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INTRODUCCION

La atencién de un paciente, en todo momento
implica la necesidad de tener conocimientos y la prepa
racion méis profunda y detallada posible. Y sobre to-
do, el Cirujano Dentista, debe tener una preparacibn -
amplia en forma totalitaria para brindar atencién a los
pacientes de todos los niveles socioecon6micos y ¢n to

dos los padecimientos que tengan un RIESGO que co- -
rrer.

Este riesgo, son las limitaciones de pacien -
tes con padecimientos que pueden poncr en peligro su-
vida, y, por lo tanto, especial debe ser la atencién de
estos pacientes. Y no unicamente a c¢stos pacientes -
sino a toda aquella persona que solicite atencién Den--
tal. Se debe brindar atencidbn a pacicntes que lo re- -

quieran, todo esto en forma especial y con gran habili
dad.

Todo lo anterior requiere a Cirujanos Den- -
tistas bien preparados y héibiles, preparados no fnica-
mente en la cavidad oral, sino también lo suficiente- -
mente en conocimientos Médicos, ya que podemos en -
contrarnos con una situacion complicada y grave en los
procedimientos rutinarios en nuestro Consultorio.

Debido a la naturaleza misma de la préctica
Odontol6gica profesional que exige un conocimiento glo
gal en relaci6n al paciente y sus alteraciones patologi
cas, el Cirujano Dentista puede encontrarse repentina-
mente en una situacién de emergencia que exija medi-
das teraptuticas inmediatas y el conocimiento bésico -
para su Diagnbstico, para realizacion de las cuales po



dria no estar preparado. Es por este motivo que -
trato de desarrollar esta tesis lo més explicito posi
ble, basado en investigacién bibliografica y clinica --

para conocer lo mis amplio posible esta alteracién de
nominada Choque Cardiogénico.

Ya que en la actualidad, no basta al Ciruja-
no Dentista poseer un conocimiento memorizado de los

sintomas sino que debe comprender los mecanismo - -
que los producen.

Esta comprensién incluye el conocimiento de
anormalidades estructurales y funcionales y crea un -
beneficio; que es, reducir la distancia entre la practi-
ca y la teorfa. Este tipo de emergencia no permite el
tiempo necesario para solicitar ayuda al Médico Ciruja
no o especialista, por lo tanto debemos tener los cono
cimientos apropiados para controlar estas alteraciones
patologicas sus causas y manifestaciones asi como tra
tamientos mediatos e inmediatos, y, reconocer los sin

tomas y signos para llegar al Diagnfstico certero y t?:_
rapia adecuada.

Ya que el paciente, se acerca al Cirujano -
Dentista, proporcionando cada matiz de los signos y -
sintomas, revelando manifestaciones especificas que en
conjunto van a representar el complejo sintomatico. El
diagnbstico del proceso patoldgico se facilita por el --

conocimiento inicial de un patrén clinico y de una his-
toria clinica concisa y exacta.

Asl el estudio del padecimiento a través de-
la comprensién y de la apreciacién dg sus manifesta-~-
ciones clfnicas, ademéis de conducii# un diagnbstico -
certero, c¢stablece las bases de un tratamiento dental -



adecuado asf como Médico.

Esta complicacionla puede originar la insufi~
ciencia cardiaca, asf como el infarto agudo de miocar
dio, es por tanto importante tratarlas como entidades
separadas y como causas directas de esta anomalfa,

Debo mencionar que este estado de emergen
cia, no se presentard en forma primaria, sino secun--
daria usualmente al infarto agudo de miocardio, como

complicacion (cuando el dafio de extensi6bn es mis del-
40%).

También se presentard como complicacién en
su IV clase de clasificacidn desarrollada en un 10% de

los pacientes hospitalizados y alrededor de 10 Hs. des
pués del infarto miocirdico agudo.

O sea que nosotros podemos ocasionar a es-
tos pacientes, la gravedad de su padecimiento y sobre
todo la dificultad de recuperarse.

Este tema que desarrollo, mé&s que nada es-
en base de investigacién bibliografica y datos clfnicos-
obtenidos de expedientes del Hospital de Cardiologla vy
Neumologfa del Centro Médico Nacional del .M. S.S.,-

de pacientes que intrahospitalariamente sufrieron cho—
que cardiogénico.

QOtro comentario que debo hacer, es en la -
forma en que desarrollo mi tesis respecto a la secuen
cia de capftulos; es importante iniciar con Anatomia y
Fisiologla de Coraz6n para recordar funciones impor--
tantes y tomar la secuencia del proceso, posteriormen
te recordaremos datos importantes dentro de la anam-



nesis en la Historia Clinica.

Quiero disculparme por no mencionar algu- -
nos datos que son especlificamente de la especialidad -
de Cardiologia y de Medicina como son el Electrocar-
diograma, técnicas, el ecocardiograma, asi como algu
nos datos de Laboratorio y de mencionar unicament¢ -
lo més importante para nuestra area.

Otro punto que debo definir o explicar es que
este tema concierne a la especialidad de Cardiologia, -
ya que es muy dificil que brindemos atencién a un pa-
cicnte que haya sufrido choque cardiogénico, porque --
los pacientes que lo han sufrido es muy dificil que so-
brevivan. Pero creo que debemos tomar como un de-
ber todos los estudiantes de Odontologia, de aumentar
nuestra Area, tanto en la practica Dental como en la -
teorfa, ya sea para aterciébn de un paciente, como - -
comprension de un mecanismo que puede variar un tra
tamiento rutinario y que ademis espero que sea lo s
ficientemente entendible para asimilar estosconocimien
tos y aumentar nuestros conocimientos que en realidad

no sabemos en qué momento nos pueda ser de gran --
utilidad.



CAPITULO 1
CORAZON. (Anatomfa y Fisiologfa)

Debo aclarar antes de iniciar el desarrollo -
de este capftulo, que mencionaré las partes mis im- -
portantes del corazbn de acuerdo a su Anatomfa y Fi=-
siologfa y de acuerdo también a nuestra rama. Por lo
tanto la encontraremos muy resumida. Y de antemano
pido disculpas por no extenderme en su desarrollo, --
pero debemos considerar que es un poco complejo este
sfndrome con el cual se encuentra titulada mi tesis.

Sabemos que el corazdn es el 6rgano central
del sistema Circulatorio; es una bomba muscular que -
se encuentra situada en un saco fibroseroso llamado -
PERICARDIO y llena casi el mediastino medio. Se en-
cuentra formado por dos partes anatdémicas: EL. HEMI-
CARDIO DERECHO Y HEMICARDIO 1ZQUIERDO. (1)

Su peso aproximado es de 300 g. en el sexo
masculino y en el sexo femenino e¢s de menor peso.

Esta viscera es de forma codnica, obllcua -
algo aplanada; tiene una base, un vértice o punta. La -
base esti orientada hacia atrfs (cabe sefialar que no -
se orienta hacia abajo) y se encucntra separada de la-
quinta a la octava vértebras dorsales por el contenido

del mediastino posterior, principalmente el esbfago y -
la aorta descendente.

El corazon estd dividido en cuatro cavidades
en AURICULAS DERECHA E IZQUIERDA, vy VENTRICLJ
LOS DERECHO E [ZQUIERDO.



La auricula Derecha forma el borde derecho
vertical y una pequefia parte de la base; la auricula —
izquierda forma casi toda la base.

El ventriculo izquierdo forma la mayor par-
te de las caras inferior e izquierda y toda la punta del
corazbn. FEl ventriculo derecho ocupa la mayor parte
de la porcibn anterior del corazon.

Las aurfculas estidn separadas entre sf por -
el surco interauricular, vertical y muy poco preciso, -
situado en el lado derecho de la hase. (2)

A su vez las aurfculas estin separadas de -
los ventrfculos por el surco auriculoventricular, poco
profundo, interrumpido por el tronco de la pulmonar.

Los ventriculos estdn separados unos de - -

otros por los surcos interventriculares anterior y pos
terior.

L.a cara anterior o ESTERNOCOSTAL, en -
consecuencia estd formada principalmente por el ventrf
culo derecho, pero en parte por las demés cavidades.
La proyeccion hacia las superficies de los bordes de -
la cara anterior corresponde al contorno del corazon.

l.a cara DIAFRAGMATICA o inferior guarda
relacibn principalmente por el ventrfculo izquierdo y -
una pequeiia parte del derecho.

La cara izquierda o PULMONAR estd orienta
da en parte hacia arriba y hacia atras y formada por-
el ventriculo izquierdo y una pequeiia porcidén de la auw
ricula izquierda, produce una impresion profunda en cl



pulmén izquierdo.

LA AURICULA IZQUIERDA es una bolsa -
aplanada (forma), en su &ngulo superior izquierdo se -~
prolonga en la orejuela que rodea por un lado al tron-
co de la pulmonar. La pared derecha estd formada -
por el tabique interauricular delgado y oblicuo, la ca-
vidad converge en el orificio auriculoventricular de --
gran calibre que se abre en el ventriculo izquierdo, -
este orificio estd protegido por el lado ventricular por
la valvula auriculoventricular izquierda o MITRAL. En
la auricula izquierda encontramos paredes delgadas y-
lisas excepto en el fondo de saco de la orejuela, don-
de la superficie presenta una red de fasciculos muscw
lares delgados (masculos pectineos).

EL VENTRICULO IZQUIERDO es un cono de
paredes gruesas; el vértice corresponde a la punta del
corazdn, la base estd formada por los orificios auricu
loventricular y aortico. Separados estos dos por el -
trigono fibroso. La pared es resistente, membranosa
y no contrictil y limita el vestibulo aortico. IL.os mis
culos papilares y/o pilares anteriores y posteriores —
estdn conectados con las valvas de la vélvula auriculo-

ventricular por las cuerdas tendimsas filiformes que -
se desprenden de su vértice.

El aumento de la presion sanguinea produci -
da por la contraccion ventricular hace que las valvas -
se adosen y abomben a manera de paracaidas, pero la
contraccién simultdnea de los misculos papilares impi
de que la valvula se vuelva hacia la aurfcula.

El orificio aortico es circular de 2.5 cms. -
de didmetro y cerrado por tres valvas semilunares - -



membranosas (vilvulas sigmoideas abrticas). En estas
se observan (en la porcidn central de el borde librede
estas vilvulas) unos engrosamientos llamados nédulos -
de arancio (2), las vilvulas junto con pequeiias dilata -
ciones correspondientes de la aorta, llamados senos de
VALSALVA que forman fondos de saco que impiden cl

flujo retrbgrado hacia el ventriculo ya que ha pasado -

sangre por la vllvula mitral al ventriculo izquierdo y
estd hacia la aorta.

LA AURICULA DERECHA ocupa el borde de-
recho del corazdm; estd cruzada hacia atrds por la ve
na pulmonar derecha inferior y en parte se sitia por -
delante de la auricula izquierda. En la pcici6n infe--
rior de tabique interauricular se aprecia una depresibn
ovalada poco profunda, la fosa oval, limitada hacia --

arriba y a los lados por un reborde notable: el anillo-
de Vieussens.

