4s del plan terapéutico con esteroides, para la crigis gu --

7 prarrenal, est& indicado dominar la -infeccibn mediante la ad~

ministracibn de antibisticos por via parenteral o de prefa -

. .rencia-por via-IV, La inyeccidén IV.  de noradrenalina puede -=’

necesitarse para mantener el tono vascular. como-el choque -
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a veces se presenta en relacibn con septicemia grave sin he-
morragia suprarrenal, nunca se tiene la completa seguridad -
de si una insuficiencia suprarrenal est& contribuyendo a la-
descompensacibn del paciente, sin embargo el aumento de la -
frecuencia de pacientes gue sobreviven al tratamiento con --
esteroides indica que existe algln grado de insuficiencia -~
suprarrenal, ya sea relativa o absoluta; por esta razbn a -~
todos los pacientes que presenten septicemia fulminante acom
paflada de choque se les deben administrar ESTEROIDES.

La inyeccibn de noradrenalina por via intravenosa-
es a razén de 4 a 8 mg por litro.

_ESTO ES. DENTRO DE LO QUE CABE A LA HIPOFUNCION DE LA CORTEZAS .

SUPRARRENAL : T

“COMPLICACIONES' QUE TRAE COMO CONSECUENCIA SI EL PACIENTE ==
~-PREDISPUESTO A CUAIQUIERA- DE LOS:- PELIGROS- CONOCIDOS DEL- TRA
. TAMIENTO CON CORTICOSTEROIDES EN VIRTUD DE PADECER ALGUNA
o nn LAS SIGUIENTES ENFERMEDADES .- "

mmnmuS:oN o PADECIMiENIO cmmovascum

el S La mayorta de ‘los esteroides suprarrenales predis—~
ponen .a-la retencién del sodio, por 1o tanto se les debers -~-

. tes ‘con. enfermedades’ cardiovasculares o renales. Cuando es ~-
: impteacindibles administrar corticosteroides actualmente 8e -
dispone de varias medidan gue proporcionan mayor seguridad = .

. retensibn de sodio (Triamcinolona y -Dexametasona), la pres -
ieripeibn-de dietas deficientes-en sodio, el empleo de resinas
-y diuréticos y, sobre ‘todo, de las salesz de potasioc en dosis-
‘complementarias.. Por supuesto que los corticosteroides pue--:
den’actuar como agentes diuréticos eficaces on caso de- insu--

de- utilizar con mucha ‘cautela’ en el tratamiento de los pacxen,‘: 

‘como ‘sonz “el empleo de preparados que’ producen una minima’ S

»,ficiencia cardiaca congestiva o derrame’ pericirdico acompafa- -

‘do-de-‘crisis reumdtlca aguda, asi como en pacientes con edema
:nefrético. . .

A todos los pdclentes que van ‘a scruometidos a tra-lf'M
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tamiento prlongado con esteroides se les deber& de practicar
un examen cuidadoso para valorar el estado que guardan los -
aparatos cardiovascular y renal incluyendo una radiograffa-~
de torax para apreciar las dimenciones del corazén y un eleec
trocardiograma.

UICERA PEPTICA, GASTRICA O ESOFAGITIS

Los pacientes con antecedentes de hipersecrecibn -
g&strica o ulcera péptica pueden sufrir agravamiento de los’
sintomas durante el tratamiento con hormonas suprarrenales.

En pacientes suceptibles no estd por: demis adminis
trar antiécidos y prescribir una dieta para fGlcera péptica.-
La anemia en un paciente sometido a tratamiento con HACT o ~
’~eortisona, hace pensar en una hemorragia gastrointestinal y-
deber& advertirsele que avise si sus heces son negras. o al -
quitranadas. La administracitn de HACT o cortisona est con~
traindicada en pacientes con francos antecedentes de filcera-
- péptica, y solo deber§ emplearse con el miximo de pm causibn.

OSTEQPOROSIS

Hay que tener en cuenta que todo paciente sometido
a ‘tratamiento-duradero con, corticosteroides con preparados -
“/ del tipo dela cortisona, suelen desarrollar cierto -grado --
'de ‘osteoporosis. La estructura bsea sufre cambios considera-
bles antes de que se demuestre radiolfgicamente. Por ello --
es conveniente que antes de iniciar el tratamiento se tomen=

”Ek radiografias de ‘columna vertebral y pelvis para observar ~=-

el estado del ésqueleto y compararlo después. La mujer post-
menoplusica y los varones y mujeres de edad avanzada estén -
predispuestos a sufrir trastornos graves de este tipo., A ---.
;causa de la deplecibn de proteinas del organismo la piel ---
se hace fina y atrbfica, y puede sufrir lesiones con facili-
dad. :

} " Es probable que la HACT cause menor grado de osteo
porosis que los corticosteroides ya que al mismo tiempo pro-
ducen aumento de la secreci6n suprarrenal de ‘andrbgencs. Es-
ta posible ventaja de la HACT sobre los esteroides cristali-
nos no puede aprovecharse a causa de la mayor dificultad pa-

" ra mantener los esteroides endbgenos, con dosis farmacolégi-
cas ‘exactas-de esta hormona. Como los corticosteroides, en -
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general, ejercen una accibn antivitamina D, todos los pacientes
bajos tratamiento con esteroides con esteroides suprarrenales-—-
deben recibir un complemento de dicha vitamina, por ejem. 1500-
unidades diariamente. La terapéutica complementaria con andrbge
nos y estrbgenos, y Ig. de lactato de calcio tres veces al dia-
estd indicado en pacientes susceptibles a la accién catabblica-
de los esteroides 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 consti
tuye un signo més gue suficiente para que est& contraindicado -
el tratamiento con grandes dosis de hormonas suprarrenales.

DIABETES MELLITUS

El tratamiento prolongado con HACT o6 esteroides del -..

: tipo de la cortisona puede enmascarar una diabetes mellitus ~—-—
- ‘1atente Y agravarla.

para ello es preciso hacer una historia clinica cui--ug

dadosa para excluir una posible diabetes hereditaria;” también~-.:::

‘Be barfn examenes de sangre y orina para investigar la concen--
tracién de glucosa. Un método conveniente consiste en determi-~-
nar la concentracibn de glucosa en sangre'y orina dos horas &--

" tres horas después de.tamar un desayuno que contenga aproximada -

_mente 100 g de carbonidratos. Es evidente que la comprobacibn -~
‘de’la’diabetes mellitus franca, o de menor tolerancia a la glu~
“cosa, influir4 para determinar si conviene o no en la adminis--

- “tracibn ae hormenas suprarrenales.’ Sin embargo, si dicho trata-i

miento es imprescindible aunque ‘haya diabetes latente, est in-
dicada la administracién complementaria de insulina dosificada-
adecuadamente. El paciente que recibe tratamiento con HACT, O -
" p reparados del tipo de la cortisona, requiere dosis mayores:de-~

ineulina, excepto en los casos raros en los que hay cierto gra-
“-do de reaccibn insulino-proteinica, en: los que la aceibn antiin
; flamatoria o antialérgica de la cort;sona inorementa la efectic

vidad metabblica de la insulina en grado suficiente para eon -

”1trarrestar su accién diabetbgena.

TUBERCULOSIS U OTRAS AFECCIONES

Antes de decidir la terapéutica prolongada por corti
costeroidea es muy conveniente excluir tuberculosis y otras --~:
infecciones. El uso continuo de corticosterxoides puede provo--

~diseminacibn grave de la infeccibn sino se combina con los ag-,j

P
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tibibticos especificos es indispensable hacer una radiograffa -
de torax antes de iniciar un tratamiento prolongado con corticog
teroides:s si hay sintomas sugerentes de trastornos en otros brga

" 'nos conviene hacer cultivos de orina y heces, asi como de las ~-
secreciones de nariz y garganta.

6.~ ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y CEREBROVASCULARES.
INSUFICIENCIA CARDIACA.
FPISIOPATOLOGIA.

. Existen tres casuas por. las cuales el corazbn puede - =
entrar en insuficiencia.

T ) A) -.Una porcién del msculo cardiaco irriqado POL ==
" una arteria coronaria enferma puede ir a la isquemia (no necx6-
1" tica) 'y perdex su contractilidad, a pesar de que-el coraz6n si-
~gue bonbeando una cantidad de sangre suficiente hacia 105 dgmm .
. mig tejidos del organismo. Este es el sindrome de angina de pe-
" <ho, que no representa una insuficiencia sistémxca. : :

- B).~ En la inactividad cardiaca o en la £ibrilacién -k iR
. ventr:i.cular {ambas. se denominan parc cardiaco) g el sincope ag - .
: inmediato y el paciente muere, :

-'de su capacidad para bombear con eficiencia la sangre hacia los
“tejidos periféricos, de manera que se instala poco a poco el =~
~ cuadro clinigo llamado insuficicncia cardiaca periferica.

El cuadro clinico de la insuficiencia cardiaca obede- L

-cet
s I).- Al aporte inadecuado de sangre a_ los tajidoa pe»- S
friféricos (insuficiencia cardiaca antexbgrada).

. 2)‘.- Al regreso venoso inadecuado ‘de los tejidos,per},
féricos, con acumulacifn de exceso de sangre en los tejidos .y -
organos (insuficiencia cardiaca retrograda).

Anbas insuficiencias cardiacas (ANT-RETROG. ) pueden -
ocurrir al mismo tiempo pero los signos y sintomas de' conges =~
tion (:lnsuficiencia cardiaca retrégenada) , . son clinicamente. ~~.
mis comunes. ‘ ‘

Normalmente, el coraz6n izquierdo y el corazbn dere -

¢).~ Lo més frecuente es que el corazén enfermo pler-




45

cho ‘bombean la misma cantidad de sangre, pero cuando el aporte--
del ventrfculo 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 congastivos., Esto se denomina --
insuficiencia cardiaca izguierda.

' Cuando disminuye el aporte del ventriculo derecho, el-
ventriculo izquierdo conduce a una sobrecarga del lecho vascular
periférico apareciendo como consecuencia la insuficiencia cardia
ca derecha,

: Desde el punto de vista clinico las insuficiencias cax
diacas derecha e izquierda son simulténeas, pero pueden predomi=,
nar signos y sintomas de congestifn venosa pulmonar (insuf. card.:-
izquierda) 6 de congestxbn venosa sistemlica (insf., card. derecha)

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES TIVA
La dascompensacién cardlaca o insufxciencia cardiaca- -

‘;congestiva representa uno de los riesgos mas comunes -en el con-i
,sultorio odontoldgico.

i El sintoma. principal de la insuficiencia cardiaca es—‘
“~la disnea o fatiga.y en orden de apricién le siguen- El edema -
,que comienza en 1os tobillos.

o ELl cuadro clinico de: la-insuficlencia cardiaca congeg’ -
jtiva obedece a distintas y variedades de enfermedad cardiaca, ~

.- como una cardiopatia congénita, valvular ¢ coronaria (cardiopa- . -
- tia Isquémica), hipertensién arterial, ciertas arritmias car--- -
“diacas, pericarditis, miocraditils,. endocarditis o aneurisma ~-«

.. ahortico. Para-valorar al paclente que se sogpache que padezcaw. .. .

",o padece de’ 1nsuficiencia cardiaca, se proseguiri a pregunarle-..
vlo siguiente:

_ "1.- PUEDE REALIZAR SUS ACTIVIDADES' NORMALES sIN FATI- :
GARSE: : :

‘Comenta:io,— significa poco riesgo. si los otros pun--
tos son negativos. En la valoracibn no existe ningﬁn otro pun-~.
‘to mis importante que el hecho de que: la capacidad funcional ~- 5

“"del’ paciente le permita llevar a cabo sus actividades norma ---,~‘
“les. . S
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2.~ PUEDE SUBIR UN TRAMO DE ESCALERA SIN DESCANS)\R:

) comentario.- Poco riesgo si los otros puntos son ne

_gativos. Afios atras en odontologia esta pregunta era virtual-
mente el unico factor de valoracibn antes de la narcosis.la -
taza de mortalidad fra alta.

e 3.-_SE LE HINCHAN LOS TOBILLOS A MEDIDA QUE PASA O-
AVANZA EL DIA.

comentario.- Mecanismo compensador en la insuficien
“.eia eardiaca crébnica del lado derecho.

4.~ SE HA DESPERTADO ALGUNA VEZ CON FATIGA POR LA

. NOCHE.

comentario.— u.onocida como disnea paroxistica nog-=

,turna, es un sintoma serio producido por una insuficiencia'-- R

e aguda con edema del pulmén. .

L se aconseja congultar con el xnédico de cabecera del
paciente. O

: camentario.— Conocido como - ortopnea o incapacidad -
para respirar, excepto en la pocicibniverticaly es un sintoma-
serio quecorresponde a un mecanismo compensador: que intenta - .
limitar el edema a la base.del pulmbn y mantener una.capaci-- .-
dad ventilatoria méxima. Se recomienda consultar con el m&di- -
'aco que trata al paciente. - )

6.« CUANTAS AIMOHADAS UTILIZA PAR}\ RESPIRAR COMODA
3 MEN'E CUANDO DUERME «

comentario.- Dos o tres indican ortopnea.

'

% 5,? DEBE PERMANBCER SENTADO PARA- RESPIRAR conom\m:y_ i

7.~ HA EXPERIMENTADO UL'rmmEm UN. AUMENTO cousin_r; L

'RABLE DE' PESO.

comentario.- ‘Puede indicar una répida acurnulaci6n -
" de: 1Iquidos en:los tejidcs, v el anuncio de una insuficiencia’

”;matiz;a’d;s ¥ posiblemente con el abdomen distenido, Se.reco -~

aguda.” Este paciente se presentarf con tobillos y piernas ede: -

‘mienda una interconsulta médica entre ambos profesionistas: ‘-
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8.~ ESTA TOMANDO MEDICAMENTOS.

Comentario.- Si estd tomando diurxéticos sospechax
‘de una insuficiencia cardiaca crénica.

Si estd tomando DIGITALINA 6 un glucésido digité-
lico como son: DIGOXINA, DIGITOXINA, LANATOSINOS, debe sog- -
pecharse un episodio de insuficiencia, pasado o presente. -
si el paciente ha vuelto ha sus actividades normales des --
pués de la digitalizacidn, y los otros puntos son negati -~
vos, 18 insuficiencia estd compensada y el paciente no ofre

“.¢ce riesgos importantes para el dentista,

CI}\SIFICACION DE LA RESERVA FUNCIONAL (SEGUN Mc CAR’I‘HY) B

Esta clasificacién es de valor cuando hay antece- .
'dentea de enfermedades pulmonares, como absceso agudo del =
L palmén,- tuberculosis, afiaéma. asma bronguial y bronquiec-—
© o tasiay e

'crASz ;S
o No hay disnea durante esfuerzos normales,

: cmsz 23

’f,plo. necesita descanaar al terminar de sublx un tramo da [1: , ‘
calera. . : : : .