La vena cava inferior de calibre algo mayor
que la superior desemboca en la parte inferior del - -
seno venoso; la vilvula de la vena cava inferior o de-
Fustaquio, rudimentaria y falciforme nace del borde -
anterior del orificio. De aqul nace también los miscu
los pectineos. [El seno coronario por el que retorna ~
la sangre de las paredes del corazén, desemboca enla
aurficula entre la vilvula de Fustaquio y la valvula --
TrictGspide, su desembocadura estd protegida por la ~
valvula de Tebesio, semilunar y delgada. Desemboca -

también por arriba de la vilvula Eustaquio en la vena
cava superior.

EL VENTRICULO DERECHO cuya pared tie -
ne una tercera parte del grosor de la pared del ventrf
culo izquierdo, parece estar adosado a este Gltimo. En



contraremos aqul el orificio aurfculo ventricular dere-
cho o vélvula tricGspide y la cresta supraventricular -
de His, esti se extiende sobre el tabique desde arriba

del orificio auriculoventricular hasta la punta del cora
zon.

Un haz voluminoso, el fasciculo arqueado o -
moderator Band cruza la cavidad desde el tabique hasta

la base del masculo papilar o pilar anterior en la pa-
red esternocostal.

L.a vdlvula tricGspide es ovalada desde su --
borde fibroso sobresalen hacia el ventriculo las tres -

grandes valvas triangulares de la védlvula tricGspide. -
La valva anterior, la mas grande se inserta entre el-
orificio y el infGndibulo; la valva posterior estd situa—
da hacia abajo y hacia la derecha y la valva interna o
septal hacia la linea media. El orificio pulmonar, cir
cular, estd situado hacia arriba y adelante del crificio
aortico y en consecuencia se encuentra separado del -
orificio auriculoventricular derecho, es de calibre algo
mayor que la vélvula abrtica y esti protegido por vil-
vulas sigmoideas pulmonares idénticas a las alrticas; -

que solo se distinguen por ser una posterior y dos an_
teriores: derecha e izquierda (3).

ESTRUCTURA. - La pared del corazbn est§ -
formada por una masa de fibras de mfsculo cardfaco;-
el miocardio se distingue histolégicamente por ser una
red de fibras cilindricas que se ramifican y anastomo-
san y que son estriadas pero no voluntarias. La pa--
red esti revestida de endocardio delicado y recubierta
al exterior por una capa de pericardio seroso. Las -
valvulas son avasculares excepto en la base, estin for
madas por la duplicacion del endocardio en un centro -
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de tejido conjuntivo. Los anillos fibrosos y los trigo-
nos compactos de los orificios brindan inserci6én a las
fibras cardiacas, las cuales por una parte envuelven =
separadamente a los ventriculos. (2)

CIRCULACION.

Debo aclarar que me refiero en esta parte a

la circulacién por las cavidades del corazén y no a la
irrigacibn coronaria.

Estd constituida por dos sistemas de propul-
sibn: uno de los cuales impulsa la sangre que llega de
la circulaci6n general hacia los pulmones y el otro im
pele la sangre que procede de los pulmones hacia el -
resto del cuerpo para que vuelva al corazon.

Asf pues la sangre sigue un circuito continuo.
La sangre que entra en la aurfcula derecha por las ve
nas cavas superior e inferior es expulsada por la con_
traccién ventricular hacia el ventriculo derecho, pasan
do por la valvula triclspide.

El ventriculo derecho impele la sangre por -
la vélvula pulmonar hacia la arteria pulmonar ylos --
pulmones y por Gltimo vuelve por venas pulmonares a-
la auricula izquierda. La contraccion de la aurfcula -
izquierda, impulsa la sangre hacia el ventrfculo izquier
do pasando por la vAlvula mitral., Posteriormente el -
ventrfculo izquierdo impele la sangre por la vélvula -

adrtica hacia la arteria aorta y a la circulacion gene -
ral. (1).
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EXCITACION PARA LLA CONTRACCION DEL MUSCULOQO
CARDIACO.

POTENCIAL DE ACCION E IMPULSO CARDIA
CO.- Las fibras musculares estdn interconectadas en—
tre sf formando una verdadera red a consecuencia de~
esta disposicion, Cuando el masculo cardiaco se con-
trae, toda la red alrededor del corazén ejerce una --
compresion, expulsando la sangre de sus cavidades ha
cia afuera a través de vilvulas apropiadas.

La contraccién del maGsculo cardiaco no se -
producird a menos que un impulso cardiaco atraviese-
las membranas de las fibras reticulares, dicho impul-
so se le denomina POTENCIAL DE ACCION en condi--
ciones de reposo, la parte inferior de la membrana -
estd cargada negativamente, pero si la membrana su—
fre transtorno en alguna forma por un impulso eléctri-
co y aumenta su permeabilidad esto originar4 la entra
da de sodio al interior de la membrana quedando car -
gada electropositivamente y por fuera electronegativa—
mente, produciéndose un pontencial de accién que se -
transmitird a lo largo de la membrana por medio de -
una conduccién saltatoria por los llamados nodos de -
ranvier, lo que no se efect@ia debajo de la vaina de --
mielina ya que csta actiia como aislante.

Este potencial de accion transmitiendo a lo -
largo de la membrana llega hasta la unibn neuromus--
cular (que es la coneccidon entre el extremo de una fi-
bra mielinica y una fibra del mbsculo esquelético) y -
penetra en la fibra reticular pasando el impulso, por -
los axones hipolémicos, llegando hasta el pie terminal,
donde se encuentran alojadas las vesfculas de acetilco
lina; produciéndose su ruptura y vertiendo su conteni—
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do a la hendidura sinaptica, la acetilcolina aumenta la
permeabilidad de la membrana plasmé&tica lo cual per-
mite el paso de sodio al interior de la fibra. Fenéme

no que modifica el potencial de membrana denominado
Potencial de Placa Terminal.

Este potencial se desplaza en ambas direc- -
ciones por las fibras musculares a través de su mem-
brana absorbiendo el impulso, las fibras transversales
que se encuentran en el interior de esta y llevando ha
cia las fibras longitudinales que contienen liquido endo
pldsmico; estd a su vez van a activar las celdillas - -
para la liberacién de calcio hacia la miofibrilla, el cal
cio se combina con la miosina produciéndose un proce
so de sobreposicién y deslizamiento entre la actina y-
la miosina produciendose la contraccién del mbsculo -
cardiaco. En consecuencia si una sola fibra es estimu
lada en una masa muscular cardiaca, se provocara la-
contraccion de esta. Posteriormente en décimas de —
segundo se repolariza la membrana y la colinesterasa
desdobla la acetilcolina en 4cido acetico y colina para
que no se produzca la permeabilizacién constante de -

la membrana sino hasta la espera de un estimulo eléc
trico, (1)

FUNCION DEL NODULQO SENO-AURICULAR

En la parte posterior de la aurfcula derecha,
inmediatamente en la desembocadura de la vena cava -
superior, hay una pequefia zona conocida como SENO -

AURICULAR que es el resto embrioldgico observado -
en los animales inferiores.

El ritmo de contraccion de las fibras mus- -
culares del nédulo seno-auricular es de 72 veces por -
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minuto aproximadamente.

El moasculo auricular se contrae aproximada-

mente 62 veces por minuto y en el ventriculo 20 por -
minuto.

Como el nbdulo seno-auricular tiene un rit--
mo més ripido que otras partes del corazdn, los im -
pulsos originales en el se difunden hacia las aurfculas
y ventriculos estimulando ripidamente estas zonas que
nunca pueden retardarse y llegar a su ritmo natural. -
El ritmo del nbdulo seno-auricular se convierte en rit
mo del todo del corazén y el n6dulo por lo tanto se de
nomina MARCAPASO DEL CORAZON. -

SISTEMA DE PURKINJE. - El corazbn tiene -
un sistema especial denominado sistema de purkinje, -
formado por fibras musculares cardiacas especializa~-
das denominadas fibras de purkinje; que transmiten im
pulsos con velocidad 6 veces mayor que la velocidad -
de transmisién del maGsculo cardiaco (1) normal.

El sistema de purkinje nace en el nédulo - -
seno-auricular desde aqui diversos haces de pequeiias-
fibras de purkinje denominados vfas internodales pasan
por la pared de la aurfcula hasta un segundo nbdulo; -
el nédulo aurfculo ventricular, loculizado en la parte -
posterior e inferior de la pared auricular derecha.

Desde este nédulo un haz voluminoso de fi--
bras de purkinje denominado haz auriculoventricular o
haz de His pasa de las auriculas a los ventriculos si-
guiendo el tabique interventricular, después un breve -
trayecto dentro del tabique, el haz auriculoventricular
se divide en dos grandes hazes; la rama izquierda que
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continGa por la pared del ventriculo derecho al alcan -
zar la pared de los ventriculos, los haces se dividen -
en muchas ramas pequefias de fibras de purkinje que -
establecen contacto directo con el masculo cardiaco.

Una de las funciones principales del sistema
de Purkinje es transmitir el impulso cardiaco répida--
mente por todas las auriculas y despues de una breve
pausa a nivel del nodo aurfculoventricular, también r4
pidamente a través de los ventriculos. Esta répida -
conduccién del impulso provocard que todas las porcio
nes del masculo cardiaco se contraiga al unisono de -
manera que ejerza un efecto coordinado de bomba. Des
pués que el impulso cardiaco se origina en el noédulo -
seno-auricular, pasa primero a través de las auriculas
provocando su contraccion. Unas centésimas de segun
dl después de abandonar el nédulo seno-aurfculoventri-
cular que retarda el impulso unas décimas de segundo
adicionales, antes de permitir que pase a los ventricu
los, este retardo da tiempo a las auriculas para expul
sar sangre hacia los ventriculos antes de contraerse, -
estos Gltimos, después de la dilacion, el impulso se ex
tiende rapidamente por el sistema de Purkinje hacien -
do que ambos ventriculos se contraigan.

REGUL.ACION NERVIOSA DEL. CORAZON.

Aunque el corazbn ticne su propio sistema -
intrinseco de regulacién y puede seguir actuando sin -
influencias nerviosas, la eficacia de su funcién puede -

aumentar mucho por virtud de impulsos reguladores -
procedentes del S.N.C.

El corazén estd regulado por dos grupos de-
conexiones nerviosas. Los nervios Simpéticos y Para-



15

simpéticos.

La estimulacién de los nervios Parasimpati -
cos tienen los siguientes efectos sobre el corazén.

1.- Disminuye la frecuencia ritmica del no -
dulo seno-auricular.

2.- Es menor la contraccion del msculo =~
cardiaco.

3.- Se retarda la conduccién de impulsos por
el noédulo auriculoventricular.

4. - Disminuye el flujo sanguineo por los va-
50s coronarios que nutren al miocardio.

S.- Puede decirse que el impulso parasimpé-
tico disminuye la actividad cardiaca.

El corazon suele ser estimulado por el para
simpético durante periodos de reposo, lo cual permite
descansar cuando lo hace el resto del cuerpo.

La estimulacidon de los nervios Simpiticos -
tienen efectos esencialmente opuestos:

1.- Aumento de la frecuencia cardiaca.

2.- Aumento de la energfa de contraccién -
cardiaca.