; COmentario.— Suponiendo que los otxos yuntos aon- .
‘uegativoa, ambag clases representan poco riesdo para un =-e
tratamiento odontologico. i’ el paciente de 1a clase dos es ..
aprehensive, se le puede sedar para reducir 18 tensidn’emo=- -

B cional v f!aica, de praferancia usaT un hipndtico. ; I

CIASE IIT

o Dianea aurante actividades narmaleax el paciente-‘
7 ' puede” descansar cémodemente en cualquier posicidn, puede -
.. haber tendencia a Ia oxtopnea ¥ antecedentes de disnea parg

: 1legar al final de una escalera.

‘Comentarioc.- Este paciente presenta un riengo:aéé“,

Disnea moderada durante los eafuexzos: por ejem i

""'xistica nocturna; el paciente nécesita descansar antas dn‘—»_f



guro. Se recomienda una consulta médica y ademds, sedacidén-
durante el tratamiento dental. Las sesiones deberdn de ser- .
lo md8 cortas posibles, nunca llevar al enfermo a los limi-
tes de su tolerancia. Evitar el tratamiento dental en tiem- |
pos selectivos calurosos y himedos. Las exigencias de regu-~
lacién térmica pueden requerir un volimen minuto cardiaco -
de 20 a 30 litros por minuto (el valor normal en reposo es-
de 3 a 4.5 litros por minuto).

CLASE IV

Disnea y ortopnea en todo momento, pox ejem. son -’
aguellos pacientes gue deben tomarse muchos descansos mien---
. :traa suben una escalera, si es que pueden aubix:la.

comentario. - Serio riesgo; solo deberd conaiderar
: sa un tratamiento ocdontoldgico de urgencia. De ser pénible -
e el médico del paciente deberd estar presente, o &l menos cer ' -
i caly fded) ‘de ubicar. Se deberd considarar la oxigenoterﬁpiaj
'durante todo el t:atamiento. : . L

CARDIOPATIA CORONI\RIA

- Ba una antidad clinica que se pxasenta ‘como anginav

y‘_*del eatrechamiento o 'de la-oelusién completa de la Juz da -— -

4na arteria;coronaria. A’ excepcidn de la ahortitis sifiliti-
{ca; 1a-entidad anatomopatoldgica de 12 caxdiopatia coronaria
6 de la caxdipatia isquémica es  la arteriosclérosis coronde-
.ria ‘1o cual ‘explica ‘comunmente, que se hable de cardiopatia
cox:onaria arterosclaroaiaica. .

ANGINA DE' PECHO

S rieago elevado gue los que tienen un grado medianc de insu. -
‘ficiencia cardiaca’ (La mortalidad es casi 30% mds alsvada).
Hay que. recordar gue el ‘ataque puede desoncadenar a’ 18 “trom=

‘te. S

‘de pecho o.como. infarto agudo del miocardio. Eata dependerd- ...

. Los pacientea con este trastorno repx:esentau un -—-i» e

-bosis coronaria seguida de la muerte consecutiva del pacien—g
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CUADRO CLINICO

El paciente nos referirf episédics frecuentes de~
dolor retrcesternal de intensidad variable, con propagacién
al hombro o brazo lzguierdo, rara vez al hombro derecho 6 a
la espalda. El doler aparece a menudo de un eafuerzo o de =~

“una exitacién que generalmente se calma con el reposo. El -
enferimo tomaz habitualmente nitroglicerina (TRINITRINA), 6 -
upa droga similar para aliviarlo. Es aconsejable la inter--
consulta médica para planear cualquier tratamiento odonto--
1l6gico que se lleve a cabo.

RECOMENDACIONES PARA EL CUIDADO DEL PACIENTE CON
ANGINA DE PECHO

. 1.~ Estd indicada la sedacién para aquellos pacien
tes que no toleran bien el stress emocional.

S 2.5 Emplear una técnica de anestesia local adecua- :
. da, : . RS .

3.- Premedicac:l.dn del paciante con nitroglicerina-’

aublingual durante cinco mihutos antes de aplicar anestesia- e

: -local. Utilizar las dosis que el paciente habitualmente em-=~
“plea. 81 el paciente no'estd recibiendo el suminiatro habi -~
-,“tual se usard nitroglicerina en dosis de’0,30mg  (1/200 mg). ..

4.~ Nunca llevar al enfermo & los limites de su to‘
: lerancia. evitar intervenciones laxgas y de fuerte 1ntensi—-—
rdad.

5.- Recorda:r: que tanto el paciente anginoao como-<
al cardiaco tienen )a misma prevalencia de sufrir algdn acci

. denta cardiaco .o anginoso puesto que pertenecen a 1a claae -

X de la reserva funcional sagin McCarhy.
! 6.- si el. paciente raefiere doloxr pectoral en eape— -
cial si se relaciona con lus comidas con la tensidén emocio--
nal, se le considera un caso riesgoso se recomienda efectuar
tratanientos odontolSgicos de suma: urgencia exclusivaments.

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

" ge le conoce como oclusién coronaria, y. tromhosis-
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coronarias por lo general todos los infartos del mlocardio ~--
chedecen a trombosis coronaria, en estos cascs el paclente sg
ré riesgoso para llevar a cabo algudn tratamiento odontolégico,
al igual que el angiroso.

El infato puede evolucionar aungue no haya oclusidén
coronaria reciente y la trombosis de la arteria coronaria pue
de existir sin que precisamente dé lugar al infarto,

En el comienzo, los sintomas agudo de miocardio son
similares a los de la angina de pecho, pero el dolor retovese-
ternal no se alivia ni con nitritos ni reposo y son comunes -
l= disnea, debilidad y traspiracidn fria, Suele haber por lo-
_general una historia de internacidn seguida de algunas sema--

.naa 6 meses de inmctividad en camA. Es prefarible consultar -

.-al médico antes de efectuar algin tratamiento. odontolSgico. - . :

HIPERTENSION ARTERII\L

. . ‘BL paciente con éate antecedente obliga a invasti—-‘f‘
gar ]a‘'posible existensia de una insuficiencia’cardiaca o de= i

~.und angina de. pecho. Aunque en estos casca parece natural pen’ L

- 82y primerc.en un accidente cerebrovﬁacul&r.

'CUADRO CLINICO

Al realizar 1A ananmasia deherﬂ pxeguntax:aala al -
paciante ‘niha-tenido- episodios ‘pasajeros de sincope, dilmlia

i 0. de paralisis o pareeias de una. extremidad. En. epilsodios tem-
e porarios no cinstituyen verdaderos amtadues, si rio que repre -

sentan una insuficiencia- transitéria de la irrigacién cere ~=
bral. Un paciente con tales antecedentes debard ser considera
' ;;do como si hubiese padeci.do un verdadero atague.

" La anammesis minucioaa pueda deacubrir antecedentaa

de un verdadero accidente cerebrovascular (Apopleqis, Hemorsa
.. gias, .o Trombosis Cerebrzl), En orden de aparicién éste se ca -
. racteriza por cefalea, vémitos, somnolencia, confusidn, posi-
ble coma o convulsiones b'd paralisie con recuparaciﬁn funcio-—
‘[nnl o sin a.Lla. : .




S Quierdo ‘es incapaz-de aceptar: el voldmen de sangre gue. le:
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RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DEL PACIENTE CON ANTECEDENTES
DE ACCIDENTES CEREBROVASCULAR ’

1.~ Interconsulta médica ya que su estado fisico -
" es dudoso.,

2.- No realizar ningin tratamiento odontolégico =
durante los 6 meses posteriores al accidente.

‘ ) 3.- 188 sesiones deberdn de ser lo mds cortas posi
~ bles. :

4.- Sedar al paciente con un hipnético, que se le~
ut.tlizarl! con cuidado y en dosis que no produzca sonnolencia
o depresidn, los sedantes fuertes deprimen la c:lrculacidn -—, :
ceu:obral v pueden desencadenar a una trombosis. :

: TRIATAMIMO DE !AS URGENCIRS CARDIOVASCUIA\RES EN EL CONSUL’J.‘O .
: RIO onomomsxco. ‘
: INSUE'ICIBNCIA CARDIACA CONGBST‘.WA
. : - Ea un ‘sindrome carac'cerizado por congestiéu da luu .

. circulacién venosa en .los pulmones © an sistema perifdrico,

'”o bien en amboa circultos.,

18 insuﬂciencia cardiaca izquiarda produce con e

geatién venosa an el circuito pulmonar; la insuficiencia de-":f. e

‘racha. a . su ver, : J.a produce en las venas periférieaa.

: ’ Paxa su explicncidn clara esto es de 1a aiguiente— L
manera. En 18 insuficliencis cardimca izgquierda el corezén iz

“llega del pulmdn, y por lo tanto hsangre se acumula en las-.: :

“ivenms pulmona:ea.

En su defecto en 1a innuficiencia cardiaca derechu

: el corazén derecho. as incapaz de aceptar- el voldmen de san-~
gre llegada de la periferia, y por lo tanto la aangre se. acu.
muln en. el uiatamﬁ venoso. periférico.\

‘1a ailatacién del corazén, con hipertrofiu del mig- i
'cardio o 2in ella, compansa temporalmente e) trastorno y ~ee

i mantie,ne las -funciones hemodindmicas en un nivel aceptable "-‘ - f".
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hasta que finalmente, al avanzar el proceso, se hace evidente
la insuficiencia cardiaca congestiva,

MANIFESTACIONES DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
DERECHA . :

1.~ Congestién de laas venas sistémicas, con edemsa -
maleolar que aparece a menudo gque avanza el dia y desaparece-
con el reposo en cama. Se trata de un edemad gue depende de la
7 fuexza de gravedad, cuyo efecto méximo se ejerce en posicién-~
vextical, 1A presidn digital en el tobillo edematizado dejard:
un2 depraesidn caracteriztica llamada GODET.. El edema de estis
‘regiones desaparece en posicién horizontal, pero entonces po=
drd obaervarae a nival del sdcro.

- : Edema creciente a medida que auments.o progreee .
i 1nsu£iciencia qQue ‘se hace palpable en las pie:nas. )

3.- Ingurgit&ciﬁn yug\zlar.

e 4 - Edema en el ahdomen po: acumulacidn de 1£quidoa:"
‘,(Aacitia). .

: £ 5. Acumulacidn de liquldos en la cavidad ple\xrul ;
,que se manifiesta pox- dinnen :
HRKIFESTACIWES DE U\ INSUPICIEHCD\ CARDI}\CA IZ
g QUIERDA v ‘ ‘
R k-l.- COngestidn pulmonar; 11! disnea es el sin..oma i :
‘inicial. = L

’2'...' dridpﬁea'a‘ medida que humeixta ia congestidh.’

" . 3.-— En la insuficiancia ca:diaca aguda a1 cuadro
v ‘ ‘clinico es el siguiantez :

A= Dificultad ranpi:atox:ia

" B.~ Ansiedad acentuada :

; : CJ='Tos con expectoracién del 1£quido acumulado an~ .
vloa alveolou ‘palmonares {el espito sar: rcaado debido a 1a ex-. i

! .rtravasacicsn ‘de ‘gl6bulos. rojoa.
: D.- c1astis.
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TRATAMIENTO DE IA INSUFICIENCIA CARDIACA.

GLUCOSIDOS POR VIA INTRAVENCSA, los mds comunes son el DES-
LANOSINDO Y IA DOGOXINA.

IAs dosis recomendables del primero por via intra
venosa para alcanzar la digitalizacién es de 1.2 a8 1.6 mg.-
' Bl segundo glucdeido no es muy recomendable en estos casos-
Y2 Que es muy irritante y presenta dificultad en su 2dminig
tracién.

Una vez pasadd 1a urgencia, se administra un pre-
- parado bucal adecuado de digita)l o un- glucésido puro para -
mantener el tratamlento.

En tratamientos urgentes, en la gue la accidn de- .
. be ser rdpida debe penadrse en UABMNA de 0. 25 a 0.5 mg. -
pox: via IV.

No hay regla empirica-para determinax- la dosis -

“diariab de mantenimiento de la digital. 1a cantidad requeri~

da varia ep cada capo y depende del grado de accidn digital_
Que se desea.

casi todos los paclentes nacesitsn unos 0.6 g del-
polvo ofjcial de hojas, & 0.05 mg de DIGITOXINA, una o dos-,
veces al dia, Es necesario que se entienda que en casi- to~- -
“dos los enfermos la dosis Sptima estd bien por debnjo de la
‘que produce 1os primeros afectos de toxlcidad, o sea ‘la ‘do-
) ais dptima po es necasdriamente la uﬁxima que se tolere.

. Por otra parte es indisponaabxe la origenoterapia
si 1a disnea es intensa colocar torniquetes en. la raiz de -

~1aa ‘extremidades,: sin ajustarlos demasiado (el pulso arte - -

rial debe mantenerse palpable). De esta manera 1la sdngre no

.podrd ingresar en : los miembros, pero no podrd salix por --

los vBsoe venosos; el resultado f£inal es la eliminacidn ~w-

transitoria de una cantidad importénte de sangre circulan-~

ta, 1o cual alivia al coxazén de cargas adicionales. A flo- .

o ‘jar alternativamente los torniquetes cada 15 minutos.

Puede darse dosis moderada de algdn narcético. pa~" -

 ya calmar 1a ansiedad. para ello ss recomienda la MEPERINI

" WA (Demorol) a razén de 25-50 mg por via IM. & 1a morfina-—,’”

; en dosis de 1/4 a 1/2 ampolleta por la misma via.
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ENFERMEDADES CORCNARIAS "ANGINA DE PECHO"

El cuadro se caractariza por un dolor tipico, habiw-
tualmente ratroesternal, que es desencadenado por el ejercicio
© la emocidén y aliviado por el reposo o las drogas vasodilata-
doras. Se debe a upa insuficiencia de la circulacidn coronaria
La muerte suale sobrevenir durante el primer atagues no obstan
te el promedio de supervivencia para los pacientes con agina -
de pecho alcanza a 5-7 afios desde el comienzo de los sinto -~
wmas .,

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

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

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

. Existen dos fines termpeuticos del tratamiento anti-
anginoso: - [

1.~ Tratamiento del ataque individual, y en algunos-
casos, su prevencién mediante la administracién de tratamien--
to poco antes de un pericdo. de aumento de actividad del indi--~
viduo. '

2.~ Profilaxia de largo alcance para eliminar, los -~
.atagues o disminuir su frecuencia y aumentar la capacidad del-
paciente para ejercer su actividad.

M.IVIO DE LOS ATAQUES ANGINOSOS.~ La nitorglicerina-
| @8 el medicamento de elecciSn para tal caso, la dosis ordina--
ria es de 0.2 a 0.6 mg comprimido por via sublingual, en dos -
eficaz este fdrmaco obra en unos dos minutos terminando el do-
1or adbita y completamente, como en la terminacién espontdnea-
de un Btaque.

. Bl'nitrito de am:l.lo,yo)ﬁra con mayor rapidez que la -
nitroglicerina.

" Algunos nitritos de larga accién como el 'r}':mmm-i_
TO DE ERITRITOL Y EL DINITRATO DE ISOSARBIDA, administrados ~-
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por via sublingual proporcionan un perlodo de 2 horas o ndas, -

pero no estd demostrado qgue la respuests sea tan constante ni-~-

que 1B cantidad de esfuerzo tolerada sea tan grande como duxan
. te el mds breve periodo de profilaxia por la nitroglicerina,

--para el segundo caso se le tratard mas adecuadamente
debldo 8 gque el peligro momentapneo ya paso este se llevard & -
cegbo con propranclol. Pero con intervensién del médico o a ni-

. -vel Hospitalario,

La oxigenoterapia puede resultar beneficiosa en éste - .
caso, y& que el padecimiento cursa con hipoxia y por lo tanto~
el cuadro poco &4 poco se remtablecera.

INFARTO AGUDO DEL u:ocrmnxo
. Se le conoce también como trombosis coronaria, se -—“,
s p:cduce como consecuencia de una deﬁciencia grave an la oxi -
o gmacidn del miocardio. ’ ) ) ) B
Bl paciente puede morir bruscamente antes gue han.a.-‘ -
: un verdadero infarto, por slteraclones funcionalea en-el meca-

* ‘nismo de conduccidn naxrviora,

1a fallaf:del coraz6n también puede debersai

TAu- Incapacidad de aceptm: @) voldmen de sangre qua

i/ "parece dienea.

- B,= POT dleminucién pronunciada en 12 cantided de -~
sangra expulsada por el corazdn, que se manifesta por colapso -
©-periférico, hipotensién arterial y anoxia de 1os tejidos . ~-=
: (Ineuﬂiciencia Cardiav-a Anterograda)., E

L 'CUADRO CLINICO. DEL INFARTO AGUDO DEL MIDC)\R
: D1O.

1.~ comienzq similar a la de la at‘xgina de pacho

7 2,- No calma ni con nitritoa ni con reposo

‘3. D:Laforésis (Tranapirac:.én px:ofusa)
4.-—- Palidez.

: : 5.- Néuseas y sensacién de plenitud abdomi.nal (us- e
o peclalmente epigégtrica)..

"',:recibe;' por lo tanto hay congeatidn pulmonar (ins. card, 1zq y o
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X 6.~ Disnea; sl el paciente presantaba franca insuficiencia
_cardiaca aguda, aunado al padecimiento.

7.~ Debilidad extrema.
8,- Sensacifén de muerte inminente.

TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDC DEL MIOCARDIO,

INTERCONRSULTA MEDICA en caso de que los nitritos no calmen
al doler.

Oxigenoterapia obligatoria.
El paciente debe optar una posicién semi-sentada.
: Se podri administrar narcéticos en dosis moderada sjemplo:
25-—50 mg de MEPERIDINA (demerol) por via IM. 6 de 1/4 a 1/2 amplleta
-+ de morfina por la misma via.

Ll 8i la dianea as int:ensa apl.iczu: torniquetas en las extremi
‘dades. '

'CON'PINUACIDN pEL PUNTO 6 A LO QUE CORRFSPONDE A ENFERHEDADES CERBBRO ;
».VI\SCULARBS. 0

HIPERTENSION ARTERIAL

‘FISIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION.

- Un problema que se: p:esenta con frecuencia, en partieular-~
"'en los primems meses del tratamiento antihipertensivo con.substan--'
" clias qua inhiben el torio vasomotor simpAtico es'la nacesidad de admi’

nistrar dosis croecientes del medicamento para controlar-la presién = -

‘mrterial. Las arxteriolas de los enfermos con hipertensién ainastSlica

" presentan un tono vascular elevado que se aprecia en la interrupcMn -

: vbruacn de su control nexvioso.

La eleccién del £4rmaco, -la intensidad del tratamiento anw
Atihipaztenslvo v el grado de aceptacién de los efectos colaterales ~.:
“aon factores que dependen de la evaluacidn de la qra.vedad ¥ dol cur~ .
< so previsto de la enformedad hipertensiva.

: .. 1A svaluacién incluye factorea numarosos COmMo BONt

1.~ Estado de los vasos periféricos determinado mediam:n-
. el examen del f£ondo de ojo, para la graduacién de las modlficaciones“
) ,observndas.

2.- Participacién de los érgancs adversamenta ufectndoa e

:"poz' la entarmndad, an particular del corazdn, rifiones y cerebro, -

3.~ EX nivel de la presién asanguines . diastélica. Preaionea

diutélicas superiores a 110 mm de mercurio suelen estar aa‘ociadas - A

T .con alteraclonas orgénicas prograsivas.
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4.~ Indice y duracién progresiva de la hipertensién.
Cuanto con mis rapidez suba la presibén diastélica 6 aparesca -
una leaidn cardiaca, renal o de otro 6rgano, tanto peor ser& el
prondstico.

5.- Bdad mexo y raza del paciente. Cuando los sinto-
mas son del miemo grado de gravedad, el pronéstico serf menos fa-
vorable en el enfermo joven que en el de més edad, en el hombre -
que en la mujer (particularmente desples de los cincuenta afios)
yen el enfermo de raza negra que en el de raza caucéstica,

CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION.

1.~ hipertensidn leve, con alteraciones de grado I
o' dea grado II del fondo de ojo, participacién-
cardiaca ¢ renal menor y una presidn diastfri-
ca bésica de 100 mm de Hg © menor.

2.~ hipertensién de gravedad moderada, con altera-
ciones del fondo de ojo de grado I o II, cla=-
ros signos de participacién caxdiaca o renal,-
pero sin insuficiencia cardiaca congeativa ni~. .
azoemia y una presidn diastSlica bisica supe--‘
rior a 110 mm de Hg.-

3. hlpertenﬂﬁn grave, con alteraciones de grado-
I o Iv en el fondo de ojo; descompensaciln -
cardiaca o renal, o evolucidn répidas de las -
_ lesiones cardiacas o renales y una prasién dias-
t&lica bisica se mantiene por encima de :los 130
mm de Hg). = Cuando hay duda respecto a la gra
vedad del mal. Los pacientes menores de 50 ==
atos, los varones. y 1los negros justificarfn.  ~
probablemente el grado uds serio de clasifica-.
cidn,.  Aungue en esta exposicidn se ha tanido-
presente la hipertensidn esenclal, la hiperten
8ién renal, por afecciones no favorables a la- -
cirugis  puede en general clasi.ficarne en 1“ -
mismas tree categorias,

TERAPEUTICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.
HIPERTENSION LEVE.

El tratamiento medicamentosca antihipertensivo pa-
Tecs estar poco justificado en pacientes que Be encuentran - .
en el extremo inferior del espectro hipertensivo y que tlene.’ -
. mis da cincuenta afios, especialmente si son mujeres. 8in. --
erbargo el mismo cuadro cardiovascular en un individuo mfa -
Joven podti ger una indicacifn para el tratamlento, 8L no -- '
hay contraindicacifn especifica, el medicamento h&sico es un
diurético Tiazidico cuya administracibn se injcia con dosis-
““de 500 'mg de CLOROTIAZIDA, dos veces al dia, frecuentémente-
. mstas dosizm puede reducirse al cabo de unas cuantas semanas- -
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sin disminucidn de su efecto. La rauwolfia sirve como medica

mento alternativo iniciador se administra en dosis de 0.5 mg.

de reserpina al dfa, durante dos o tres semanas, dosis que Se
- reduce después a 0.25 mg. diarjios.

La resepina suele ser menos eficaz que el diurético
y sus efectos son mds molestos, cuando se considera necesaria
una disminucién de la presidn superior a la que produce el -~
diurético solo, se puede afiadir reserpina, con la esperanza -
de que la combinacidn tendrd un efectoc mayor que el de cual--
quiera de los dos medicamentos empleados s0los. Algunos en--
fermos no responderén al tratamiento descrito. Sin embargo -
ai la clasificacidn de su hipertensidn como leve fué correcta
el enfermo debe guedar bajo vigilancia médica sin tratamiento
antihipertensor, y se emprenderd un tratamiento mds vigoroso-
si hay progresifn de 1la enfermedad.

HIPERTENSION GRAVE MODERADA DE MEDIANA INTENSIDAD.

.

El tratamiento es. el mismo que el de la hiperten---

€i6n leve. Aunque su éxito serd menor, sl el asfecto de un --
diurético de tiazida es insuficiente se podrd apadir reserpi~
na.
- £n caso de necesitar una medicacién més fuerte para
controlar el sindrome hipertensivo, se prosigue a la adminis-
tracién del diurético pero en este caso asociado a un agente-
més-eficaz como la GUANETIDINA.

HIPERTENSION GRAVE.

Para determinar el tipo de tratamiento, se deberéd ~
tomar consideracidn dos grupos en los casos clasificados como
hipertensién grave. Un grupo comprende enfermos como lesio--

nes . esencialmente irreversibles producidas por alteraciones -

crénicas, sobre todo en los vasos sangufneos, corazdn y rifio-
nes. . BEn estos pacientes, el tratamiento deberd ser lo m&s ~-
cauteloso posible ya gque upna reduccién grande o demasiado ré-
pida de la presidn puede acentuar la aparicién de angina de -
pecho o la azoemia, empeorar 1la funcién cerebral o predispo--
ner .a una trombosis coronaria o cerebral. Desgraciadamente =~
no se sabe con exactitud en cuales de estos enfermos de este-~
grupo serd beneficiosa o adversa una reduceién conslderable -

de la presidn, para esto debe iniciarse con cautela el trata-

miento empleando medicamentos recomendados para J)a hiperten--

si6n leve y afadir los mds potentes solo despuds de juiciosa-

evaluacidn de todos los aspectos de la respuesta.
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En los enfermos con hipertensidn grave gque no han
" sufrido todavia lesiones orgdnicas irreversibles de Srganos
vitales, © que estdn en fase acelerada de la enfermedad, el
punto de vista terapéutico es totalmente diferente. Hay —-
pruebas convincentes de que un tratamiento antihipertensivo
eficiz prolonga una vida (til en enfermos de este grupo. Es
posible reducir la presién diastdlica hasta su nivel normal,
y el baeneficio, especialmente para 1los enfermos de menos de
50 afios, justifica las molsstias y gastos para lograr esta-
finalidad. Mucho de estos pacientes deben ser hospitaliza-~
dos para la evaluacién inicial y el tratamiento. Como en -
los otros grupos, una TIAZIDADIURETICA es el medicamento ba
- se, aungue raras veces es suficlente si se administra solo.
" anto la reserpina como la hidralasina solo en ocasiones -
son Gtiles contra la hipertensién grave.

La GUANETIDINA es un recurso poderoso para el tra

tamiento de la hipertensién grave pero se deberd reservar - ' -

en los casos en que no se controlen por completo con otros-
férmacos, . Las dosis inicial para este padecimiento no debe
- ser mayor-de 10 mg al dfa y en necesario que Be aumente a -
intervalos no menores de una semana- hasta que la presién -
diastélica se reduzca al intervalo normal o hasta que 8¢ =-
produzcan. efectos intolerables.

: URGENCIAS POR HIPERTENSION.

: : Ocaaionalmente surgen aituaciones en las que es =~ .
1ndiapensab1e reducir con prontitud la presién sanguinea; =~

. ‘en estos casos es necesaria la medicacién parental,  Entre-

‘'..las -urgencias por hipertensidn podemos citar: La Encefalo-
pia Hipertensiva, la Hemorragla Intracraneal con Hiparten~=' .
8ibn, Los traumatismos del Créneo, la Hipertensién con In-

Csuficiencia Cardiaca Aguda, - Las Criels Hipertensivas en el -
Feocromocitoma o en la Nefritis Glomerulas Aguda y las Toxa

- ‘mias del Embarazo.

La hipertensidn provocada por el feocromocitoma -
..e8 dominada répida y totalmente por la PENOXIBENZAMINA por=
via 1v. .

‘Las urgencias hipertensivas deberén ser tratadas-—
‘por- el dentista de experiencia considerable ya que su tera-
péutica requiere de conocimientos profundos del padecimien~
to por presentar &ste un riesgo en el consultorio odontold-:
gico, © en su defecto si el dentista duda de una terapeuti—
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‘ca correcta para tal caso estard indicada la interconsulta -
con el médico que atiende al paciente, para que entre ambos-
se efectie un plan de tratamiento correcto y adecuado,

Una vez planecado esto el firmaco que probablemente
resuelva un caso de urgencia previa elaboracién de la histo-
ria clinica, se precederd tener a la mano el firmaco para --
‘tal caso aste es: DIAZOXIDO preferible ern la mayoria de los-
casos en dosis de 200 a 500 mg ( o 5 mg/Kg de peso). LOS ==
.~ efectos secundarios que impiden el tratamiento a largo plazo
con diazéxido tienen poca importancia cuando se usa el medi-
camento por unos cuantos dias o algunas semanas. Después se
tratard con un tratamlento de sosten anteriormente descritos
de acuerdo al tipo de hipertensién que el paciente presenta.

’ACCIDENTES CEREBROVASCULARES .

Comprende 1os cuadros de Trombosis, Hemor:agia Y.~
 Embolia Corebral. Respectivamente, a la formacidn de ccégu—
2 1o8,.a la ruptura de vasos y al enclavamiento de ¢8aulos. ==

: (embolos) desprendidou de otras regiones del organismo,

Ry ) ‘Ia hamorragia se produce con frecuencla en :Lndivi.-
“duos con arterioaclerosis, Yy es més comin después de los 50- .
. -afios. e

: La trombosis se asocia habitualmente a la ar‘terios,
clarosis y después. es més comiin de ‘los 60 afios,. En pacien~-.
tes ‘con arteriosclerosis, la hipertensidn actda como. factor-
coadyu'vante‘en 1a aparicibén de accidentes cerebrovasculares. .