3. - Aumento del caudal sanguineo por los va

§0s coronarios para brindar mayor nutricién al miocar
dio.
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4, - Se puede decir que la estimulacién sim -
patica aumenta la actividad del corazon.

El efecto de la estimulaciébn simpAtica, en el
coraz6n es un mecanismo de reserva listo para hacer-

al corazén trabajar con gran fuerza cuando sea necesa
rio, (1,5, 6).

RIEGO SANGUINEQO Y NUTRICION DEL CORAZON

Este se encuentra dado por las arterias co—
ronarias tanto izquierda como derecha, nacen respecti
vamente en los senos de valsalva izquierdo y anterior
de la aorta. Son vasa vasorum modificados y en rea-
lidad se anastomosan con vasa vasorum de la aorta y
de las arterias pulmonares (2).

La sangre fluye por estos vasos y sus ra- -
mas sobre la cara externa del corazbén, después entran
en arterias de menor calibre y capilares del miocar--
dio para darle nutricion y oxigeno para que se produz_
ca contracciéon del miocardio.

Posteriormente es recolectada la sangre por
una vena de grueso calibre que se le denomina seno -
coronario para llevarla a desembocar a la aurfcula de
recha entre el orificio de la vena cava inferior y la -
valvula tricGspide.

ENERGIA PARA LA CONTRACCION CARDIA-
CA.- El masculo cardiaco como el esquelético, utiliza
energia quimica para efectuar el trabajo de la contrac
cion, Esta energfa proviene principalmente del meta-
bolismo de la glucosa y &cidos grasos con el oxigeno-
y en menor grado de otros nutrientes con el oxigeno. -
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La cantidad de energia gastada por el corazén guarda-
relacién con su carga de trabajo en la siguiente for--
ma: la energia gastada es aproximadamente proporcio-
nal al grado de la tensién generada por la musculatu -
ra cardiaca durante la contraccién, multiplicado por el
tiempo durante el cual se sostiene la tension.

EFICACIA DE LA CONTRACCION CARDIA- -
CA. - Durante la contraccién cardiaca muscular, la ma
yor parte de la energia se convierte en calor; una - -
proporcion mucho menor, en trabajo. La proporcién -
de trabajo a energia quimica producida, recibe el nom

bre de eficacia de la contracci6n cardiaca o simplemen
te eficacia del corazén.

AUTORREGULACION INTRINSECA DEL CORAZON,

LEY DE FRANK STARLING. - Uno de los --
principales que rigen el volumen de sangre impulsada-
por el corazdn cada minuto es la intensidad de penetra
cion de sangre en el corazon procedentes de las venas,
es el llamado retorno venoso, Cada tejido periférico-
de la economia controla su propio riego sanguineo y -
sea cual sea su volumen de sangre que fluye a través
de los tc¢jidos periféricos regresa por las venas a la -
auricula derecha,

El corazon a su vez, impulsa automaticamen
te esta sangre que entra en el, mandindola a las arte
rias de la gran circulacién de manera que pueda se- -
guir de nuevo el circuito vascular.

Asi el corazdn debe adaptarse a cada momen
to a los ingresos variables del coraz6on. Esta capaci-
dad intrinseca del corazon de adaptarse a cargas camr
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biantes de sangre que le llegan recibe el nombre de -
LEY DE FRANK STARLING. Otra forma de expresar
esta Ley serfa: Dentro de limites fisiologicos, el cora
zb6n impulsa toda la sangre que le llega sin permitir -
un remanso excesivo de la misma en las venas.

CICLO CARDIACO. - El periodo que va des-—-
de el final de una contraccién cardiaca hasta el final -
de la contraccién siguiente se denomina ciclo cardiaco,

Cada ciclo se inicia por la generacidén espon
tanea de un potencial de accién en el nodulo S-A. En
consecuencia las auriculas se contraen antes que log -
ventriculos mandando as{ sangre a estos antes de la -
contraccién ventricular muy fuerte,

Por tanto las auriculas actGian como bombas-
de cebamiento para los ventriculos y estos luego pro -
porcionan la fuerza mayor para mandar sangre a todo
el sistema vascular., La contraccién auricular (sistole
auricular) va seguida de la contraccién de los ventricu
los (sistole ventricular) y durante la diastole las cua-—
tro cdmaras estin relajadas. Al final de la diastole,-
las valvulas mitral y tricGspide se abren y las valvu -
las a6rtica y pulmonar se cierran (la sangre fluye al-

corazon durante toda la didstole llenando a las auricu-
las y ventriculos).

En la sistole auricular la contraccién de la -
auricula impulsa un poco de sangre adicional hacia los
ventriculos. La contracciéon de la musculatura auricu--

lar que rodea a la vena cava y pulmonar estrecha sus
orificios.

En la sfstole ventricular, hay contraccion --
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del mdsculo ventricular en forma isométrica e isovolu

métrica. (Esta dura hasta que las vélvulas aortica y -
pulmonar se abren( (4).

MECANISMOS REGUILLADORES CARDIOVASCUL.ARES.

Estos mecanismos incrementan la irrigacién
en los tejidos activos y aumentan o disminuyen la pér
dida de calor por el cuerpo por redistribucién en la -
sangre, la capacidad de los tejidos para regular su --

propio flujo sangulneo se refiere como AUTORREGULA
CION.

[.os mecanismos reguladores locales actfan -
de manera que el flujo sanguineo permanezca relativa-
mente constante, esto en la mayoria de los lechos vas
culares poseen una capacidad intrinseca para compen-—
sar los cambios moderados en la presién de perfusién
por variaciones de la resistencia vascular.

Hay unos metabolitos vasodilatadores locales
como el icido lactico, iones de potasio, la adenosina -

y nuclet6tidos de la misma (adenosina), incluyen tam- -
bién algunas cininas.

Puede presentarse regulacion local por vaso-
constriccién como las arterias y arteriolas, cuando --
son lesionadas se contraen fuertcmente. Puede presen-
tarse con la liberacién local de scrotonina.

Los mecanismo reguladores sistémicos estin
dados por vasoconstrictores circulantes como la nor- -
epinefrina, epinefrina y la angiotensina II. (4).
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INERVACION CARDIACA.

Los impulsos de los nervios adrenérgicos -
simpé&ticos para el corazén aumentan la frecuencia --

(efecto cronotrépico) y la fuerza de contraccién cardia
ca (efecto inotrépico).

Los impulsos de las fibras cardiacas vaga- -
les colinérgicas disminuyen la frecuencia cardiaca, El
nGcleo motor dorsal del vago es el centro cardioinhibi
torio que inicia la descarga tonica vagal en reposo, -
como en el caso de la bradicardia refleja iniciada por
una alza de la presién arterial se debe a la estimula -
cion del centro cardioinhibitorio mientras que la taqui-
cardia producida por una caida de presi6n se debe a -
gran parte a impulsos en los nervios cardiacos simpé-
ticos. La frecuencia de descarga de los nervios simpd
ticos y vasoconstrictores es influida en grado minimo-
por la actividad espinal refleja, pero esta controlada -

en su mayor parte por el centro vasomotor del bulbo -
raquideo ().

Es necesario tener un poco de conocimientos
generales para entender los mecanismos fisioloégicos -
de las afecciones cardiovasculares, por lo tanto trate-

de explicar las funciones méas importantes de acuerdo-
al desarrollo de mi tesis.
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CAPITULO 2
HISTORIA CLINICA

INTRODUCCION. - Como una posible consecuen
cia, del riesgo que en un momento dado, puede darnos
una mala evaluacion del paciente y deficiente diagnGstt
co. En consecuencia podemos encontrarnos con morbi
lidad y posiblemente mortalidad, que traen aparejados
ciertos procedimientos como serfan: adopcién de técni_
cas de sedaci6on complejas, el aumento de nGmero de -
pacientes de edad avanzada, inducci6n de la resurrec-

cién cardiopulmonar externa y la elevacién del nivel -
de vida del pueblo.

El examen correcto debe ser una obligacion-
legal y al mismo tiempo una responsabilidad moral,

El conocimiento de una técnica de evaluacion
efectiva es de suma importancia; porque la muerte, -
ciertas enfermedades graves y otros accidentes meno -
res pueden relacionarse directamente con la anestesia-
o el tratamiento Odontol6gico. Tales complicaciones -
podrian evitarse en gran parte, examinando al paciente
antes de inlciar cualquier tratamientv o intervencién -
quirGrgica en el campo Odontoldégico. Se debe evaluar
la capacidad ffsica y emocional de un determinado pa -
ciente para tolerar un tratamiento determinado.

Puede arribarse a un diagndstico razonable--
blemente preciso si ge recurre ademas a la experiencia,
a una técnica de evaluacion adecuada que nos permitan
determinar si es posible proseguir un tratamiento con
relativa seguridad o bien en caso contrario que nos in
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dique la conveniencia de una consulta previa con el Mé
dico.

Antes de consultar con el Médico, el Dentis
ta debe elaborar cuidadosamente el plan de tratamiento,
sobre la base de un examen completo del paciente, - -
Esto permite adquirir experiencia con conocimicnto y -
autoridad frente a su colega ante una situacién dificil -
en la esfera de su actividad profesional.

IIsta técnica de evaluaciéon que en seguida --
menciono, ha sido concedida para provecho de profe- -
sionales de la Rama Odontol6gica, cualquiera que sea-
su grado de experiencia o capacidad (1).

CUESTIONARIO DE SALUD E HISTORIA CLINICA,

Es obvio que necesitamos mucho tiempo - -

para atender a nuestros pacientes, este método reduce
un poco este tiempo.

Para toda atencidn necesitamos una asistente

preparada, en este caso una enfermera nos es de mu-
cha utilidad.

liste método se hard de la siguiente manera:
el paciente al llegar por primera vez a nuestro consul
torio, serd recibido por la asistente, la cual, auxilia-
rd a nuestro paciente para llenar su cuestionario de sa
lud, al entregarsele este.

Este cuestionario es breve, nosotros notare-
mos que no todos los pacientes estardn preparados - -
para entender las preguntas, la asistente le explicaré-
de que se trata o con que relaciona al llenar estecues
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tionario. Es l6gico de suponerse que el paciente que
por primera vez tiene contacto con nosotros, no se le
hard ninguna maniobra Odontoldgica en la primera se-
si6n, sino hasta la segunda, a no ser que el caso lo -
amerite. El cuestionario seri de la siguiente forma:

EL PACIENTE DEBERA LLENAR SU CUES--
TIONARIO CON SUS DATOS.

APELLIDOS Y NOMBRES
FECHA DOMICILIO
___COLONIA
CIUDAD Y ESTADO
TELEFONO PRIVADO Y COMERCIAL
PESO.
OCUPACION EDO.CIVIL
NOMBRE DEL CONYUGUE
PARIENTE MAS CERCANO
Si Ud. lleno el parrafo anterior para otra persona,
LQué parentezco tiene con ella?
ROGAMOS CONTESTAR CADA
PREGUNTA
1). - yHA SIDO HOSPITALIZADO ALGUNA VEZ?
POR QUE?
2).- (HA ESTADO BAJO ATENCION MEDICA EN 1L.OS
DOS ULTIMOS ANOS Y POR QUE?,
3). - (HA TOMADO ALGUN MEDICAMENTO EN LOS -
DOS ULTIMOS ANOS Y POR QUIE?
Si es afirmativa en este caso, es posible encontrarnos
con alguna Droga importante de un padecimiento de pe
ligro.
4). - (ES ALERGICO A LA PENICILINA O CUALQUIER
OTRA DROGA O MEDICAMENTO?
9). ~¢HA TENIDO ALGUNA VEZ HEMORRAGIA QUE RE
QUIRIO TRATAMIENTO ESPECIAL?
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6). - RODEE CON UN CIRCULO CUALQUIERA DE LAS
ENFERMEDADES SIGUIENTES SI LAS HA PADE~
CIDO:

a.- ENFERMEDAD CARDIACA,
LESIONES CARDIACAS CONGENITAS.
SOPLO EN EL, CORAZON.