: La trombosis ya £fué descrita al tratar el tema de-—
- 1aa cardiOpacias coronarias en temas anteriores.
VI-'MBOLIA CEREBRAL .

: “En la mayor parte de los casog de embolia cerebral,
el émbolo es un fragmento que 8e ha desprendido del cofigulo-

' formado-en una trombosis distante, generalmente.en el norawe -

zén. - EL embolo generalmente se aloja en la bifurcacién o en
otro lugar donde el vaso es estrecho y en seguida se produce
el infarto isquémicd, que en general es p&lido, rojo & mixto;
el infato rojo, como ya hemos dicho, casl siempre indica =~ =
“embolia.  Ninguna. regldén del cerebro es inmune al ataque, pe
‘ro el territorio mds frecuentemente 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 blo
queaxr basos de gran calibre (exepcionalmente, las ca:otidas-
en la regidn del cuello).

ETIOLOGIA."

I. Origen cardiaco:

AL

"'chnplicaciones de la. c:.rugi;a ca{;:diacgi,
‘Prbtesis valvulares

'.-‘Vegetaciones endocérdicas no bactarianas v .-
~’,tromb6ticas (marésmicas Y.l

_Embolia paradojica con cardiopatfa congénita.

; Tx:i.quinoa:\.s. :

“promho en las venas pulmonares
“arasa
- Tumor

JBire

Fibrilacién auricular y otras arritmias (con’
cardiopatia congenita, Hipertensiva, ateroa—
clexdtica o reumitica)

Infarto del miocardio con trombo mural
Endoéérditia bacteriana agudar y subaguda

Cardiopatia sin arritmia o trombo mural (es—-f‘
tenosia mi.tral, etc.)

Origen no ca:diaco:

nterosclerosis de 1a’ aorta v arterias caré» -

tidas (trcm.bos mural; - material aceromatosn) .

Desde sitios de trombosie de la a:taria cere -

_‘bral (- Basilar, vertebral, cerebral mediaj.
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G. Complicaciones de la cirugia de cuello y ~
térax.

III. Origen indeterminado

CUADRO CLINICO.

De todos los .atagues, el producido por la smbolia-
cerebral es el mds rdpido. El cuadro clinico se desarrolla-
por completo en varios segundos o en un minuto " como un ra-

;' yo en un cielo despejado; ‘este es el signo m&s caractenz-
- tleo del perfil temporal del ataque.

La deficiencia neurolégica se presenta en forma si
bita en un solo ataque y es sumamente raro que Se manifieste

‘- de otra manera. Por 1o genexal no hay, ningin. signo premong

torio.,
. El embolo se foma en cualgquier momanto del dia o=
= kde 1a noche, Cuando el ataque se presenta durante el suefio, -
" no‘es posible saber exactamente en qué forma se deSarrolls.:

. El. cuadro neurolégico depende de la arteria.blo---
queada y del lugar obstruido.. Un émbolo grande s capaz de-
“ocluir la arteria carStida interna o el tronco de la arteria
cerebral media y producir Hemiplej:[a grave.  Cuando el émbo-
10 ‘es muy pequefio y llega a unas de’las ramas de la cerebral

“media, ‘produce un trastorno focal caracteriztice: afasia mo-

tora, monoplejfa {que puede ser incompleta), afasia de tipo-~
receptivo con ligera paralisis motora o sin ella,” o bien pa=- ..
rélisis sensitivomotora con ligera lesién de la zona de mayor

- sensibilidad o sin ella’ .  Es importante saber que un’'é&mbole, - !
“al pasar a lolarge de una arteria, puede producir un tras--
torno neurolégico intenso y temporal, que desaparece casi —=-
tan radpldamente como aparecid, debido a quo el émbolo térmi-
na-su trayectoria llegando a una rama que riega una parte re
"'lativamente silenciosa del hemisferio. El émbolo que pene~-.
tra 'en el sistema vertebral~basilar exactamente en ocaslones .-
se aloja en. la arteria vertebral en especial abajo de su ==~
unién con la arteria bhasilar, pero 1o mis frecuente ea que -
atraviese la vertebral y también la basilar, que es mis grap
de, y.no Se detenga Sino hasta la bifurcacidn superior.: Al-
~detenersa en eSe lugar ocasiona un ataque repentino de coma~
profundo y paralisis total. E1 infarto embdlico do la super
ficie inferior &el cexrebelo es comin en estos casos, el pa--
ciente puede presentar hemiplejfa devastadora y a pesar.de - -’
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- ello puede estar consciente, hay cefalgia intensa en estos casos.

. La presencia de fibrilacién auricular, de anteceden-
tes de infarto del miocardio (reciente o enlos meses preceden—-
tes), o la produccién de embolia en otras regiones del organismo,
son los. factores que apoyan el diagnéstico de cmbolia.

La endocarditis bacteriana aguda y subaguda no suele
manifestarse en ataque por infarto, aungue en ocasiones asf sy
caede los signos cardiacos de endocarditis, anemia, esplenomega
lia y pleocitosis que a menudo se observan en el liguido cefa-
lorraquideo, dan la clave para que se logre un diagnéstico co-
rracto, .

- No se sabe con certeza para describir con detalle ==
otras causas el diagndstico de embolia cerebral debido a gue =
son muchos sus factores que la originan como son: cirugia caxdia
ca ¥y de cuello, trombosis de la vena pulmonar, endocarditis ma
résmica  embolia paradéjica por tumor, grasa y aire, etc.

EVOLUCION Y PRONOSTICO,

Por regla general, todos sobreviven al ataque ini= - .
cial, excepto los més graves. El infarto extenso del tronco cg
" _rebral producido por embolia basilar casi siempre ea mortar, - {
El pronéstico futuro o a largo plazo para la supervivencia, & -~
t4 datexrminado por la produccidn de mis embolias y por la gra-
avedad del trastorno bésico: insuficlencia cardiaca, cardiopa--
tia reumética, 'infarto del miocardio, endoca.rditis bacteriana,
'vneoplasias malignas, etc. )
La amenaza de embolia recurrente a corto plazo es -~
O may cierta, Yy no es raro que ocurra una segunda enbolia a los pocos
-dfas o semanas de la primera. Por lo tanto es preciso iniciar ur-
.gentemente la admj.niatracién de anticoagulantea.

TERAPEUTICA-
Comprende de 3 fases que son,
1.~ Tratamiento médico general en la fase aguda;

» : 2.- Medidas destinadas a restituir la circulacmn, -
y 3.~ Rehabllitacién. ~ .

La embolectomfa en la bifurcacién de la arteria cardi
da pximit.iva debe -tomarse en cusnta a pesar de que en otros ca-
aos haya fallado. Si se encuentra pulsacién de la arteria tempo-
ralpor delante de la oreja, indica que el émbolo no estd en la by

+  furcacién, pero ha pasado al sistema de la carbtida interna y,-
en tal caso, es probable gue la embolectomia no sea exitosa. Lo~
mismo vale para la embolectomia de la arteria corebral media. En-
el campo de 1la profilaxis hay pruebas concretas de que el empleo ~
de anticoagulantes, a largo plazo, es eficaz en la prevencién de
embolia en caso de fibrilacién auricular, infarto del miocardio
y prétesls valvular. Una vez que se ha presentado la embolia -~

“cerébral; surge el problema de 1a necesidad de retardar la ad-

‘min‘istracién de anticoagulantes varios dfas, para evitar que se
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desencadena la hemorragia en un infarto hemorrdgico, para tal caso
se recurre la puncién lumbar para estar seguros de que el infarto-
no es intensamente hemorrfgico. Si el liguido cefalorraquideo o es
transparente se iniciara la administracién de antigoagulantes, ya-
gaue constantemente hay peligro de que se desprenda otro émbolo --
del corazdén. Es aconsejable recurrir al tratamiento anticoagulante
en casos de infarto agudo del miocardio, incluyende los que se con
sideran como de cierto riesgo. En la embolia cerebral que acompafia.
a la endocarditis bacteriana subaquada, el tratamiento anticoagu--
lante estd contraindicado por el peligro de provocar hemorragia in
tracraneal, pero ésto estd basado en pruebas poco consistentes, sin
la réapida esterilizacidén del torrente circulatorio.

La valvuloplastia y la amputacién de la orejuela auricu~
lar han reducido mucho la frecuencia de embolia en la cardiopatia-
reumdtica. Todo cirujano de térax debe tener mucho cuidado para =~
evitaxr el paso de émbolos a las arterias carStidas, al efectuar la
valvuloplastia cardiaca.

HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Las causas de este padecimiento suelen ser muchas, debd~
. do a una similitud de factores que en ella intervienen, pero la =~
.. més comiin y que mayor remembrancia tiene son: La hemorragia intra-
cerebral hipertensiva y rotura del aneurisma sacciforme o saculado,‘
‘son’ las mAs frecuentes por producir cuadros clinicos de ataque.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL HIPERTENSIVA

‘La tensién arterial en la mayoria de los casos sblo flug
- than entre 160 y 170/90. Esta se produce dentro del tejidoe cerebral
. La sangre extravasada por la votura de una arteria forma una masa-
- m&s o menos. esférica u oval, que aumenta de volumen a medida que -
~aumenta la hemorragia. El tejido cerebral vecino sufre compresidén- -
"y desplazamiento. Si la hemorragla es muy copiosa, las extructuras
situadas en la linea media son desplazadas al lado opuesto y los =~
‘centros vitales quedan lesionados, por lo que scbrevicne el coma -
y la muerte. En el mis del 90% de los casos, se produce rotura o = "
filtracién de sangre dentro del sistema ventricular, por lo que el .
1iquido cefalorraquideo se hace sanguinolento. Una hemorragia de -
este tipo casi nunca irrumpe directamente y el espaclio subaracnoi-
‘deo a través de la corteza cerebral, y la sangre llega al liquido-
subaracnoideo espinal por via del sistema ventricular.

Las hemorragias podrfan clasificarse como extensas, pe--
quefias, fisurales y petequiales. El término coxtensas se aplica a. -
las grandes hemorragias que abarcan varios centimetros de difimetro;
pequefias a las que miden de 1 a 2 cm, de didmetro h fisural a un =

- tipo especial de hemorragia hipertensiva subcortical en la unién -

de las substancias blanca y gris y que, durante la fase de curacidn,

sa estrecha hasta quedar limitada a una hendidura de color anaran-

jado. ) )
- En oxden de frecuencia, los lugares de més predominio de

- hemorragia hipertensiva son:
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1) Putamen y cdpsula interna adyacente; 2) t&lamo; 3) hemisfe-
rio cerebeloso; 4) protuberancia, y 5) diversas partes de la
substancia blanca central (l6bulo frontal, corona radiante, --
. etc. probablemente se extiends desde el putamen). El vaso afec
tado por lo general es una arteria perforante, la causa princi
pal de la rotura de los vasos posiblemente se deban a las pe--
quefias dilataciones aneurismales.

CUADRO CLINICO

Ea de comienzo brusco y de evolucién r&plda, la apo-
plejfa se desarrolla durante cierto tiempo, tomando munutos, =
horas o dias ( promedio, de una a seis horas ) para alcanzar -
au m&ximo, segln la rapidez de la hemorragia.

En la mayorfa de los casos la hemorragia ocurre mien
trag el paciente se halla despierto y activo; durante el suefio
es. muy raro gue ocurra, ho tiene predileccitn en el sexo ni. --

con la edad, en la.apoplejla la-hipertensién persiste en su -— .

etapa inicial puede incluso elevarse mds de manera cuando se '~ .
comprueba en la existencia de hipertensifn, cuando se examipa
‘al paciente por primera vez. La hipertensién por lo-general es
de tipo esencial, pero hay gue pensar siempre en la posibili-~
“dad de otras causas: enfermedad renal, toxemia del embarazo, ~
feocromocitoma, administracién excesiva de HACT, inyeccién' a -

: grandes cantidades de adrenalina y, en casos raros, ejercicios §

vioclentos o experiencia emocional intensa, Casi siempre hay -=-
cardiomegalta. i

Los signos y Bintomas neuroltgicos varfan con la lo—
.calizacién y tamafio de la extravasacién. El cuadro mas frecuen
te es el que acompafia a una hemorragia del putamen en el cual
- eat§ afectada la capnula interna adyacente. De pronto el pa~-—=
" clente -se. queja -de que. " algo anda mal * en su cabeza. En po=~
“.cos minutos la cara se desvia hacia un lado, el. lenguaje sme ha
ce farfullante o af8sico, el brazo y la plerna se debilitan -~
" gradudlmente y los ojos tienden a desviarse hacla el lago -~--"
. opuesto de los miembros paralizados., La historia clinica reve-
la que estos trastornos ocurrieron en forma gradual en el ~---
.transcurso de 5 a 30 minutos. Con este tipo de evolucién préc-
ticamente est& hecho el diagnéstico de hemorragia intracerg---:
bral. La parélisis ge va agravando poco a poco,: las extremida-
des afectadas se hacen flicidas, no se preciben los estimulos
dolorosos, ejemplo, el pinchazo de alfiler, hay signo . de Ba---—

.binski, se pierde el habla y la confusién se transforma dn es- ‘.

tupor, En los casos graves aparecen slgnos de compresién de la:
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parte alta del tronco cerebral, come signo de Babinski bilate-
ral, respiracién profunda irregular o intermitente, y pupilas
fijas y dilatadas.

La hemorragia del t&lamo de intensidad moderada tam—
bien produce hemipleijfa o hemiparesia por compresitn de la cép
sula interna vecina. Puede haber disfasia con lesiones del la-
do dominante, apractognosia en el no dominante, La hemorragia
tal&mica, en virtud de su extenslén en sentido medio y debajo
del tflamo, causa una serie de trastornos oculares, incluyendo
parilisis de la mirada vertical, desviacién forzada de log --—
ojos hacia abajo, desigualdad de las pupilas con ausencla de -~
reacci6n a la luz, desviacidn oblicua del ojo opuesto al de la
hemorragia y desplazado hacia abajo y adentro, ptosis ipsolatg
ral y miosis, ausmencia de convergsaecia y una serie de anomaw—-
11zs con la mirada lateral { paresias o seudoparesias del sex-
to par )}, nistagmo de retraccién, y fruncimiento de loas pérpa-
dos. puede ser muy manifiesta la retracci6én del cuello, la hemo
-rragia en el tdlamo no dominante tiene tendencia a producir mu
tismo, .