- PRESION SANGUINEA ALTA.

+ ANEMIA.

.- FIEBRE REUMATICA

.- ANGINA DE PECHO

.- ASMA.

.- TOS.

- DIABETES.

TUBERCULQSIS.

.~ HEPATITIS.

- ICTERICIA

.- ARTRITIS.

ATAQUES.

EPILEPSIA.

TRATAMIENTO PSIQUIATRICO.

SINUSITIS.

1 1 )

ooopBgm T FR O =St
.

7). - (S6lo para mujeres). (ESTA EMBARAZADA EN -
ESTE MOMENTO?

8). - ¢HA TENIDO ALGUNA OTRA ENFERMEDAD GRA
VE?

Revisado por . FIRMA
(1, 2).

Ya cuando se tiene ¢l cuestionario de salud -
lleno se pasari al paciente con el Odont6logo para ela
borar la Historia Clinica ya con varias ideas en mente

ya lista para desarrollar la Historia Clinica al obser-
var el cuestionario.

Estas ideas y cada pregunta sabrd a dbnde -
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dirigirla con exactitud para no hacer la estancia del -
paciente molesta por la anamnesis y los métodos de -
Diagnéstico. En si este mé&todo nos permite conocer ~
mé4s a nuestros pacientes y sabremos enfocar integral-
mente su estado fisico, psicolégico y emocional que -
nos serd de gran ayuda para su tratamiento.

IMPORTANCIA DE HISTORIA CLINICA EN -
ALTERACIONES CARDIOVASCUL ARES, - Si el paciente
desde el primer dia que llega a nuestro consultorio, -
es atendido en forma mediocre, asi resultarad el trata-
miento y que ademés si pasamos por alto las enferme
dades de orden general no tendremos una evaluacion ff
sica del paciente y en una complicacién nos veremos -
en serias dificultades al momento de la atencién Den -

tal o posterior a ella y no Gnicamente nosotros sino -
primordialmente el paciente,

Al hacer una evaluacion adecuada de este pa
ciente sabemos que podemos esperar de reaccion en -
esta persona y por lo tanto antes de cualquier atencion
al realizar la historia clinica sabemos si resistird un
determinado tratamiento, o consultaremos a su médi--
co. Realizando una buena atencién adecuadamente el -
paciente se sentird tranquilo y sereno y tendremos --

como resultado final un tratamiento con prondstico -
aceptable,

En caso contrario sabemos que desde la in -
tranquilidad y nerviosismo puede traernos graves con -
secuencias al iniciar las maniobras dentales en un en-
fermo con alteraciones cardiovasculares.

Por lo tanto desde el inicio debemos prepa--
rar al paciente psicologicamente (evitarle pensamientos
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negativos a su atencidn) primordialmente y hacer

una
evaluacién magnifica.

En pacientes con anormalidades cardiovascu-
lares debemos hacer la evaluacién lo méis profunda que
se pueda hacer, esto claro enfocado e integrado a apa
rato cardiovascular y alteraciones involucradas, Se -
debe determinar la presién arterial, en el momento
que lo requiera la Historia Clinica.

El primer latido palpable corresponde a la -

presion sistolica. (1) Ver bibliografia al final del capi
tulo.

Antes de continuar con la Historia clinica --
mencionaré la importancia y técnica del pulso, ya que
es un elemento necesario para evaluacién fisica en
todo momento y bisica en la historia clinica,

EVALUACION DEL PULSO.

Hay unas consideraciones muy importantes -
sobre el pulso las cuales serian:

1.- En condiciones normales, la frecuencia -
del pulso varia de 60 a 80 por minuto en el adulto y -
de 80 a 100 en el nifio.

2.- La frecuencia del pulso debera hallarse
dentro de los limites normales y las ondas deben ser-
tan firmes como regulares.

3.~ Cualquier irregularidad en el pulso, sal-
vo extrasistoles muy ocasionales, indica la necesidad -
de una consulta médica.
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Ejemplos:

a). - Las irregularidades completas del pulso (arritmia
completa, pulso irregular perpetuo) indican generalmen
te fibrilacién auricular; pueden ser serias o no en lo-
que respecta al tratamiento Odontoldgico.

b). - Pulso alternante. - Indica dafio grave del miocar--

dio y se caracteriza por una alternancia regular en el
tamafio o amplitud de las ondas del pulso.

TECNICA. - El pulso arterial puede tomarse
facilmente en tres regiones: en el cuello, por delante-
del masculo esternocleidomastoideo, por delaunte del

tragus de la oreja y en la corredera radial de la mu-
fieca. (1, 2).

El pulso se palpa colocando los dos primeros
dedos sobre la zona hasta que sientan los latidos. La-
evaluacién consiste en determinar la amplitud (filiforme,
debil, saltén), la frecuencia (ripido, lento) y el ritmo
(latidos prematuros, ausencia de latidos etc.) Cual- -
quier alteraci6n debe ser considerada patoldgica mien-
tras no se disponga de una confirmacién diagndstica.

PULSQ. - En el adulto normal la frecuencia -
media del pulso es de 60 a 80 latidos por minuto, --
mientras que en el nifio es de 80 por 100. Los impul
sos que desencadenan €l latido cardiaco normal se¢ ini-
cian en el nédulo seno-auriculosinusal (AS) y se propa
gan por toda la musculatura de lasg auriculas haciendo
que estas se contraigan. Desde las auriculas van al -
nédulo auriculoventricular (AV) y después al haz de
his y sus ramas hasta las fibras de purkinje, por las
cuales ge distribuyen a la musculatura ventricular. --
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Como estos impulsos llegan a los dos ventriculos, al-
mismo tiempo ambos se contraen simultineamente. La
frecuencia del pulso disminuye durante el suefio y au -
menta enlos momentos de excitacion. En la mayoria-
de las enfermedades que se acompaiian de fiebre, la -
frecuencia del pulso es mucho mayor, en el hipertiroi
dismo hay taquicardia persistente. El infarto d¢ mio-
cardio puede dar taquicardia paroxistica, en la taqui -
cardia la diistole es demasiado breve y el corazbn -
no puede llenarse correctamente, con la siguiente dis-
minucion del rendimiento cardiaco durante la sistole. -
La fibrilacién auricular es bastante com@Gn. Ocurre un
alto porcentaje de enfermos reumaticos o de cardiopa-
tia coronaria. En la fibrilacién auricular, la contrac

cion de las auriculas no resulta eficiente y el noédulo -
AV es bombardeado por una serie de impulsos muy r&
pidos e irregulares, los ventriculos se contraen con -
rapidez y con gran irregularidad. Dada la falta de -
contracciones auriculares, se forman trombos en las -

paredes de las auriculas y el paciente queda expuesto-
asf al peligro de una embolia.

En todos los casos en que la frecuencia car-
diaca sea de 40 a 50 latidos por minuto se debe sospe

char un bloqueo en el sistema de conduccidn del cora-
z6n.

Las auriculas conservan su ritmo normal, -
pero los ventriculos se contraen en una frecuencia mu

cho menor respondiendo a impulsos originados en el -
nédulo AV o en el haz de His (1).

REGISTRO DE LA HISTORIA,

La secuencia siguiente para obtener una his_
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toria clinica es una modificacion de las usadas duran -
te afios en la profesibn Médica. Es un contacto bien -

organizado para la coleccién de informacién Diagndsti~
ca objetiva.

Para mi, la forma expresada de realizar la-
historia clinica del texto No, 4 (ver bibliograffa al fi -
nal del capitulo), me parece muy acertada, porque nos
deja, se puede decir "un amplio margen de seguridad'y
en relacion con el estado fisico del paciente y el trata
miento dental que requiera. Ya que muchos Dentistas
no hacen una historia clinica necesaria o diagndstico -
adecuado y por lo mismo hay atencidon deficiente. Y -
esta forma de realizarla teniendo en cuenta los datos -
en forma en que se encuentra conformada, nos permi-

te anexarla a la forma usual y corriente de cada per -
sona.

Esta deberi hacerse de la siguiente forma:

1). - DATOS ESTADISTICOS. - Como normal -
mente debe hacerse, aqui se anotarin todos los datos-
necesarios para identificacién del paciente.

2). - QUEJA PRINCIPAL. - Se buscari en el -
interrogatorio, la queja o sintoma principal expresado
por el paciente, que lo indujo a buscar el tratamiento,
incluyendo la duracién de dicha queja o sintoma.

3). - ENFERMEDAD ACTUAL. - Es la histo -
ria de la queja principal desde su inicio hasta el mo—
mento. En la interrogacién debe evaluarse toda la in-
formacibn correlativa positiva y negativa,

4), - HISTORIA DENTAL ANTERIOR, - Esta -
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se hard porque cubre la experiencia pasada del pacien
te con el Cirujano Dentista y dard informacién que el
dentista podra valorar la queja dental del paciente y -
su interés en mantener la salud oral 6ptima,

5). - HISTORIA MEDICA ANTERIOR. - Es la-
parte de la historia clinica que trata de la informaci6n
Médica que el paciente conoce sobre si mismo y que -

puede tener algln efecto sobre la investigacién oral o
tratamiento dental,

La informacién obtenida permitird que el pa-
ciente sea tratado con seguridad y con un minimo de -

incomodidad moral al saber que estid en manos califica
das.

Varios puntos especificos deben ser cubiertos
en la Historia Médica anterior.

Los problemas médicos que influyen en el tra
tamiento dental pueden ser clasificados de varias mane
ras. La siguiente es una lista incompleta de conside-
raciones meédicas importantes que debemos tomar en -
cuenta y buscar al interrogar al paciente.

Buscaremos:

ENFERMEDADES QUI: CONTRAINDICAN CIER
TA CLASE DE TRATAMIENTO DENTAL. - La Leuce--
mia, por la defensa alterada contra la infecci6n, la —
tendencia a la Trombocitopenia y la consecuente hemo-
rragia excesiva y la anemia grave contraindican cual—
quier forma de cirugia o un procedimiento que pueda -
lacerar un tejido y facilitar la introducci6én de una in-
feccion, El hipertiroidismo seré controlado antes de -
llegar a la cirugfa. La congestion cardiaca seri con-
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trolada y el coraz6n recompensado antes de realizar -
cirugia. Asf como la enfermedad de Addison sera comr

trolada con esteroides exdgenos antes de procedimien -
tos sometidos a tensiones,

ENFERMEDADES QUE REQUIEREN PRECAU
CIONES ESPECIALES O PREMEDICACION PREVIA AL
TRATAMIENTO DENTAL. - El problema es el control -
de la Endocarditis bacteriana Subaguda mediante la pre
medicacioén con un antibidtico adecuado, de pacientes -
con historia de Fiebre Reumética, afeccidon cardiaca -
reumitica o enfermedad cardiaca congénita,

Los pacientes con historia de Hipertension -
pueden sentir menos efecto en la presién sanguinea

por la ansiedad de una citacién el Dentista si son seda
dos adecuadamente,

-

Los epilépticos pueden requerir sedacién més

intensa antes de un procedimiento con stress para im-
pedir un ataque.

ANAMNESIS RESPECTO A FARMACOS ESPE

CIALES QUE CONTRAINDIQUEN ELL TRATAMIENTO -
USUAL EN EL, PACIENTE. - Los anticoagulantes son de
uso popular para la prevencion de la Trombosis, espe
cialmente después de trombosis coronaria asf como --
tromboflebits y accidentes cerebrovasculares y presen
tan el riesgo de hemorragia incontrolable si se reali—
.za la cirugia cuando se usan. Los pacientes que in- -
gieren tranquilizantes diariamente, seran objeto de par
ticular atencién antes de darles sedacion adicional.

El uso de ciertas drogas puede indicar que -
el paciente puede tener una enfermedad determinada; -
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por ejemplo el uso de digital o digitoxina indica con -
gesti6én cardiaca, el uso de peritrate y nitroglicerina -
indica angor pectoris y la prescripcion de gotas ocula~
res de Pilocarpina indica glaucoma (y por lo tanto com
traindica el uso de Atropina, Bantine y Probantine).

ALERGIA U OTRAS REACCIONES INTERNAS
A LAS DROGAS. - El extenso uso de antibidticos, anal
gésicos, tranquilizadores y otras drogas han ocasiona~
do incontable nGmero de diversas reacciones alérgicas
e idiosincrasias. Antes de prescribir o administrar -
en el consultorio cualquier droga, se debe saber si la
ha tomado anteriormente y en tal caso saber como - -
reacciono, esta informacion ayudara a impedir la in--

comodidad o serio dafio al paciente y complicacién
para el Dentista.

DROGAS QUE PRODUCEN MANIFESTACIO- -
NES ORALES. - Es larga la lista de enfermedades or -
ganicas para ennumerarlas aquf, solo hablaré de aque-
llas drogas que producen manifestaciones orales, La -
Dilantina, la 6-mercaptopurina y las sales de oro son

tres medicamentos que producen que frecuentemente -
producen cambios orales.

ANAMNESIS SOBRI! ENIFERMEDADES QUE -
PUEDEN PROVOCAR CONTAGIO AL C.D.- Como en -
el caso de la tuberculosis activa, es evidentementeuna
enfermedad que requiere precaucion especial durante -
operaciones Dentales. Una reciente historia de Hepa-
titis Infecciosa o viral alertard al Dentista para ser -
cauto al tocar directamente la sangre y la saliva, y -
tener cuidado especial de esterilizar todos los instru-—
mentos para buscar datos que nos indiquen la posibili-
dad que nuestro paciente sufre infeccidbn por Trepone--
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ma Pallidum y este se encuentre en una etapa con e€s
piroquetemia y pueda causarnos contagio, y no olvidar
nos que la posibilidad de sufrir heridas en las manos

por los dientes cuando se esta trabajando con nifios in
corregibles, epilépticos, enfermos mentales o someti -
dos a anestesia general y que puedan causarnos infec -
ciones micoticas en las manos como paroniquitis (de--
dos) o infecciones por virus, bacterias etc. o que nos
causen infecciones respiratorias como la presencia - -
por la exposicién a los virus del resfriado o a la in--
fluenza, tenemos que investigar las enfermedades con-

tagiosas del paciente para evitar que suframos algin -
contagio.

6). - REVISION ORGANICA. - Es un intento -
de conocer y de descubrir la enfermedad que relata el
paciente para llegar a la sospecha de la enfermedad.

7). - HISTORIA PERSONAL Y SOCIAL.- Es -
la parte de la historia en que se valoran los hébitos -
personales del paciente, segln su influencia sobre el -
estado de boca, Generalmente se refiere a los habi--
tos relacionados con la higiene oral y los que ejercen

alguna influencia en detrimento de la mucosa oral (2 y
4)0

EXAMEN CLINICO.

Las técnicas del examen son: INSPECCION, -

PALPACION, PERCUSION, AUSCULTACION E INTERRO
GACION (4).

De acuerdo con todo lo que he mencionado -
anteriormente, debemos hasta donde nos sea posible, -
integrar los datos importantes y basicos que he men--
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cionado en los ocho puntos anteriores a la historia -
clinica que acostumbramos individualmente.
Hay un dato de examen sobre enfermedad - -

cardiovascular o pulmonar que debo mencionar y es la
siguiente:

PRUEBA DEL TIEMPO DE APNEA.- Al com-
pletar la Historia y el examen fisico pueden quedar -
serias dudas sobre la reserva funcional de un paciente
afectado de enfermedad cardiovascular o pulmonar.

Si es asi, la prueba del tiempo de apnea -
(tiempo durante el cual el paciente puede contener la
respiraciébn) es muy G@til y de gran precision. Puede
considerarsele similar al de una prueba de esfuerzo
(subir escaleras).

TECNICA.

1. - El paciente inspira profundamente,

2. - A continuacién obstruye los orificios na-
sales con sus dedos para evitar la espiracién; en caso

contrario puede obstruirse también la boca para evitar
la espiracién,

3.- Contiene la respiracion tanto como sea -
posible y se mide el tiempo alcanzado.

INTERPRETACION.

1. - Los limites superiores varfan bastante y
pueden ser méis de 35 45 segundos.
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2.~ Resultados de 15 Segundos o menos, de-
berén considerarse sospechosos especialmente si exis-

te evidencia de enfermedad cardiovascular o respirato-
ria.

‘DESARROLLO DE HISTORIA CLINICA USUAL.

Recordaremos que se anotan primero los da-
tos estadfsticos:

]

Nombre.

Direcci6n,

Teléfono.

- Sexo.

Estado Civil.
Profesién u ocupacidn,
Raza.

Lugar de Nacimiento.

Posicion familiar. (Respecto al medio
econ6mico).

i

o N
'

-
I

oSN
’

-

Posteriormente anotaremos la historia de la-
ENFERMEDAD ACTUAL.

ENFERMEDAD ACTUAL.
1.- Queja principal.

2. - Descripcién de la enfermedad actual ha-
ciendo una lista de quién, cuéndo, donde y porqué.

El Cirujano Dentista debe escuchar critica- -
mente al paciente, formularle preguntas pertinentes vy
entonces registrar la historia de la enfermedad del pa
ciente de una forma bien organizada v locida. Esta -
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debe comenzar desde el Gltimo momento en el que el
paciente considerd haber gozado de buena salud.

Inmediatamente continuaremos con el inventa
rio sistémico de los sistemas orgénicos no citados en
la historia de la enfermedad actual.

1.- ANTECEDENTES GENERALES.

a.- Peso actual,

b. - Fiebre (registrada o no registrada), au-
mentada por la tarde, elevacion sostenida, temperatu-
ras inferiores a la normal.

c.- Escalofrios: sensacién de frio, tiembla -
en la cama,

d. - Sudoracién: momento del dia, cambio de
ropa requerida.

e, - Debilidad: solo al esfuerzo, constante -
incapacidad funcional,

f.- Cambios en el color de la piel: eritema,
ictericia, cianosis, palidez.

g. - Estado emocional: aumento de recientes

responsabilidades, patr6n inestable de reacciones emo-
cionales.

2. - CABEZA.

a. - Cefalea: localizaci6n, duracién, precipi -
tacién, agravacién, constancia, con que se desaparece,

b, - Trauma: pasado, presente.

c. - Cicatrices.

3.- 0JOS.
a.- Dolor (caracteristicas).
b.- Fallos en la visi6n: duracién, progresién,
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solamente por la noche, borrosa.

c. - Diplopia: constante de posicion.
d. - Lagrimeo,

e. - Fotofobia.

f .- Sensaci6n de ardor.

4, - OIDOS.
a.- Dolor (caracterfsticas).

b.- Sordera: duracidn, progresion, exposi- -
cion al ruido.

c. - Flujo: caracter.
d. - Zumbidos.

5.- NARIZ.

a.- Hemorragias: duracién, sangre coagulada
o no, notada en la boca.

Flujo: color, olor, tinte sanguineo.
. - Estornudos.

- Ocluida o congestionada.

SENOS.

- Dolor (caracteristicas).
- Sensibilidad al dolor.

.- Acompafiada de flujo nasal o faringeo.

oMo AT
1

.- GARGANTA.
- Sensibilidad al dolor,
.- Sensacién de relleno.

VOZ.

- Cambios de tono.

- Disminucién de la sonoridad.
.~ Ronquera.

.~ Pérdida de la voz.

pOOD Do TP
1
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9.- BOCA.- (Al altimo la mencionaré).

10. - APARATO CARDIOVASCULAR.

a. - Dolor: L.ocalizacion, naturaleza, irradia
ciones, duracién dependiente del esfuerzo, dependienté
de la posicién, factores precipitantes, factores aliviar}_
tes.

b. - Disnea.~- (Dificultad para la respiracién-
nariz no ocluida) constante, peri6dica, dependiente del
esfuerzo, nocturna, progresiva, al ejercicio.

c. - Ortopnea. - Constante, nocturna, progre-
siva, nGmero de almohadas,

d. - Edema. - Declive, de posicién, con fo- -
vea, localizacién presente al despertar.

e, - Sensacion cardiaca: se siente la accién -
normal, accién irregular, palpitaciones.

f. - Frecuencia o cambios de ritmo. - Rapi- -

dos o bruscos, relacionados con el ejercicio, emocio -
nes y duraci6n.

g. - Cianosis.
h. - Presi6n arterial: Alta o baja, cuando.

i. - Electrocardiogramas. - Fecha, circunstan
cias, resultados.

11.- A. PULMONAR,

a. - Disnea.

b. - Dolor.

c.- Expectoraciones.
d. - Hemoptisis,

e. - Cianosis.
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f, - Contacto con Th.
g. ~ Jadeo.
h, = Tos.

12. - APARATO DIGESTIVO.

a. - Cambios en el apetito.

b. - Dificultades a la deglucién.

c. ~ Dolor o molestia.

d. - Niuseas o vOmitos.

e. - Pirosis: inicio, relacion de las comidas.

f.~ Ritmo de alimentacién, '

g. - Gases: sensacion de distensién, eructos,

h.~ Heces: Porma, consistencia, color, fre-
cuencia, sangre, pus, moco.

i. - Recto: prurito, dolor, hemorragia, pro-—
trusiones.,

j. - Habitos al comer.

13.- URINARIO.

a.- Frecuencia, nicturia, disuria, urgencia,
goteo, incontinencia, oliguria, hematuria, poliuria.

14, - SISTEMA MUSCULCESQUELETICO. - Do
lores, hinchazones, sensibilidad al dolor, entumeci- -
mientos, fuerza muscular, cawambres.