En la hemorragia protuberancial sobreviene el coma. -
en unog minutos y el cuadro clinico incluye parflisis total, -
.xigidez ‘importante de descerebracién, las pupilas se encuen-—-
tran pequefias ('L mm ) y reaccionan a la luz. Los movimientos
" laterales del ojo, provocados por la irrigacién de los oidos -
‘con ‘agua-helada o al voltear la cabeza hacla uno de los lados,
se alteran. El liquido cefelorraguideo puede encontrnrse san=--
guinolento, la muerte ocurre-en pocas horas, peroc hay algunas
raras excepclones en que se mantiene la conclencia’ y las mani-
festaciones clinicas indican una lesidn del tegmento protube--
rancial.

- . Por ejemplo, las alteraciones de los movimientos la-
’terales de los ojos, trastornos cruzados de la sensibilidad o
del movimiento, pupilas pequefias, pardlisis de los nervics cra
‘neales, y signos de lesién de la via piramidal bilateralmente,

La hemorragies cerebelosa se desarrolla ep unas horas
y la pérdida del conocimiento desde el principio es desconoci~
da. Los vémitos repetidos constituyen indicacién de hemorragis
‘cerebelosa sola, con cefalalgia occipital, vértigo e incapaci-
dad para camipar o estar de pie. Hay paresias de los movimien-
tos conjugados de la mirada lateral, desviacién forzada de los
ojos hacia el lado opuesto, o paresias ipsolateral del gexto -
par’ craneal ‘en ocasiones, al principio hay cuadriplejfa conger '
véndose el conocimiento, o bien parapesin esphstice. Los refle:
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jos plantares al principio son flexores, mas tarde extensores,
“ la disartria v la disfagla pueden ser notables. A medida que ~
-pasan las horas el pacientese va volviendo estuporoso y luego
comatogso debido a la compresién del tronco cerebral,

En la localizacién de las hemorragias cerebrales los
signos oculares son de importancia. En las hemorragias del pu~
tamen, los ojos se deasvian hacia el lado opuesto al de la parj
1isis; en la hemorragia taldmica los ojos se desvian hacia aba
.jo y las pupilas pueden no encontrarse reactivas:; en las hemo-
‘rragias protuberanciales, 1los ojos se encuentran fijos y las -

- pupilas son diminutas y reactivas; y en las hemorragias cerebe
= losas, los ojos se encuentran desviados a los lados aunque no
haya parélisis.

: En cada uno de estos lugares la hemorragia por loge =
neral es extensa, y el paciente solo sobrevive pocas horas o ~
. .d%as; fallece .a consecuencia del dafio secundario del txonco ce ...
i ‘rebral, Es rarc. que un enfermo sobreviva después de haber: alsm:t
" ‘canzado’ el estado de estupor profundo, aunque hay casos en-qua:.

" -puede quedar en-estado de insensibilidad durante una.o dog se- 0

.-manas. Sin embargo, en. algunos casos aproximadamente la hemo-—
-.rragia es menos extensa‘'y la’ suparvivencia ‘es posible, pues la.
% hemorragia en el talamo tiende a ser algo menor: que la hemorra
'.gi.a del puntamen o la cerabelosa.

- Una cefalalqia intensa se considera un’ trantorno con' '
comitante a ana hemorragia intracerebraly el rigidez de nuca =~
es. comln, 8i &ste se encuentra rigido volveri a cobrar su --~-

flexibidad cuando ‘el coma se haga mis profundo, Se produce \'5— i

.mito una o dos veces al comienzo de una hemorragia intracere--: -

ibral; los vémitos repetidos son gespechas de localizacién cere. .
.belosm .El coma eg el -signod premonitorio y es més frecuente en

.y puede. inclusp hallarse bien despierto y responder con preci~
.-846n 8l principio, Esto es veridico cuando existe liquido cefa -
‘. lorraguideo’ que contiene sangre visible, solo hay coma cuando
,1a hemox.'ragia en los ventriculos es extensa.

: Muchas de 1aa manifestaciones neurolégicas menos —=-

exactnmente localizadas, descritas a propbsito de-la trombosia

cerebral, también se observan en la hemorragia intracerebral - -

' jneluyendo el coma; estupor, somnolencia, confusi6n, delirio,
. ‘respiraci6n de Cheyne - Stokes, reflejos de’succibn y ‘presién,

'.unilateral ¥ bilateralmente.

Sla- hemox:x:agia cexebral que.en el infarto, pero: tiene importan-. .
cia el hecho de gue el paciente muchas’ vaces no egt4 comatoso’ =

incontinefcia vesical e intestinal y rigidez de los ‘extensores’ . e
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Aungue en la mayoria de los casos basta con hacer la
interpretaci6én adecuada de este conjunto de datos clinicos, pa
ra llegar al diagn6stico correcto es indispensable practicar -
el examen del liquido cefalorraquideo para descubrir la presan
cla de sangre, ya que es la ayuda mis valiosa para indentifi--
car una hemorragia intracraneal.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

El pron6stico inmediato es grave, ya que en aproxima
damente el 70-75% de los casos, la muerte sobreviene an plazo
de 1 a 30 dias. La hemorragla puede penetrar a presién en el -

.gistema ventricular, o bien, se produce hernia del l6bulo tem~
© poral y compresién del mecencefalo. La erosifn géstrica y la -
hemorragia gastrointestinal de origen neurfgeno pueden sobreve
nir en cualquier momento durante la primera o segunda semanas.
cuando la hemorragia es pequefia, es posible la supervivencia,
y la restitucién de la funcién motora, del lenguaje, etc,, pue
den-ger excelentes, pues al contrario de como sucede en el in-
farto, la hemorragia presions el tejido cerebral en lugar de =
destruirlo. La recuperacién de la funcién suele ser lenta, de-
bido a que se resorbe o elimina la sangre extravasada paulati-~
namente de los tejidos. Como ea muy dificil que una nueva hemo
rragia se produzca en el mismo sitio, el paciente puede vivir
por muchos afios. En algunos casos de hemorraglas cerebrales y
cerebelosas de mediana magnitud, el pacliente sobrevive 'y su es
- tado se estabiliza gradualmente, pero después de varios dias -
‘da haber aumentado la presifn intracraneal, se pregsenta franco
edema de la papila. Esto no significa que la hemorragla vaya -
en aumento, sino sélo. que el papiledema ha tenido leata evolu-
eclbn. La propensién de las clicatrices a ser epileptdSgenas es -

posible si. afectan la corteza.

TERAPEUTICA

El tratamiento médico general del paciente apopléji-
co de coma es identico al de la tromsis. Este guele ser quirur
gico. Los intentos para detener la hemorragia haclendo que dig
minuya la presifin sanguines general, por el empleo de agentes
blogqueadores del sistema aut6nomo no han dado resultado, y en
muchos casos la presencia inadvertida de una cafida de la pre~-
8i6n hasta niveles peligrosos ha complicado la enfermedad. La
hipotermia artificial se ha empleado en forma esporidica, pero
no hay datos suflcientes gue permitan valorar este procedimien
to. La compresién intermitente de la car6tida ipsolateral, en
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el cuello, pueden ser bené&fica en los casoa agudos de afeccidn
del putamen,

ROTURA DEL ANEURISMA SACCIFORME O SACULADO -

Este trastorno ocupa el cuarto lugar entre las enfer
medades vasculares del cerebro més frecuentes, después de la -
trombosis con aterosclerosis, embolia y hemorragia intracere--
bral hipertensiva, los aneurismas saculados tienen la forma de
pequefias ampollas de paredes delgadas que sobresalen de las ar
terias del circulo de Willis o de las ramas principales que se
originan en &1. Los sfculos o “fresas" como han sido llamados,

" en. su mayor parte se localizan en las bifurcaciones y ramifica
cionea, y se supone que resultan de defectos del desarrollo de
las tdnicas media y elistica en esos sitios. Deblido a la debi~
lidad local, la intima se abomba hacia fuera cubierta por la ~
adventicia; el saco se alarga poco a poco hasta que al final -
‘ag produce digolucién de la pared y sobreviena la rotura. Los
aneurismas .saculados prevalecen entre los 35-65 afios de edad, ’

" cada vez es mayor la frecuencia con que la enfermedad poliquis
tica del rifi6n y la coartacién de la ahorta se acompafian:de --
aneurisma sacciforme. La localizacién de los aneurlsmas sacci-
formes se presentan en la parte anterior del poligono de Wi---
‘11ds, los sitios mas frecuentes son: -1). Los relacionados con

.~ la arteria comunicante anterior; 2). en el punto donde nace la
arteria comunicante posterior del tronco de la carbtida inter-
na. 3). en: la primera gran bifurcacién de la arteria cerebral
‘media, 'y 4). a nivel de la bifurcaci6n de la carétida interna,

“donde d§ oriden a las arterlas cerebrales media y anterior, En

" tre estos sitios se incluyen: La car6tida interna en el seno -

cavernoso, el-origen de la arteris oftalmica, el punto de la -
unién entre la arteria comunicante posterior y la cerebral pos

“terdor, la 'bifurcacitn de la arteria basilar y los orfgenes de
las arterias cerebelosas que son en total de tres,

'Hay varios tipos de aneurismas diferentes a los sacu
lados, por &jemplo, micéticos, fusiformes, difusos y globula--
res. Los tres Gltimos ge llaman asf por su aspecto morfolégico
predominante, y consiatan an un agrandamiento o delatacidén de
la circunferencia entera de los vasos afectados, generalmente
las arterias carftida interna, vertebral o baailar.

CUADRO - CLINICO

Antes de la rotura, los aneurismas sacciformes por -
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lo general son aintomiticos y rara vez causan cefalalgla, En -
ocasgiones, los grandes aneurismas inmediatamente distales al -
geno cavernoso pueden comprimir al nervio o al quiasma Sptico,
el tercer par craneal, el hipot§lamo o la hip6fisis, En la fo-
sa posterlor uno o m&s nervios craneales pueden sufrir compre-
si6n junto al tronco cerebral,

cuando sobreviene la rotura, la sangre penetra a al-
ta presién en el espacio subaracnoideo {el circulo de Willis -
estd situado en este espacio), y los afintomas clinicos que re-
sultan son los siguientes; el paciente es sorprendido por una
cefalalgia generalizada aguda y cae inconscientemente en forma
instantfinea; la cefalalgia me presenta como en el caso ante——-
rior pero el paciente permanece relativamente lGcido, y la =--
consclencia puede perderse ripidamente sin que la preceda nin-
guna molestia.

si la hemorragia suele aer abundante, puede mobreve-~
nir la muerte en algunos minutos, horas, al dfa siguients o --
dos dfas después; el coma profundo persiste y se acompafia de -
‘respiracién irreqular, ataques de rigidez en extensi6n, y por
dltimo, paro respiratorio y colapso circulatorio. En casos de
muerte ripida a menudo sucede que la sangre penetra al cerebro
hasta llegar al sistema ventricular. En ocasiones la muerte so
breviene en un lapso de cinco minutos, por lo que al hacer el
diagnéatico diferencial de lay muerte mdbita, hay que conside--
. rar la rotura del aneuriema.

La rotura del aneurisma ocuxrre cuando el paciente es
té mée bien activo que cuando duerme y en muchos casos ha sido
precedida por algdn eafuerzo, como el del acto sexual o de «w=

‘otro tipo. En la mayorfia de los casos no se presentan gignos -
francos unllaterales de hemiplejfa, hemiparesia o afasia, pero
pueden aparecer por lo general se deben a la presencia de un -
cofigulo intracerebral. En este caso el aneurisma se ha roto --
parclalmente ¥y la sangre se acumula dentro del espacloc subarac
noideo y dentro del tejido cerebral (hemorragia subaracnoidea
carebral), e incluso llega al sistema ventricular (hemorragia
subaracnoidea cerebroventricular): a ello se debe que el pa---
ciente esté estuporoso o comatoso. El trastorno neurolégico -~
inicial puede desaparecer a los pocos diasy eato indica que la
hemorragia dentro de los tejidos no fué responsable de los sig

. 'nos focales., No se conoce del todo la patogénia de tales mani-

festaciones, pero se ha pensado que ocurre un descenso transi-

torio de la presién en la circulacién distal al aneurisma. Pus
den ocurrir paresias o afasias de minutos de duracién después
de iniciada la hemorragia, lo cual constituye un signo dea la -
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rotura del aneuriama. Dfas después de la rotura puede sobreve-
nir una hemiplejia tardfa, u otra forma de déficit neurolégico
Egto se atribuye a un estrechamiento en la base de una arteria
de calibre considerable, 1lo cual generalmente se interpreta co

mo un vasospasmo provocado por la presencia de sangre extrava~
sada.

Los sitios claves de localizacién de aneurismas son
los siguientes:

. 1) parfliasis del tercer par craneal (Ptosis, diplo=-
pia, midriasis y par&lisis oculomotora) generalmente indica -~
que el aneurisma estd localizado en la unién de la arteria co=~
municante posterior con el tronco de la carttida interna. El -
_tercer par craneal pasa por dicho punto.

2) Las paresiss transitorias de una o ambas extremi-
dades inferiores, al comiengo de la hemorragia, sugieren la --
presencia de aneurisma en la arteria comunicante anterior, que -
-‘al causar interferencia con la circulaci6én en las arterias ce- ..

rebralea anteriores, produce isquemia de las dreas motoras de
las extremidudee incariores.

: '3) La hemiparesia o la afasia indican que el aneuris
ma se halla en la bifurcacién de la arteria cexebral media y -
por lo tanto ha disminuido en forma critica la circulacién en
el aistema cerebral medio.

4) La ceguera unilataral o la ambliopia indican que

- al aneurisma est§ situado en la regién media y anterior del PO S

lfgono de wWillis (en el origen de la arteria oftSlmica en la -
bifurcacién de la arteria car6tida interna, o en la regidn de
. la comunicante anterior)

. 5) En un estado raro en.que no se pierdse la concien-
“‘eia y se obparvan mutismo acindtico abulia o adinamia, es muy
probable que el aneurisma esté localizado en la arteria comuni
cante anterior y halla provocado isquemia o hemorragia en uno
o en ambos lébulos frontales, hipotdlamo o cuerpo calloso, ¥y

6) 'El lado en que se encuentra situado el aneurisma
puede identificarae por la preponderancis unilateral de la ce-
falalgia o de las hemorraglas prerretinales, por la presencia
de dolor monocular o por la unilateralidad del ruido intracra-

" noal que se escucha' en el momento gue se rompe el aneurisma. -
i’ La par§lisis del sexto nervio, unilateral o bilateral, resulta
de la presencia de hemorragis .subaracnoidea y del aumento de -
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la presifn intracraneal, entre otros signos neurolfgicos que -
relativamente tienen poco valor en la localizaciébn, se inclu--
yen los reflejos de presidén y succibn, la coreotetosis y la ri
gldez en extensidn.