15. - NEURCLOGICQO. - Inconciencia, colapso,
sincope, sueiio anormal, convulsiones, equilibrio, vér
tigo, sensacién de movimiento de habitacidon, sensa- -
ci6n de desequilibrio del paciente, caidas.

16, - EMOCIONAL. - Depresién, ansiedad, im
somnio, alucinaciones, etc.

17, - PIEL., - Erupciones, sequedad, prurito.
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9.~ BOCA. - Aqui examinaremos:

Fl color, sellado, textura, volumen, nivel, -
de forma de labios, encia, carrillos, paladar, lengua,
piso de boca, ganglios linfaticos, insercién de freni- -

llos, forma de paladar, dientes, desemboca de glandu-
las salivales.

Observaremos tipo de oclusién, articulacién-
temporomandibular, se realizard inspeccion, palpacion,

auscultacion, percusion, en cada una de las partes
anatomicas bucales.

Tipos de protesis dentales, interpretacibn o

examen radiogréfico, obtencién de modelos de estudio,
etiologias.

Posteriormente realizamos el prondstico y -
Diagnoéstico v se planea el tipo de tratamiento Dental, -

atencién y cuidados, asi como indicaciones y contrain-
dicaciones. (2, 3).
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CAPITULO - 3
DATOS GENERALES DE CHOQUE

Conforme la humanidad ha aumentado en nG -
mero, también han aumentado conocimientos en algu -
nos aspectos, en mayor o menor nimero y a medida -
que la Medicina Moderna ha avanzado, se han encon -
trado respuestas de mecanismos y procesos que hasta-
cierto punto eran desconocidos; cuando se presentan pa
cientes mas gravemente enfermos el Médico encuentra

més frecuentemecnte el complejo sintomético de Shock
o Choque.

Este estado ha sido admitido desde hace més
de 100 afios y solo muy lentamente ha surgido una de
finicion y diseccion clara de este complejo y devauta -
dor estado. A lo largo de muchos aiios se han hccho

infinidad de intentos por definir adecuadamente el
Shock.

—

En 1872,"Gross definio"el Shock "como una
manifestacién del rudo desequilibrio de la vida". Aun_
que la exactitud de esta definicidn no es discutida, es
obvio que¢ estd lejos de ser precisa.

En 1942, Wiggers, lo definié como "un sin -
drome resultante de una depresion de muchas funcio--
nes, pero en ¢l cual la reduccion del volumen sanguf -
neo circulante efectivo es de importancia bésica y en
el que el deterioro de la circulaciOn progresa constan

temente hasta dar lugar a un.estado de fallo circulato
rio irreversible”.

Simeone lo define como "un proceso clinico -
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caracterizado por signos y sintomas, que surgen cuan-
do el gasto cardiaco es insuficiente para llenar el ar-
bol arterial con sangre sometida a una presion sufi- -

cicnte para proporcionar a los tejidos y 6rganos un flu
jo sanguineo adecuado".

Todas las formas de choque parecen estur -
relacionadas con una perfusion insuficiente de los teji-
dos. El estado de bajo flujo en los Organos vitales pa

rece ser el coman denominador final de todas las for-
mas de choque (1).

DEFINICION DE CHOQUE

Se puede definir en forma general como UN-
ESTADO DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA HEMODI-
NAMICA, PRODUCIENDO UNA PERFUSION INSUFICIEN-
TE DISEMINADA DE LOS TEJIDOS, CON APORTE O -
UTILIZACION DE OXIGENO INADECUADO POR LAS -
CELULAS Y QUE LLEVA A UNA DEFICIENCIA GENE
RALIZADA DE LA FUNCION CELULAR Y NORMAL- -
MENTE ASOCIADO CON UNA PROGRESIVA HIPOTEN-—-
SION ARTERIAL. (1,2,3,4,5,6,7, 8).

Algunos autores consideran en igual forma la
palabra Shock o Choque v otros usan en lugar de Shock
o Choque el término Colapso Circulatorio o Insuficien-
cia Vascular Periférica. (2)

CLASIFICACION.

Blalock sugiere cuatro categor{as ﬁules y -
funcionales hasta la techa

1. - Choque Hematdgeno (Oligohem'i”a).
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2. - Choque Neurdgeno (Producido primordial
mente por influencias nerviosas).

3. - Choque Vasbgeno (inicialmente un descen

so de la resistencia y un aumento de la capacidad vas
cular).

4. - Choque Cardidgeno (aqui incluyen dos - -
factores).

a). - Fallo del corazén como bomba.

b). - Categoria no clasificada, incluyendo la -
disminucion del gasto cardiaco por diversas causas.

Actualmente estd claro que el shock es inva-
riablemente resultado de una pérdida de funcién, de --

una o mas de las cuatro funciones separadas pero inte -
rrelacionadas, y estas son las siguientes:

a). - La bomba (corazon).
b). - El liquido Bombeado (volumen sanguineo)
c). - L.a resistencia Arteriolar (vasos).

d). - La capacidad del lecho Venoso (vasos -
de capacitacion).

1

Puede establecerse una relacién de estas fun

ciones dentro del contexto de la clasificacién etiolégica
de Blalock:

[). - CHOQUE CARDIOGENO. - Este implica el fallo del
corazbdbn como bomba v puede ser producido por:

1. - Infarto Miocérdico.
2. - Arritmias cardiacas graves.
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3. - Depresi6n miocirdica.

Estas causas que pueden producir choque -
cardiogénico- se les conoce dentro del medio cardiologl
co como DISFUNCION MIOCCARDICA,

También puede ser producido por causas di -
versas que incluirian la restricciébn mecénica de la fun
cién cardiaca, de obstruccién venosa tal como se pro-
duce en el mediastino con:

1.- PneumotSrax a tensi6n.
2. - Obstruccion de la vena cava.
3. - Taponamiento cardiaco.

II). - CHCQUE HEMATOGENO. - (Oligohemia). - Hay re
duccién del liquido que puede ser bombeado (volumen -
sanguineo). Puede ser por pérdida del volumen circula
torio (pérdida de sangre completa) o pérdida de liqui-

do extracelular en el espacio extravascular o bien una
combinacién de los tres.

III). - ALTERACIONES DE LLOS VASOS DE RESISTEN--

CIA. - Que pueden ser producidos por trastornos espe
cificos, que incluiram:

a). - Disminucién de la resistencia.

1. - Por anestesia espinal.

2. - Por reflejos neurégenos como en el do--
lor agudo.

3. - Posiblemente las etapas finales del cho--
que hipovolémico.
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b). - Choque Séptico.

1. - Alteraciones de la resistencia arterial -
periférica.

2, - Shunt arteriovenoso periférico. (1).

El choque o shock, es un estado que pone -
en peligro la vida del paciente, en el cual estin inten-
samente deprimidos los procesos vitales a consecuen -
cia de un riego sanguineo inadecuado lo inadecuado de
la circulaciéon puede depender de una gran disminuci6n

del gasto cardiaco, del retorno venoso al corazdn o de
la resistencia vascular periférica,

De estos tres mecanismos posibles el mis -
frecuente es una disminucién considerable del retorno-

venoso, como tiene lugar después de una hemorragia -
masiva.

No es rara una debilitacion aguda del Ventrl
culo izquierdo después de un infarto miocArdico exten-
so. En algunos casos el choque empieza con una va--
sodilatacién periférica masiva, por otra parte la vaso
dilatacion periférica invariablemente complica la circu

lacion inadecuada durante largo tiempo y suele ser la
causa de la muerte.

LL.as manifestaciones clinicas del choque va--
rian considerablemente, pero con regularidad hay cier
tas caracteristicas sobre todo si el choque estid adelan
tado o progresa, encontraremos lo siguiente: hipoten--
si6n arterial, disminucion del gasto cardiaco suficiente
para desencadenar signos de perfusién insuficiente de-
Organos; acidosis metabolica y necesidad de interven--
ci6n terapéutica para sostener las funciones cardiacas
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o renales compatibles con la vida. Cuanto mayor -
tiempo dure el choque, peor seri el prondstico, con -
este tiempo puede alcanzarse una etapa de Choque Re-
fractario o Rebelde, en el cual la circulaciéon periféri
ca continGa dilatindose a pesar de una actividad nervio
sa simpética y una terapéutica enérgica. -

Al mismo tiempo el gasto cardiaco cae pro-
gresivamente por retorno venoso inadecuado y riego -
miocirdico deficiente. La indole del choque rebelde -
o refractario aGn no estd aclarada, sobre todo el pa--
pel de las toxinas para producir la muerte.

Se han supuesto muchos factores téxicos, la
mayor parte se considera que nacen en 6rganos es- -
placnicos (higado, bazo, péncreas, intestino) desde don
-de se distribuyen a todos los 6rganos importantes del-
cuerpo, con la sangre y la linfa, ejerciendo efectos no
civos principalmente en corazén, pulmones, microcircu
tacion y sistema reticuloendotelial.

El com@n denominador del choque es la dis-
funcion celular y la muerte por perfusién insuficiente -
de Organos, esta hipoperfusion celular impide el apor-
te de nutrientes metabodlicos, substrato y oxigeno a las
células y hace que se acumulen productos terminales -
del metabolismo con el cual se perturban el medio in-
tercelular y extracelular, las vias energéticas v la fun
cion de la célula., Una manifestacion clinica de la hi-
poperfusion organica es la temperatura rectal a conse-
cuencia de la vasoconstriccion de la piel, otra ¢s la -

oliguria que refleja la disminucion del riego sangufneo
renal,

La presidn arterial durante el choque puede
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variar considerablemente, segin sea ¢l mecanismo de

iniciacién, la gravedad del chogue su duracién y com -
plicaciones.

Podemos mencionar como en el caso del cho
que hipovolémico o del choque traumatico hemorrfigico,
si la ansiedad es grande y el dolor intenso, la pre- -
sibn puede ser alta por ir a parar gran cantidad de ~
catecolaminas, esta es una fase traidora pues la hiper
tensién probablemente sea temporal y después vaya se
guida por una brusca caida de la presion; a la inversa
la presion sanguinea cae inevitablemente a valores de-
hipotension antes de la muerte, entre estos dos extre-
mos, estin diversas zonas de importancia clinica crf -
tica; una disminucion moderada de la presién arterial
del orden de 10 a 20 mm de Hg, muy frecuentemente-
al iniciarse el choque suele representar el buen resul
tado, por 1o menos pasajero delos mecanismos compen
sadores para estabilizar la circulacion. Una hipoten--
sibn arterial franca (presién sistélica menor de 80 mm
de Hg) indica que el choque estd progresando y que --
los mecanismos compensadores estdn resultando inade
cuados. FEl significado de la hipotensién en el choque

depende sobre todo, del estado de la actividad vasomo
tora.

Clinicamente la valoracion de la actividad --
vasomotora suele ser muy simple; la presién arterial-
baja con manos calientes y buena diGresis indica vaso-
dilatacibn y buen gasto cardiaco; hipotensién y manos -
frias, oliguria representa intensa vasoconstriccion. La
interpretacion pronédstica de estos datos pueden variar
seghn la etiologia, duracion v gravedad del choque, en
el caso del choque séptico las manos calientes pueden
refiejar la paralisis de las arteriolas y la abertura



50

de cortocircuitos arteriovenosos en la piel antes de la
muerte.

A la inversa, la persistencia de manos ca -
lientes y buena diGresis en el choque cardidégeno, des-
pués de un Infarto agudo de Miocardio sugiere la posi-
bilidad de un proceso reversible. (1,2, y 4).

Como podemos notar; en realidad este capf -
tulo esta muy reducido pero debo mencionar que en si,
el desarrollo de este tema denominado choque cardidge
no es muy complejo para mencionar detalles en otros-
capitulos como en el caso de el capftulo 3 o sea ante-
cedentes de choque, sabemos que son importantes pero
en si Gnicamente es para poder situar, clasificar el -

choque cardiogeno, y asf llevar una secuencia l6gica -
en el desarrollo de esta tesis.
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CAPITULO 4
INSUFICIENCIA CARDIACA, COMO ETIOLOGIA DE
CHOQUE CARDIOGENO

Para el clinico la insuficiencia cardiaca pue-
de considerarse una constelacién peculiar de signos y-
sintomas que aparecen en el paciente con un transtor -
no cardiaco fundamental. Entonces la contrapartida --
Hemodinimica es la incapacidad cardiaca para cubrir -

con el gasto sistblico las necesidades metabdlicas del
cuerpo.

Diferentes autores utilizan el término "insu -

ficiencia cardiaca' como sinénimo de insuficiencia del
miocardio.

En si la insuficiencia cardiaca, significa dis_
minucién de la eficacia propulsora del corazén (1).

CATEGORIAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA.,

En clinica, el tipo de insuficiencia cardiaca-
suele clasificarse o identificarse por su duracidn: esta
puede ser cronica o Aguda o por mecanismos de dura
cion, ventriculo primariamente afectado, sindrome cli-
nico caracteristico y los transtornos fisiolégicos funda
mentales. Tanto la insuficiencia aguda como la cronmi-
ca desencadenan ajustes de compensacién, estos inclu-
yen aumento de la resistencia vascular periférica, re-
distribucion del riego sanguineo o incremento de la ac
tividad eritropoyética (2, 7).

INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA E 1Z -
QUIERDA. - La insuficienciz cardiaca suele empezar -
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por el ventriculo izquierdo, la disnea que es la expre-
sién clinica clave de la congestién y el edema del pul-
mén es la queja inicial frecuentemente, a la inversa -
cuando falla el ventriculo derecho suelen predominar -
la congesti6n venosa generalizada y el edema periféri-
co, la insuficiencia ventricular izquierda es la causa -
mas frecuente de insuficiencia ventricular derecha y la
disnea muchas veces mejora cuando disminuye el gasto
del ventriculo y se reduce la congestién pulmonar.

La insuficiencia ventricular combinada dere-
cha e izquierda en la cual predominan signos de hiper
tension general y venosa pulmonar, tradicionalmente -
se le denomina INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTI-
VA, esta expresion despierta la imagen de una grave -
incapacidad fisica, con disnea, venas cervicales disten

didas, ingurgitacidn hepéitica y edema periférico muy -
molesto.

INSUFICIENCIA RETROGRADA E INSUFICIEN
CIA ANTEROGRADA. - Insuficiencia retrbégrada dirige -
la atencién hacia el almacenamiento de sangre en las -
venas proximales del ventriculo que falla y atribuye a
esta congestion venosa un papel critico en la evolucion
del sindrome de insuficiencia cardiaca; insuficiencia an
terograda atribuye el mismo papel fundamental a dis--
minuci6n del gasto cardiaco y al llenado insuficiente -
del arbol arterial. Ln realidad esta distincién carece
de sentido, porque en un circuito cerrado es inevita- -
ble que la incapacidad del corazdn para sostener su -
gasto (insuficiencia anterdgrada) y la acumulacién de -

sangre en la porcién venosa (insuficiencia retrégrada)-
evolucionen juntas.

INSUFICIEENCIA CON GASTO BAJO O CON -
GASTO ALTO. - Las causas mas frecuentes de insufi--
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ciencia cardiaca son: Arterioesclerosis, hipertension, -
enfermedad miocirdica, enfermedad valvular, enferme
dad pericardica, tienden a ser estados con gasto bajo.

Causas menos frecuentes como hipertivoidis-
mo, enfermedad de Paget, anemia, beriberi, fistula --
arteriovenosa; tienden a ser estados con gasto alto. La
separacion entre insuficiencia con gasto alto y bajo se
refieren a las manifestaciones, mas que las causas de
la insuficiencia. Pero también hay unma armazdn hemo
dinamica de referencia a la cual pueden referirsc el -

anatéomico y el bioquimico relacionando los origenes de
la insuficiencia cardiaca.

INSUFICIENCIA CONGESTIVA Y ESTADO DE
CONGESTION. - El llenado excesivo de ambas circula-
ciones venosas, sin insuficiencias del miocardio, es lo
esencial del estado congestivo, puede provocarsc por -
INYECCIONES INTRAVENOSAS RAPIDAS, puede produ-
cirse también en el curso de estados circulatorios "Hi
percinéticos” tan diversos como la anemia grave y la
ffatula arteriovenosa periférica.

Una congestion venosa similar pero menos -
espectacular, puede complicar a la enfermedad de pa -
get o al beriberi.

FISIOPATOLOGIA. - Cada ventriculo funciona
como una bomba muscular separada, alimentada por -
su propia bomba estimulante (aurfcula).

Los dos ventriculos se vacfan al mismo tiem
po y mandan simultdneamente su contenido: el Ventricu
lo derecho hacia los pulmones para que la sangre se -
arterialise; el vemriculo izquierdo al resto del cucrpo
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para fines metab6licos. En el corazén normal el 50%
por lo menos, del volumen diastblico terminal es eva_
cuado con cada latido. Gran parte de la fuerza de va
ciamiento resulta de las propiedades inherentes del - -
miocardio (longitud de fibras o inotropismo) pero una -
gran adaptabilidad a las necesidades metabdlicas cons-
tantemente cambiantes le brindan una serie sobreafiadi
da de ajustes neurohumorales extrinsecos, que e¢n la -
vida dc todos los dias modifica y obscurece las propie
dades inherentes e intrinsecas del masculo cardiuco, -
Cada ventriculo como en cada méquina creada por el -
hombre, tiene una capacidad limitada para resistir las

situaciones de alarma y el exceso de trabajo y lograr
su reparacion.

Los dos ventriculos también son algo diferen
tes en su capacidad de cubrir las diferentes funciones
de bomba a largo plazo. El ritmo de agotamiento y -
envejecimiento de cada ventriculo depende del desgaste
al cual este sometido el individuo, sus aportes de ali-
mento y substratos y su estado sostenido de buena sa-
lud., Antes de nacer ambos ventriculos soportan la --
misma carga, porque hay la misma presién en las dos
circulaciones. Después de nacer, cuando la presién -
arterial pulmonar cae, la carga a la cual estd someti-
do el ventriculo derecho disminuye sus paredes y se -
adelgazan., En consecuencia, a igualdad de otras in- -
fluencias, la durabilidad del trabajo del ventriculo de -
recho en cuanto a longevidad de trabajo aumentan por
la mayor vulnerabilidad del corazon izquierdo para las

enfermedades y los transtornos del riego sanguineo - -
(1, 2, 3).

Cuando el pacientc empieza a sufrir insufi- -
ciencia cardiaca la reduccion del gasto cardiaco se - -
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acompaiia de disminucién del riego sanguineo renal y-

de la filtraci6n glomerular y viene una redistribuci6n -

de sangre dentro de los rifiones. Estos cambios hemo

dinimicos indudablemente contribuyen a la retencién de

agua y sodio de la insuficiencia cardiaca. En fase tem
prana, cuando estd disminuida la intensidad de filtra--

cion, gran parte de la retencion de sodio puede atribuir
se a la disminucién de la carga de sodio filtrada y - =

presentada a los tGbulos para resorcion.

Ma4s tarde predominan los factores humora--
les, sobre todo el hiperaldosteronismo y un grupo de -
influencias extrasuprarrenales para retener el sodio, -
L.a hormona antidiurética no interviene directamente en
la génesis del edema de la insuficiencia cardiaca.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Debo mencionar en primer lugar la ETIOLO-
GIA de Insuficiencia cardiaca izquierda, ya que esta -
en si es la de méas peligro para nuestros pacientes al
momento de su atencién dental; y un tratamiento en --
estos pacientes implica mucho peligro.

ETIOLOGIA. - Esta puede ser debida a enfer
medad coronaria, hipertension, enfermedades de la val
vula aértica y mitral, como las siguientes: Cardiopatia
Reumatica, estenosis aértica calcificada, cardiopatia -
congénita, endocarditis bacteriana y enfermedad sifili -
tica del corazé6n (4).

L.as manifestaciones clinicas de importancia-
para su reconocimiento en forma absolutamente clinica
han sido clasificadas en cuatro clases:
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CLASE 1. - Aqui los pacientes tienen una funcién hemo
dindmica que es esencialmente normal, cuando se com
para con un paciente normal de la misma edad. Sin ~
embargo, la presion diastOlica ventricular izquierda va
ria de lo normal (menos de 12 mm de Hg) pudiendo -

llegar a 30 mm de Hg sin causar congestién pulmonar,

la mortalidad hospitalaria es del 5% debido a arritmia
o rotura cardiaca.

CLASE 1l. - Estos pacientes tienen signos de insuficien
cia Ventricular ligera, reduccién de intensidad de rui-
dos cardiacos, presencia de un tercer ruido y esterto
res pulmonares y de mortalidad hospitalaria del 17%.

CLASE 1I1. - Es definida como edema pulmonar, la -
presion media diast6lica ventricular izquierda es de —
25 mm de Hg o méis alta. L.a taquicardia sinusal es -
grave como regla y el gasto cardiaco es bastante redu
cido, la presion arterial puede ser normal o baja, y -
de mortalidad hospitalaria de 25 a 30%.

CLASE 1V. - Se le conoce como CHOQUE CARDIOGE--
NICO, se¢ desarrolla en cerca del 109 de pacientes --
hospitalizados y alrededor de 10 Hs después del infar-

to miocardico agudo. (Este tipo de choque lo explicaré
y ampliaré en el capitulo 6).

DISNEA. - Durante el ejercicio moderado, --
suele ser el primer sintoma, generalmente acompaiia -
do de taquipnea (aumento de frecuencia respiratoria).

ORTOPNEA. - La disnea progresiva, muchas
veces urgente, que se produce desputs de acostarse -
se denomina ortopnea, se presenta por aumento del --
retorno venoso, desde las extremidades inferiores y la
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red espldcnica hacia los pulmones, en el cardi6pata -
es sefial segura de insuficiencia ventricular izquierda.

DISNEA NOCTURNA PAROXISTICA.- Es un -
brote de disnea urgente que puede despertar al pacien
te y obligarlo a buscar desesperadamente alivio al - -
abrir la ventana en busca de aire fresco.