EN RESUMEN, LA SUCESION DE SIGNOS CLINICOS EMPEZANIO
POR LA CEFALALGIA SUBITA Y VIOLERNTA, COLAPSO, PERDIDA BREVE DE
LA CONCIENCIA Y CONFUSION, EN COMBINACION CON LA AUSENCIA DE -~
SINTOMAS PRODROMICOS Y LA ESCASEZ DE SIGNOS UNILATERALES CON--
FIRMA EL DIAGNOSTICO DE ROTURA DE ANEURISMA SACULADO.

EVOLUCION ¥ PRONDSTICO.

. En este trastorno es caracteristica la tendencia a -
‘1a recidiva de la hemorragia. Esta es una amenaza que ensombrg
ce todo pronéstico 'y por desgracia parece que no_hay manera de
‘determinar con seguridad en qué caso se presem:ax:a otra hemo--
tragia. . . :

‘La;gravedad de la enfermedad se manifieé\:a anedi.atg

mante dependiendo de la recurrencia con que ésta se presente,:
Los.pacientes pusden quedar incapacitados parcial o totalmente

la incapacidad obedece a par&lieis, trastorno mental ¥ epilep— ;
i sia.‘ ‘ :

TERAPEUTICA

~ Bs paracido’ al: de la trombosia cerebral, ge prescri-

',bir& :epcao absoluto en cama por espaclo de 4 a.8 semanas, con
‘la cabeza elevada unos 15 a 20 grados, debe prohibirse el ha--
cer eafuarzos para defecar, por lo que se administraridn laxan-

tes O enemas. ligeras. Hay que poner eapecial cuidado en evitar

cualquier esfuerzo, sobre todo la tos, Para la alimentaci6dn -~

‘del paciente es necesario la colaboracién de una enfermera. .-~

'Los gedantes {barbittiricos) y los analgéaicos (cplaceos, "acido ;' :

acetilealicilico) son muy Gtiles para lograr la relajaci6n. En
casa’ de hipertensién grave puede emplearse muy cautelosamente .
el HEXAMETONIO, ya sea por via bucal o parenteral, para dismi-~
Conuir la presisn arterial a razén de 160/100, teniendo mucho -~

cuidado en no precipitar hipotensién e infarto cerebral, Ta == "

promacina por via intramuscular se emplea para dominar la nu~
sea v el vbmito. El dilantin y el fenobarbital se prescriben -
en forma sistemitica para prevenir las crisis convulsivas, En
la actualidad la puncién lumbar generalmente se efectda con £i’
" nes diagn6sticos y en otros casos s6lo estd indicada para meijg .
‘rar ‘la cafalalgia rebelde a todo tratamiento, para descubrir - -
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la' recurrencia de una hemorragia o para medir la presién intra
craneal antes de practicar una intervencién quirurgica.

Para mantener el equilibrio de lfiquidos hay que pro-
~ceder cop mucha cautela al administrarlos por via IV, y las so
luciones de electrolitos se emplearsn en combinaciones adecua~
das (mezcla de solucifn de glucosa al 5% con agua Y solucibn -
galina normal a partes iguales, o soluciones de electrolitos -
bien balanceadas) con el objeto de reducir al minimo el peli--
gro de agravar el edema cerebral. Tambien conviene corregir -~
los trastornos de la coagulacitn de la sangre, se aconseja ad-
‘ministrar vitaminas € y K. Después de 6 semanas de reposo en ~
cama,: el paciente puede volver poco a poco a la actividad y re .
gresar a su trabajo al cabo de cuatro meses. Como es natural,
ae prohiben los trabajos peaadoa.

- El tratamlento quirurgico est4 destinadc a prevenir
la recurrencia de la hemorragia., Los procedimientos puaden ger
extracraneales (ligadura de la: carétida primitiva en el cue ===
llo) o “intracraneales (resecci6n del aneurisma, ligadura del.-:

‘1;.cuiello del aneurisma.recubrimiento o taponamiento del saco -~

- aneurismitico por medio-de mdsculo, aponeurosis, material plas
‘. tico o injerto arterial, obturaci6n del aneurisma, ligadura -~

- 11Qe1 vazo principal proximal del apeurisma). En‘algunos casos -’
.. se combinan los procedimientos extra e intracraneales..  Eato --

-obviamente se dejar& en manos de un cirujano ya que &1 es el -
‘indicado para dicha intervencién por tenar congiderable axpe--‘
~.riencia en el- caao.,eato serh a nivel institucional.

TROMBOSTS GENERAL

. De estas muchas causas, la trombosis con aterxosclero:
,-.ris provoca la gran mayoria de los casos que sa ven en la prﬁc
““tica diaria. Se incluyen ‘otros factores predominantes’ como-hi--
. potensifn, Hernia Cerehral con rotura de aneurisma, aungue en
‘tealidad son ejemploa de infarto sin trombosis verdadera.

Los sitioa més frecuentea de tromboaia pourren & ni—~
vel de la arteria cardtida interna en su porcién cervical, a -
_“nivel-del seno carotfdeo, en la bifurcacitn principal de la ar:
. teria cerebral media; en la regién donde la arteria vertebral

se une para formar el tronco basilar: en el trayecto de la ar—,]
- teria cerebral posterior, donde forma el circulo que. rxrodea el
’ ,pedunculo cerebral, y en la arteria cerebral anterior donde se -

amolda 2..1la. convexidad del cuerpo calloso.
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La oclusibn de la car6tida primitiva, tronco braguip

cefflico o las arterias subclavias en la parte superior del t&
rax, puede ser causa de isguemia cerebral y las arterias vertg

" brales pueden estar estrechas desde sus origenes en la arteria
subclavia, La hipertensién agrava el procedo favoreciendo al -
depbaito de material ateromatoso en los pequefios vasos origl--
nando trombosis en las ramas penetrantes de la arteria care---

. bral posterior, de la cerebral media y del tronco basilar. To-
davia no se conocen los detalles del proceso por el que la ~--
trombosis se agrega a la aterosclerosis; de acuerdo con la teg

rfa del incruatamiento, ambos procesos estfin intimamente rela-
cionados.

El efecto de la trombosis aterosclerdtica sobre el -
‘carebro no es ficil de predecir con exactitud; lo mismo puede
decirse de la oclusién emb6lica. El verdadero estado de la luz
. arterial durante el periodo en que pe produce el ataque varia
an cada caso, y el aspecto de los cambios anatomopatolégicos -
todavia -no se conoce por completo., A juzgar por los datos obte
.-nidos por los arteriogramag y las intervenclones quirurgicas -
practicadas en las arterias vertebral y carftida, en el cue---
1lo0, es probable gue en el momento.en gue se producen los ata-
ques prodrémicos de isquemia transitoria, la aterosclerosis y
1a trombosis s6lo ocluyan en forma incompleta la- arteria afec
tada; el flujo sanguineo por razones gue todavia no se compren
den, és intermitente en el territorio distal a la extenosis o
“'bien, el vaso principal est§ totalmente ocluido mientras hay -
estenosis da los vasos que efectdan el flujo colakterxral. Duran-
te el tiempo en el gue el trastorno neurolégico persiste y si-
gue progresando, en la mayoria de los casos hay datos que indi
can que el trombo formado ha seguido progresando hasta blo-=--
quear por completo el vaso sanguineo principal. :

cuando el atague se ha establecido por completo, la
. oclusién total ea la regla, Es frecuente encontrar més de un -
. vaso afectado por estenosls u cclusién, por lo que es dificil.
aclarar la accién reciproca de los factores hemodin&micos que
producen los sintomas, ya sean transitorios o persisgtentes. —-
También es posible que la estenosis o la oclusién de las arte-

rias car6tidas y vertebral sean totalmente o casi "ailenclo-—--

ane".
CUADRO CLINICO

En aproximadamente el 80% de los casos, la parte =-—-
principal del ictus (parslisls o deficliencias de otra especie)
va precedida por signos ligeros, o por uno o mis atagues isqué
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micos de caracter transitorio que en realidad anuncian el peli
gro de un accidente vascular para eatablecer el diagnbstice de
tromboasis cerebral es necesario descubrir si hay antecedontes
de dichos episodios prodrémicos; la hemorragla cerebral y la -
embolia muy rara vez van precedidas de estos prodrémos. LO® -~
ataques transitorlos de alarma que corresponden a enfermedad -
de las arterias cerebral media y carétida, consisten en monopa
resias, hemiplejfa, monoplejfa, hemiparesia, ceguera oftélmica
afaasla, confusidén, etc., y los que corresponden al alastema ba-
silar-vertebral consisten en entumecimiento unilateral, deava-
necimiento, diplopia, trastorno de la visién en uno o en ambos
campos visuales, oscurecimiento visual, disartria, cefalalgia,
sordera, etc., que pueden durar desde unos segundos, hasta § -
horas o m&s, el ataque puede presentarse ap el mismo dfa en =~~
que comenzaron los signos, y puede tardar semanas o incluso me
sen, Y en ocasiones, desaparece lentamente sin que sobravenga
otro ataque. Cuando estos datos menores de laquemia no forman
parte del cuadro, debers sospecharse en otros factores causa~-—
les para poder calificar el asccidente vascular cerebral como -
ocasionado por un cuadro de trombosis cerebral. La parte prin-
cipal del ataque de trombosls, vaya o no precedida de crisis -
de alarma, se desarrolla de varias maneras. A veces al presen-
tarse el primer atague, toda la enfermedad se desarrolla a las
pocaes horas, el paciente puede despertar en la mafiana con una
par&lisle completa o una deficiencia de algdn tipo, o bien, -~
puede sufrir del ictus poco despudas de haberse levantado, qui-~
26 miestraa desayuna,

En otros casos una ver que se presenta el ataque, la
enfarmedad progresa en forma indefinida en las proximas horas
o dfas, Tamblién ge da el caso de que el ataque ae desarrolle -
en forma parcial, y despues de que el paciente ha mejorado va-
rias horas, sobreviene la parflisis completa. Tamblén puede --
presentarse un atagque de larga duracién, que va seguido de pa-

‘r8lisis completa y permanehte después de uno o dos dlag.. La en
fermodnd puedle afectar varias partes del cuerpo o blen una so-

. 1a pero esto es raro de cue suceda, por ejemplo la parSlisis -
comienza por una extremidad o un lado de la cara, y puede se~--~
quir afectando, en forms grave y por stapas, otras regiones del
cuexpo hasta que el ataque se desarrolla por completo, emto pue
de durar dfas o semanas que pueden ser de mejoria o de agrava--
miento. Todas estas formas de evolucién ayudan al diagnéstico =~
de trombosis cerebrasl y todo este proceso puede denominarse —--
tromboais en evolucién. En los ataques de trombosis tanto el cg
mienzo como la evolucién se pregentan de preferencia durante el
“guefio o poco despues de despartar (60¥% de los casos) El ataque
‘se presanta en forma lenta y gradual la cefalalgla, aungue au-~
sente en 1la mayorfa de los casoa, no es raro que g6 prasants en
la trombosis cerebrals por lo general se localiza a un lado de -

la frente, cuando ests obatruido algdn lugar del sistema caroqgr‘:
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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, pro
bablemente se relacione en algunas fomas con el proceso pato-
18gico vascular, ya que puede anteceder a los otros sintomas -
del atague, es muy raro de producirse la rigidez de la nuca en
el inferto cerebral. La hipertensién suele agravar la ateros-
clerosis y suele presentarse con mucha frecuencia en estos ca-
808, por lo general se comprueba la existencia de trastorno vas
cular en otras partes por ejemple., angina de pecho, anomalias
electrocardiogréficas, infarto del miocardio, ausencia de pul-
80 periférico en las extremidades inferiores, o claudicacidn -

intermitente, las arterias retinianas muestran estrechamiento-
" focal o uniforme, el reflejo luminoso puede ser exagerado e --
irregular, o pusde haber desplazamiento de las venas, por lo =
tanto todos estos trastornos no pueden atribuirse a la ateros~

o clerosis cerebral, por .lo gque ‘el examen del fondo de ojo tiene
-poco valor.,

Cuando el sistema carotideo esté afectado, predomi~- .
' pan loa signos unilaterales de hemiplejia, hemihipoestesis, he
nianopsia, afasia, y agnosia. En la enfermedad basilar también
- es posible encontrar hemiplejia, pero es més frecuente que se-’
‘ prasenten signos bilaterales gue pueden ser motores, sensiti--
ves o de ambos tipos, combinados con algin trastorno de los -~=~
. nervios craneales, cerebelo y otras extructuras localizadas en
el tronco cerebral o relacionadas con él. ‘

Para que. la oclusi&n carotidea provogue signos bila- -
terales, los vasos de ambos hemisferios tendrian que ser afec- -
rtados-al mismo tiempo, por lo que no es frecuente de que suce-
da asf{ (oclusidn carotidea bilateral) .

¢abe hacer incaplié que en la trombosis cerebral, nup
ca se observa sangre en el liguido cefalorragufdeo, -por lo ge~--,
neral esa transparente y cristalino, a mehos que el infarto pro
-duzea congestién, y en tal caso ligera xantocromia (1 a 2 esca
la de 10), =6lo se observa en los estadios iniciales del pade-~
cimiento leucocitosis en especial depolimorfonucleares.

EVOLUCION ¥ PRONOSTICO

: En la trombosis cerebral se plantea un serio proble-
"~ ma'que es el siqulente.

: " ¢EN-QUE FASE DEL ATAQUE SE ENCUENTRA EL PACIENTE AL~
<o SER EXAMINRDO POR PRIMERA VEZ? .
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¢ES O NO PELIGROSO ANTICIPARSE?. Todavia no hay nin-
guna regla que sirva para precedir su evolucién, Una pardli-~
sis moderada, de un dfaparaoctro, puede transformarse en una -
hemiplejfa grave, o bien, durante el curso de uno o dos dias, -
el estado del paciente puede empeorar aunque sdlo sea en forma
transitoria. En la oclusién de la arteria basilar, el vértigo-
y la disfagia pueden progresar en pocos dfas hasta la parfli--
Bis total y como profundo. La progresién del ataque probable-
mente se debe al aumento de la estenosis de la arteria afecta-
da por el trombo mural, y 1a extensidn del trombo a lo largo =
de . la arteria, bloqueando ramas laterales o impidiendo el rig
go anastombtico, en la arteria basilar el trombo poco a poco-
. 1lega a ocupar toda su longitud, en el sistema carotfdeo el -
trombo progresa distalmente desde su lugar de origen en el --
cuello, hasta la porcién supraclinoide intracraneal y posible-
mente a la arteria basilar anterior impidiendo asf{ el £lujo co
lateral del lado opuesto. Es la oclusién de la cerebral media-
puede producirse tromhosis retrégrada atrls de la desembocadu~-
ra de la arteria cerebral anterior y, tal vez, el infarto del-
tarritorio de eata \ltipa arteria se produzca en forma secunda
ria. En la trombosis cerebral hay muchos otros factores gue --
contribuyen en manera importante al pronéstico inmediato. En-
casas de infartos extansos se produca edema en el tejido infar
tado, con la consiguiente hernia tentorial, por lo que el pa--
ciente muere a los dos o cuatyo dias, en el infarto basilar -~
extenso, acompafiado de coma profundo, el paciente rara vez so-
brevive mis de unos cuantos dfas. Si desde un principio hay -
como O estupor, las posibilidades de sobrevivir depender&n del
éxito que tengan las medidas empleadas para mantener permea- -
blea las vias respiratorias, as{ como el equilibrio de liqui--
dos y electrélitos, las infecciones de las vias respiratorias-
.y urinarias representan un peligro constante, y una vez gue se
presentan, el estado general del paciente empeora répidamente,
coincidiendo con la elevacién de 1a temperatura.

Hay casos en quae.la recuperacién del paciente, no se

© presenta en £ orma definida y después de varios meses de estar-
haciendo esfuerzos para la rehabilitacién el paciente continia
con-los trastornos del lenguaje, la extremidad superior total~
mente inGtil, y la inferior apenas puede ser capaz de apoyarse
al intentar la marcha, Entre estos dos extremos exXiste un sin-
nlmero da posibilidades de recuperacién. Se puede asegurar que
en cuanto m&s tarde en iniclarse los movimientos, peor smeré el
pronéstico. S1 después de una o dos semanas no. se advierte nin
gGn Bigno de recuperacidn, el pronbstico es malo, tanto en lo-
que refiere a la actividad motora, como al lenguaje, pudiendo-
afirmarse que la parflisis motora que se prolonga 5 o & meses,
probablemente ser§ permanente. Respecto a los trastornos de la
- sensibilidad, a veces se ha lograde alivio, incluso hasta los-
dos afios, y la afasiala disartria, y la ataxia cerebelosa pue-
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den mejorar en un afio o mids tiempo. ELl infarto bulbar dificulta
la deglucién prolongéndose de 4 a 7 semanas pero el restableci-
miento de la funcién puede ser normal.

Cuando los misculos se paralizan est&n fllccidos los-~
primeros dias o semanas siguientes al ataque, perc los reflejos
oateotendinosos permanecen inalterados o levemente aumentados -
© disminuidos, pero poco a poco adquieren espasticidad y los re
flejos tendinosos se exageran. El brazo tiende a adoptar una po
slcibn de flexién y adeccién., en tanto que la pierna esti en ax-
tensién y aduccidn, por lo contrario, si en la mano se advierte
Qque muy pronto se ha desarrollado epasticidady se ha restablecido .
el reflejo de prensifn, asi como otras reacciones posturales, pronds
tico es bastante favorable. Se debera iniciar la fisioterapia lom&s
pronto posible conel finde evitar la contractura del hombro, <o
do, mufieca, nudilleos, rodillo y a tobillo que es una complica-—-
cién frecuente ademds_de que causa dolor y aumenta la jinvalidez, en
especial en el hombro, en los infartos del trgnco cerebral, a -
menudo persiste una sensacién de "mareo” muy lolesta y constan-
te a consecuencia de la lesibn del sistema vestibular. Aproxima
damente en el 20% de los casos de infarto con lesién de la cor-
‘teza cerebral, las convulciones cerebrales (epilépticas) recu~=:

. rrentes son complicaciones frecuentes. o

Muchos pacientes se quejan de fatigabilidad y se ha-
llan deprimidos. No se sabe que origen puedan tener dichos tras
tornos; es posible que los factores psicolégicos jueguen un pa-
- pel ‘importante. Son muy poces los pacientes que plantean proble
"mas de conducta serios después del ataque, o se encuentran en -
‘Paicosis; sin embargo; son comunes las inclinaciones paranocides;
el mal cazécter. la obstinacién y el mal humor.

Por lo tanto llegando a la conclusién de todo esto, -
es necesario considerar que el que ha padecido un ataque de trom
bosis siempre est& en peligro de que en algunos meses o afios su

-deficiencia progrese en forma tardia o sufra otro ataque por lg ‘ L

8ién en otro sitio. Esto ocurre especialmente en aquelloa pa~ -
cientes que tienen hipertensién. .

TERAPEUTICA DE LA TROMBOSIS CEREBRAL

El tratamiento de la enfermedad vascular cerebral, asi -

. como de los ataques, puede dividirse en 4 partes:

1) .~ Tratamiento médico general en la fase aguda;
2).- Medidas para restaurar la circulacién y detener-
el proceso patolégico:
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3) .~ Fisioterapia y rehabilitacién.
4) .~ Medidas preventivas contra el ataque y la enfer
medad vascular,

1} o+~ TRATAMIENTO GENERAL EN LA FASE AGUDA.~
CONDUCTO CLINICA ANTE EL PACIENTE COMATOSO,

El coma no constituye una entidad patoldgica indepen
diente, si no que siempre es una expresidén sitomitica de enfey
medad. Cabe sefialar que, cuando el paciente comatosc es visto-
por primera vez, ciertas medidas terapéuticas simples deben --
preceder a los procedimientos diagndsticos, se efectuars una -
répida revisién con objeto de asegurarse de gue el paciente co
matoso tenga la respiracidn libre, que no esté en estade de -~
choque (colapso circulatorio) o, si ha ocurrido algin trauma--
tismo, que no esté sangrando por la herida. En los, pacientes-
con traumatismos 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 investigacién
inmediata sobre la salud previa del paciente; si sufrié alg@n=-
traumatismo craneal o convulciones, y las clreunstancias en ~-
las que fue encontrado. A las personas que acompafian al pacien
te comatoso al hospital no se les debo pexmitir salir hasta gque-
hayan sido interrogadas. . .

DIAGNOSTICO

La medicién de la temperatura, el pulso, la frecuen-.

Ceia respiratox:ia y la presién sangufnea es Gtil para el diag-~

néstico. La fiebre sugiere infeccidn general grave, como naumg
nia, meningitis bacteriana o lesién cerebral que ha trastorna-
do los centros reguladores de la temperatura. La fiebre excesi
vamente alta 41.6 a 43.3 grados centfgrados (107 a 110 grados-
farengehy) 'ac'ompahada de piel scca hace pensar en insolacidn,

La hipotermia se observa con frecuencia en la intoxi

cacién alcoh6lica o por barbitéricos, en la deficiencia de 1{-
quido extracelular o en la insuficencia circulatoria periféri-
ca o en el mixedoma. La respiracién lenta indica intoxicacién

- por morfina o barbitiricos o hipstiroidiswo, mientras gue la -

respiracién prafunda y répida (respiracidn de Kussmaul sugiere
neumonfa, aungue puede presentarse en la acidosis diabética o~
urémica,’ y también en algunas enfermedades intracraneales como
la hiperpnea central de naturaleza neurSgena, La respiracién -
répida que se acompaﬂa de estertores rcspizatoriosy de fiebro-r )
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es un signo frecuente en la neumonia lobar. Las enfermedades --
que elevan la presién intracraneal o dafian el cerebrd, en espe-
cial el tronco cerebral, con frecuencia causan respiracién len-
ta, irregular o periédica (respiracidn de Cheyene Stokes) .

La medicién de la frecuencia del pulso es menos Gtil,
pero si ésto es damasiado lento, sugeriri blogueo cardiaco, o -
en ‘su defecto si se combina con respiracién periddica e hiper--
tensién indicard aumento de la presién intracraneal. La tagqui--
cardia cercana de 160, o mayor, llama la atencién sobre la poai
bilidad de un ritmo cardiaco ectépico, con insuficiencia de la-
cixculacién cerebral. La hipertensién intensa ocurre en los pa-
cientes con hemorragia cerebral y encefalopatia hipertensiva vy,
en ocasiones, en enfermos con presidn intracraneal aumentada, -
nientras que la hipotensién es signo comfin en el coma diabético,
en ‘la intoxicacién por alcohol o barbitlrices y en la hemorra--
gia interna, el infarto del miocardio, el aneurisma disecante -
de ‘la ahorta, la septicemia por bacilos gramnegativos y la en--
fermedad de: Addison.

La inspeccién de la piel también tiene gran valor cli :
. nico. La clanosis de los lablos y de los lechos ungueales indi- -
“can:. deficiente‘oxigenacién, las escoreaciones miltiples, y en-

H'particular una herida o zona de reblasdecimiento en el créneo, -

pueden indicar la posibilidad de un traumatismo craneal. La co-
‘loracién rojo cereza indican intcxicacién con monixido de carbo .
no. Las hemorragias del ofdo, de la nariz o en las Grbitas tam-
‘bién favorecen la posibilidad de un traumatismo, la edematiza-~
cién.y la hiperemia de la cara y las conjuntivas, asi como las-
‘'telangiectasias son caracteristicos del alccholismo; mientras -
que la palidez acentuada hace pensar en una hemorragia interna,
1la presencia de una erupcién maculchemorrdgica indica la posibi -

lidad de una infeccién meningoccécica, de endocarditis estafili~ ' .

cbcica, de tifo o de fiebre manchada de las montaflas rocosas, -

©-la pelegra se presenta en lesiones mixedematosas. En el hipoadfg =

nalismo pituitario lapiel es cetrina, -la sudacidn excesiva gsu~-.
giere hipoglucemia o chogue, mientras que la piel seca hace pen’
sar en acidosis diabética Y uremia.

. El olor dela respiracién puede también orientar hacla
la naturaleza del trastorno que causa el coma. El olor a alcohol

se- reconoce con facilidad (el vodka es inodoro). El olor a fru- 7%

tas fermentadas del coma diabédtico, el olor urinoso de la ure--
'mia, el hedor del coma hepdtico, también son lo bastante distip
“tivos para ser identificados por todos aguellos médicos que po-
seen un vivo sentido del olfato.

"En-la exploracién figica, la observacién cuidadosa ~=:
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del paciente estuporoso o comatoso proporciona muchos datos so-
bre la funcién de las diferentss 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 -
os lo que hace. Deben notarse las posturas predominantes del -
cuerpo, la posicién de la cabeza y los ojos, la frecuencia, pro
fundidad y ritmo de la respiracién y del pulso. La capacidad -
de respuesta debe ser anotada, observando las reacciones del pa
cient de cuando se le llama por su nombre; su capacidad para eje
cutar una orden simple o para responder a los estimulos doloro-
808; los mds efectivos son la presidn en la regién supracrbita-
ria, en el esternén, o bien al pelliscamiento en la parte late-
ral del cuello o en las porciones internas del brazo o muslos.-
Al hacerse una gradacidn de estos estimulos, puede decirse que—
_se titula la respuesta y se hace una valoracién tanto de la pro
fundidad del coma como de los cambios de la enfermedad en el -~
transcurso del tiempo.. La vocalizacién puede persistir en el -
estupor 'y el coma ligero, siendo la primera respuesta en perder
--8@.. el movimiento de retirar con habilidad la parte estimulada~
y la mimica al respecto, se conservan en el coma ligeroc y se ma .
‘.nifiestan la integridad de las vias cort;cobulbar Y conticoapi- :
nal. .

También es necesario determinar si el coma est& o no—‘

,acompanado por inrritacién meningea o por enfermedades focales- - :

. del cerebro o del tronco cerebral., En presencia de irritacién -
meningea, ya ‘seapor meningitis bacteriana o por hemorragia su--

" baracnoidea, hay resistencia a la flexién activa y pasiva ‘del -

cuello, pero no a la extensién, a la torcién o a la inclinacién

de-1la cabeza. La resistencia al movimiento del cuello en todas- i
direcciones indica enfermedades de la columna.cervical, o es -~ .

parte de la rigidez generalizada., ®n cuanto a los patrones de -

respiracién anormal en las lesiones progresivas gque- reducen el=~
- estado de conciencia, desde la confusién, la inatencidn, hasta-

el estupor y.el coma la anormalidad mfs temprana en las lésio--

'* ‘nes cerebrales es la aparicidn de la apnea posthiperventilato-=

‘ria (un perfiodo de apnea que ocurre después de 5 & 10 inspira--
ciones profundasg. Su presencia denota una enfermedad librontal-

en el mecanismo activador de respiracién ritmica al reduclrse -

el co,.

Las reacciones pupilares son de gran importancia ya -
que en las intoxicaciones por fdrmacos y en los trastornos meta
b6licos que causan coma, las pupllas no se afectan. Lag exepcig
nes son: las intoxicaciones por glutetimida (Doriden), y la = = -
anestesia profunda con éter, donde las pupilas pueden tener ta- . =

" mafio, - medio o ligeramente grandes y estar paréliticas durante - .

“varias horas; los -opificeos (morfina)’ y la heroina, gue provocan
" pupllas puntiformes con un reflejo a la luz tan pequeflo que 86~
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lo peude verse con una lupa; y las intoxicaciones por atropina
en la que las pupilas estén muy dilatadas y fijas.

CUIDADO DEL PACIENTE COMATOSQ

En el paciente sin conocimiento. el dentista claro es
t4 a nivel hospitalario en colaboracién con el médico residen-
te que esté de guardia y en los servicios de urgencias, se de-
beré prestar atencién a cada funcibn vital, a continuacién se-
d& un breve resumen de las medidas mds importantes que se debe

" rén de tomar en cuenta:

. . . l. 8i el paciente se halla en estado de choque esto
tiene prioridad sobre todas las demfs anomalfas, el tratamiento
del choque se esclarece en el tratamiento de la hipertensién -~
‘anteriormente descrito a ésta alteracibn.

2, Si la respiracidn superficial es irregular con ‘cia
nosis se establecerf una via de aporte permeable y administrar
oxigeno. Coloando al paciente en posicién semiprona, de manera
que las secreciones y log vémi.tos no entren en el &rbol traqueo
bronquial, los reflejos farfngeos suelen estar suprimidos; por
lo tanto, puede insertarse sin dificultad un tubo endotraqueal,
las secreciones acumuladas deben estraerse con un aparato de -

.| asplracién tan pronto como se acumulen; .de lo contrario origi-

“ narén atelectasia y.bronconeumonia, el oxigeno debe adminis- =
trarse con mascarilla facial en concentracién de 100%, durante
6 horas a 12 h., alternando con una concentracién de 50% duran
- te 4 horas, la profundidad de la reaspiracién puede aumentarse-
empleando de 5-a 10 % de bibéxido de carbono durante perfodos -
de tres a cinco minutos cada hora, no hay que dar atropina; el
edema de los pulmones y la presencia de liquido en las vias -~
tragqueobronguiales no dependen de secresiones glandulares, adeg
més, la atropina espesa este liquido y también puede perturbar
1la requlacidn térmica. La Aminofilina es Gtil para combatir la
respiracién de Cheyene Stokes, la parflisis respiratoria- exige
utilizar un respirador de presién positiva o un estimulador --
electrofrénico, pero no es recomendable ya que no mejora la si
tuacién. :

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 poiquilotex
mia, en la hipertermia estfindicado suprimir las mantas de la- - -
.cama-y emplear pafios empapados en alcohol y soluciones resfreg: .-
cantes. .
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« MNo hay que permitir que la vejiga se distienda. Si
el paciente no orina, hay que introducir una sonda que guede —-—
permanente. Si en la vejiga hay més de 500 ml de orina, hay que
proceder a la descompresidn poco a poco durante varias horas. =
La diuresis debe mantenerse por encima de 800 a 1000 ml. al dia,
el paciente no debe estar en una cama sucia o himeda.

5. Las enfermedades del sistema nervioso central pue-
den perturbar el control de agua, glucosa y sal. El paciente —-
8in conocimiento ya no puede controlar sus ingresos de alimen—-
tos y liquidos a la sed y el hambre. Los sindromes de pérdida -~
de sal y de retencién de sal se describen en las enfermedades -
cerebrales. 5i el coma se prolonga, la introduccién de una pe--
quefla sonda hard mucho mas fdcil la solucién del problema de —-

alimentar al paciente y mantener el equilibrio de liquidos y --
electrdlitos.

6. Hay que intentar impedir la bronconeumonia median-
te el empleo profildctico de penicilina y estroptomicina, o al-
gin antibidtico de amplio espectw .. En la infeccidén patente ~-
hay qua aplicar el antibiético especifico. Las piernas se exami
narén cada dia para descubrir signos de flebotrombosis.

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

8. Las convulsiones se controlan mediante el huso de-
anticonvulcivantes, que se describird cuando se hable de epilep
sia ' idiopAtica.

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

Una vez que el atague trombbdtico seha desarrxollado tp
talmente, cualquier terapéutica gue se planee no tendr& ningGn va
lor si no estl encaminada a restablecer el tejido cerebral o su
funcién. Para que la terapdutica sea eficaz debe ser preventiva.
El diagnéstico deber& hacerse en la fase mfs temprana posible -
para evitar una catéstrofe completa. Por lo tanto, todos los me
dios empleados para combatir el ataque, segiin gue estén encami-
nados para alibiar, detener o prevenir los procesos de igquemia
cerebral en realidad son de naturaleza profilfctica. Aun cuando
ya hayan aparecido los signos y sintomas persistentes, es concg
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 lesidn irreversible, por
lo que sobrevivirén si se logra gue el riesgo sanguineo aumente.
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Terapéutica Mé&dica Para Mejorar El Riego Sangufneo Ce
rebral.-

Las observaciones clinicas indican que los sincopes -
Yy los ataques de isquemia en la mayorfa de los casos se presen-
tan cuando el paciente se levanta de la cama, en particular en-
la mafiana ¢ durante el perfodo post-operatorio. Cuando la cir-
culacibn cerebral disminuye en la posicién vertical, ésta agra-
vada la isquemia cerebral; por esta razén se aconseja gue todo-
paciente que a sufrido atagque por infarto isquémico dehe perma-
necer en cama y en posicién horizontal los primercs 7 a 10 dias
¥ que al comenzaxr la ambulacién se preste especial atencién al-
‘mantenimiento de la circulacidn general (debe evitarse que esté
demasiade tiempo de pie, se le indica que se siente lavantando-
los pies, etc.). Parece que es benéfico elevar los pias de la -
cama unos 35 cm. o mis, durante la fase aguda. En.los casoa-de-
ataque ‘es importante mantener 1a presién sangufnea general: ello
se logra por correccién de la pérdida de sangre, el empleo de -
-Levophed en caso de infarto del miocardic con colapso vascular, .
prohibiendo la administracién de agentes blogqueadores del siste
“‘ma nervioso- auténomo. La snemia se corregiri adecuadamente y co
mo la policitemia retarda la circulacién local, también debe == @

| tratarse.

ANTICOAGULANTES,

La terapéutica anticoagulante previene los ataques de
isquemia y pospone el advenimiento de un atague inminente, tan-
to si el sistema carotideo o el vertebral estén afectados. Loa-
~“anticoagulantes tamblén detienen el avance de un ataque trombd-
" tlco progresivo, ‘pero no en todos los casos. Al planear la tera

“péutica anticoagulante, uno de los aspactos es el problema de -
saber en qué fase del atague estl el pacliente al ser examinado-
por primera vez. ¢La evolucién serd benigna o desastrosa? Por-

- 'el'momento no hay reglas:en que basar un-prondstico séguro. Los

anticoagulantes no tienen ningin valor cuando el ataque’ estd -- -
pleanmente desarrollado. Todavia no se sabe con certeza si su -

administracién prolongada previene la recurrencia de un ataque-

trombbtico, pero la frecuencia de hemorragias graves como come- .
" plicacién de estos medicamentos contrarresta su valor en estos-

casos.

. Cuando se administra tratamiento con anticoagulantes-
‘en los casos de trombosis se deberd iniciar con Heparina en do-
sis de 50 mg cada 4 horas, en los casos en que las manifestacip’
nes son progresivas o aquellos en que hay atagues transitorios- .
de isquemia m&s de una vez en dos dfas. El tratamiento de Hepa- - )

rina se mantiene ‘durante una a tres semanas, perfodo en.-que se- : '

“inicia 1a administracién de Cumarina y se continGa con loa me--
dics neceamios para su control eficaz durante un afic o mis.  Ea .’
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te Gltimo tratamiento se aplica por separado desde el principio
cuando los ataques transitorios de isquemia no son frecuentes,-
- Los anticoagulautes no se usan o no se recomiendan en los ata--
ques lacunares a menos gue se encuentren en la etapa de ataques
transitorios del isquemia.

El empleo de férmacos anticoagulantes exige un diag--
néstico seguro. La presencia de hemorragia intracraneal se des-
cartar, en primer lugar, en el examen del liguido cefalorragui
deo, -8in embargo no hay que olvidar que un liguido transparente

- no excluye necesariamente la presencia de hemorragia. Antes de
comenzar el tratamiento debe llevarse un control de la concentra
cién de protrombina y tiempo de coagulacién, pero si ello no es
factible, en general, la dosis inicial de fidrmacos anticoagulan

" tes puede darse sin peligro si no hay signos de hemorragia acti
va-en cualguier parte del cuerpo. El problema prevalece de que-’
‘si el pacliente presenta hlipertensién grave es o no una contraipn. -
dicacién todavia no eastd lo suficiente aclarado. Sin embargo, -

“cuando la presién sanguinea diastélica alcanza un valor de 130- -

..mm. ‘de hg. o mls, se intentard, al mismo tiempo, disminuir la: =

; ""presién en forma gradual con agentes hipotensores, -teniendo es-
 pecial cuidado de no perjudicar més la circulacién en la regién:’

“del “infarto, por disminucién exagerada de la presidn sanguinea-
.general. Es preferible evitar la reduccién de la presién pan--"

- ataque trombét:.co.

: La terapeutica anticoagulam:e es innocua Bl se procu—'
ra: determinar la concentracién de protrombina en forma regular-

- (una vez.al dia, durante los.primeros diez dfas, luegd 3 veces-
7 por semana y por Gltimo cada semana o cada diez dfas) en un la--
{‘boratorio digno de confianza, la terapéutica puede o no prolon-
garse o inclusive interrumpirse sl se presenta en el curso de -~ .
Bu administracién trastornos de‘ la coagulacién, inexplicables.

“Las dosis exceaivas de cumarina’ causan hemorragia: en—
el riﬁén, nariz, intestino, piel y dentro -del misculo, ‘el cere-
bro y la duramadre {(hemorragia subdural). Aungue muchos de es—-
- tos accidentes no son graves, si se administra vitmina Ky @n= .

forma inmediata.

CIRUGIA .

En’ los ultlmos afios, al tratar quirurqicamente la obg

Exuccibn arterial en el cuello y térax se ha.estado empleando -~

.con’ frecuencia creciente la trombendarterectomia o la téenica - =
7+ de Aesviacién-.con injerto. La regién del seno carotideo es la -
.més accesible, pero la oPe:acién deberé ofectuarse més bien -
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cuando el proceso estd en la fase de estenosis carotidea,que --
cuando ha sobrevenido la oclusién total, pues ademds el codgulo
formado ya habr& alcanzado la porcién distal de la arteria, des
de donde su extipacidén es imposible., Otros tipos de sitios ade-~
cuados para el tratamiento quirdrgico son la carbtida primitiva
el tronco branquiocéfalico, y los troncos de las subclavias, --
Antes de la operacidn debe determinarse si hay lesién y su exten
8idén, mediante la arteriografia, el tratamiento quir(irgico debe
intentarse en la fase de ataque de isquemia transitoria o en la
fase temprana del curso de una trombosis en evolucién. Cuando ~
el infarto total ya se ha presentado, la cirugia ser& ineficéz-
aun cuando la permeabilidad de los vasos ya se encuentre resta-
blecida. La cirugfa no esté libre de peligros y su empleo en =--
las  enfermedades vasculares del cerebro todavia no se ha deter-
minado por completo, solo en contados casos en que las lesiones
‘e@stén situadas de tal manera que hagan posible su accesibilidad
por medio de la cirugia. .

VASODILATADORES - CEREBRALES

o : 'rodavla no ae ha establecido su uso en forma bendfica
pau.—a restablecer y mejorar el cuadro de un ataque trombStico «-
presente, ya que més bien son perjudiciales que benéficos, ya - *
que’ al disminuir la presién sanguinea general, reduce el flujo-

: anastomético intracraneal.

3) .~ Fisioterapia y Rehabilitacién.

. - Debe conmenzarse a los pocos dfas; los movimientos pa ..
51vos se ‘efectuarin 50 veces al dia y en toda su amplitud, en -
-las articulaciones de.los miembros paralizados. Se evitarén las
c¢ontracturas {(acortamiento del misculo), sobre todo el hombro,- -
codo, y tobillo. El dolor y molestias de los miembros paralizaw-- -

" ’dos pueden impedir temporalmente la préctica de los ejercicios.
.~El paciente podrd descansar en una silla después de. una semana,
‘dependiendo de la gravedad del padecimiento. Casi todos los he-
mipléjicos vuelven aprender a caminar después de un perfodo de-

3. a 6 meses, lo gue ayuda considerablemente a su rehabilitacidn,

A menudo se requiere de un aparato de soporte para las plernas,
ya sea pequefio o grande. El tratamiento de los trastornos del -

‘lenguaje es muy diffcil, pero debe intentarse, pues cuando menos
tiene cierta influencia psicoldgica favorable.

Los pacientes con ataxia cerebelosa no mejoran gran -
cosa con la fisioterapia. A medida que el hemipléjico mejora, y
si- ademds conserva sus facultades mentales, se le puede adies-~

~trar en algunas actividades diarias, valiéndose de-implementos-
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'espeqiales, para que de esta manera pueda, por lo menos, bastar
se a 8{ mismo en el hogar.

‘ '4) .~ Medidas generales preventivas contra el atagque y la enfer-
medad vascular.

1y .~ Deber& tomarse especial cuidado en mantener la -

presién sanguinea cerebral, la oxigenacién y el flujo sangufneo

.- intraaraneal, durante las intervenciones quirlrgicas, sobre to-
‘do: en pacientes de edad avanzada:

2) .~ Hay que’'tener mucho cuidado con los agentes hipo
. tensores ya gea que se administ:ren con f:Lnes terapéuticos;

- ©.3) o~ En los pacientea de edad avanzada, en quienes el :
’Taueﬂo profundo- podr:.a ayudar a precipitar la isquemi cerebral. :
;daven evitaree las dosis excesivas de sedantes; i

: 4) - La hipctensién ganeral “la anemia grave y la po-
'licitemia daberén tratarse r&pidamente, Y : :

5)’.- Estd contraind:.cado provocar diurasis répida




CONCLUSIONES

Lag intervenciones previamente descritas pueden y deben
ser realizadas por el Cirujano Dentista o en su defecto a nivel-
institucional con la ayuda del médico como parte del tratamiento:
‘odontolégico integral, cuando &ste se presenta en la consulta pri
vada.

R El establecimiento de un adecuado y correcto diagndati
co. y plan de tratamiento, partird del estudio minucioso de toda=-
.informacién lograda a través de la historia, inspeccidn, palpa--
cibn, ete. de ahi la importancia de efectuar detalladamente es--
'tos exémenes. :

; La adecuada plancacién-de nuestra intervencién, asi co.
mo loe cuidados que. observemos durante ella, redundarén definiti :
vamente en el éxito o fracaso de cada padecimiento que prasente—
‘el paciente en forma especial en el consultorio dental.-

: i En pacientes que asi 1o requieran ‘debemos tonar en cuen
kta a-la paicoaedacién, como .un medio préctico y efectivo para fa
lcilitax: las manio‘bras odontolégicas. .

Esperamos que. con ésto el estudinnte como. el profeaio—- .
,niqta ‘tengan un criterioc més maduro, para resolver exitosamente-: '
-algln padecimiento metabSlico que-presente un paciente en su . con
'sultorio, y no de acarrear a fatales consecuencias por carecer--
‘de un conocimiento previo de “cada padecimiento en-especial, “supé
‘rence: dfa’a dfa-para dar lo mejor! de:ustedes y tener el’ orgullo~ "
de ‘que. un odontélogo bien’ informado al respacto: puede descubrix-"’
“temprénamente n cuadre clinico patolSgico en. su paciente,:0 al=~: .
menos ‘poderse expresar médicament:e cuando el caso amerit& la co-
: laboracién del médico.
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