EDEMA PULMONAR. - Después de infarto de
miocardio, puede tener como consecuencia un brusco -
aumento de la presion venosa y capilar de los pulmo-
nes, seguido de inundacién de los espacios intersticia-
les y alveolos, el edema puede comenzar con tos, si-
bilantes o disnea, con frecuencia hay opresidn toracica;
en un ataque grave el paciente estd sudoroso, cianfti-
co, pidiendo respirar y suele producir esputos espumo
sos a veces teflidos con sangre. Observamos también
HEMOPTISIS, el cual es el esputo herrumbroso, carga
do de células alveolares (macrofagos) que se observan
en la insuficiencia cardiaca frecuentemente.

MANIFESTACIONES DE INSUFICIENCIA VEN
TRICULAR DERECHA. - Esta es secuela de la insufi--
ciencia ventricular izquierda, encontraremos debilidad,
que puede ser intensa, a veces se acompaila de anore
xia, pérdida de peso y desnutricién (caquexia cardiaca).

CIANOSIS. - Las vénulas congestionadas que -
contienen sangre que ha perdido una cantidad considera
ble de oxigeno a consecuencia de una circulacién lenta
explican la cianosis; esta puede estar provocada por -

una complicacion como la neumonfa, a menos que exis
ta edema pumonar.

Puede haber CONGESTION VENOSA GENERA



59

LIZADA, la distension de las venas de la gran circula
cioén es seiial de insuficiencia cardiaca derecha.

HIGADO. - El higado suele estar aumentado -
de volumen y palpable en la insuficiencia derechs, fre

cuentemente acompafiado de molestia abdominal ligera,
y doloroso a la presidn.

En la combinacion de insuficiencia tanto de--

recha como izquierda, se origina frecuentemente Hidro
torax.

L.a patogenia de Hidrot6rax incluye transtor-
no de la eliminacién de agua a nivel del espacio pleu-
ral debido a las elevadas presiones venosas tanto en la
pequeiia como en la gran circulacién (6).

ASCITIS. - El exceso de lfquido libre en la -
cavidad abdominal, clinicamente manifiesto se denomi-
na Ascitis; es una manifestacion tardia de insuficiencia
cardiaca derecha, asociada casi siempre con hiperten-
sibn generalizada.

ANASARCA. - Presencia de acumulacién de -
liquido en todo el cuerpo manifiesto sobre todo en teji
do subcutineo y cavidades abdominales y toricicas por
influencia de la gravedad, la cara y los brazos son —
respetados hasta la fase preterminal, se presenta newr
rastenia, cefalea e insomnio a causa de disminucidtnde
riego sanguineo cerebral (1, 2, 4, 5).

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.

En las manifestaciones clinicas, como signos
de insuficiencia cardiaca mis grave, cabe mencionar -
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el edema depresible de extremidades inferiores, cre -
cimiento del higado, edema generalizado y congesti6n ~
de grandes venas del cuello, dificultades respiratorias
en posicién horizontal, anorexia vomitos y transtornos
funcionales del tubo digestivo.

ALGUNAS MANIFESTACIONES BUCALES Y CLASIFICA
CION DE LA AMERICAN HEART ASSOCIATION. - El -
Cirujano Dentista debe buscar signos precoces de insu
ficiencia en sus pacientes.

Es facil reconocer la cianosis de labios, len
gua y mucosa bucal en estados de insuficiencia leve, -

también puede reconocerse el edema de tobillos, cuan-
do el paciente estd sentado en el sillén.

El Odontdlogo debe conocer ademés la clasi-

ficaci6bn de enfermos que utiliza la AMERICAN HEART
ASSOCIATION:

CLASE 1. - Las actividades fisicas corresponden a los
Ilimites de potencia del misculo cardiaco.

CLASE 1I. - El ejercicio ordinario produce disnea.

CLASE 1II. - Hay disnea con el ejercicio leve, pero no
en reposo.

CLASE 1V. - Disnea en reposo, es improbable que es-
tos pacientes acudan al Consultorio Dental.

Los enfermos cardiacos clase I y 11 no re- -
presentan ninglin peligro anormal de insuficiencia car-
diaca durante las intervenciones odontol6gicas.

Pero los pacientes clase Ill, quiz& deba modi



61

ficarse el tratamiento habitual y sea necesaria una -
consulta médica antes de cualquier tratamiento en caso
de tratamiento a un paciente clase 1V, este debe ser -
paliativo, las extirpaciones necesarias podrén llevarse
a cabo cuando haya desaparecido los signos y sintomas
agudos y el peligro sea menor, son de preferirse los-

anestésicos locales con prilocaina (CITANEST), con -
octapresin (5).

TRATAMIENTO:

De antemano debemos recordar que no so- -
mos Cardiblogos ni Médicos Cirujanos, para planear -
su tratamiento Médico, sino Gnicamente el Dental, pero
a la vez tener conocimientos suficientes del desarrollo
para planificar la intervencién dental.

Respecto a su tratamiento, debemos conocer
la terapéutica que usualmente se utiliza en estos pa- -
cientes y posteriormente en el Capitulo 7, hablaré de-
las medidas que debemos tomar o que debemos hacer-

respecto a una urgencia de un paciente con insuficien -
cia cardiaca.

Debo recordar una vez més que la planifica-
ci6én de un tratamiento Dental de un cardi6pata, unido -
con el Médico se obtendrin muy bucnos resultados y -
con un prondstico positivo.

Aln asi debemos recordar a grandes rasgos

la terapéutica que se utiliza un paciente con insuficien
cia:

---Normalmente DIGITAL, esta se distribuye en 24 6

48 hs. 0.5 mg por via oral de DIGOXINA cada 6 u
8 hs. hasta un total de 2 a 4 mg puede servir - -
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como dosis masiva inicial.

O si es menos aguda, 0.5 mg/dia, durante una se-
mana es mis o menos eficaz.

---Control de equilibrio de agua y sal, la restricciéon
de sodio debe ajustarse al grado de insuficiencia -
cardiaca.

Empleo de Diuréticos como: Benzotiadiacinas (CLO-
ROTIAZIDA), de 250 a 100 mg/dfa.

---Antagonistas de la Aldosterona: ESPIRONOLACTONA

(25 a 100 mg/dia). O el Triamtereno 100 a 200 mg
/dia,

---Diuréticos Mercuriales como MERALURIDA, 2 ml.
Via I.M., Acido Etacrinico y la Furosemida.

---Una dosis de 4cido Etacrinico de 100 mg por via
I.V.

Estos medicamentos pueden continuarse por -
via oral con dosis diaria que vaya de 50 a 200 mgs. -

de 4cido Etacrinico y de 40 a 100 mg de Furosemida -
diarios.

En el tratamiento clinico en todas las for- -
mas de insuficiencia, el fin que persigue el tratamien-
to es interrumpir e invertir la serie de fen6menos pa-
tégenos que originan los sintomas.

Laa respuesta al tratamiento a los tipos mas
frecuentes de insuficiencia, o sea la hipertensiva y la-
arterioesclerdtica, suele ser espectacular, pero cada -
recafda es una etapa mas en el camino que lleva a la
insuficiencia rebelde, no dolo por indicar un transtor -
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no progresivo del miocardio sino porque el tratamien -
to intensificado y prolongado aumenta las probabilida--

des de aparicion de fendmenos téxicos causados por —
agentes terapéuticos.

Normalmente de los medicamentos menciona-
dos arriba, son casi los mismos que se utilizan en --

las diferentes formas de insuficiencia cardiaca. (1,2, -
3, 5).
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CAPITULO 5

INFARTO DE MIOCARDIO, COMO ETIOLOGIA DE
CHOQUE CARDIOGIINO

FISIOPATOLOGIA. - La disfuncién cardiaca -
con infarto y fibrosis miocardica puede darse siempre
que las necesidades nutricionales del miocardio exce--
dan a la capacidad de las arterias coronarias de sumi
nistrarlos elementos nutritivos. l.a isquemia miocar-
dica causa el dolor y las otras condiciones fisiopatols-
gicas de la angina de pecho. La muerte repentina pue
de darse rapidamente después de la oclusién coronaria
debido a pérdida de funcionamiento de una masa de mio
cardio, pero la muerte preinatura puede ser resultado
de una arritmia aguda, los ritmos ectdpicos, incluyen-
do la fibrilacién ventricular se dan dentro o cerca de
los bordes de los tejidos intensamente isquémicos.,

La conduccion auriculoventricular puede ser-

destruida y seguir al bloqueo del corazén una asistolia
ventricular fatal,

Puede desarrollarse choque cardiogénico, - -
por una combinacién de rendimiento cardiaco perjudica
do y colapso vasomotor periférico.

Un fallo ventricular izquierdo agudo puede -
precipitar el edema pulmonar o puede sobrevenir méis
gradualmente insuficiencia congestiva. lLas arritmias -

suelen tener un papel muv importante en el desarrollo
de estas complicaciones, (3,5, 6, 7).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. - La pericardi
tis aguda puede equivocadamente considerarse infarto -
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de miocardio, el dolor de la pericarditis muchas ve-~
ces empeora al efectuar la inspiracidon profunda.

La seiial de pericarditis es un roce precor-—
dial que caracteristicamente tiene tres componentes: -

presistélico, diastblico temprano y sistolico a la aus—
cultacion.

L.a embolia pulmonar también puede confun--
dirse con infarto del miocardio, ya que puede causar -
dolor toracico y cambios electrocardiograficos (1).

Otros procesos que pueden confundirse con -
el infarto de miocardio incluyen: aneurisma abrtico ro
to, diseccién adrtica aguda, neumotdrax agudo, enfer -
medad de vesicula biliar, neumonia y arritmia aguda.
Los errores diagndsticos suelen poderse atribuir a una
historia clinica y un examen fisico inadecuado.

PRONOSTICQS. - El infarto de Miocardio sue
le ser mortal de inmediato, en general por arritmia -
aguda; también puede ocurrir rotura de la zona infarta
da del miocardio en los primeros siete diez dias. Si -
el paciente sobrevive hasta entonces, sus probabilida—
des de recuperaci6n son bastante buenas, la funcidn --
del corazén se mejora lentamente al establecerse la -

circulacién colateral, ciertas personas pueden sufrir -
varios infartos.

MANIFESTACIONES CLINICAS QUE PUEDEN
SUSCITARSE DURANTE SU TRATAMIENTOQ. - La apa-—
ricioén de un dolor retroesternal durante el tratamiento
Odontol6gico, debido a un ataque coronario leve, angi-
na de pecho o transtornos digestivos obliga a suspen--
der el trabajo hasta que el Médico del paciente pueda-
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establecerse la causa y la naturaleza exacta de este -
problema. Esta contraindicado cualquier tratamiento -
dental de eleccion durante la convalescencia de un infar
to del miccardio. El dolor de origen dental se puede
aliviar con analgésicos durante la convalescencia inme
diata, pues la presi6on arterial y el pulso no son esta-
bles; en el mes que sigue, los tratamientos odontologr
cos no deben pasar de drenaje de abscesos, abertura -
de cavidades de la pulpa para su vaciamiento y coloca
ciébn de apdsitos sedantes. Muchos pacientes que su- -
frieron ataques coronarios llegan a necesitar un trata-
miento Odontolégico. Siempre una historia clinica bien
hecha permite seguridad al Dentista para que llegue -
al Diagnostico correcto; los antecedentes de un ataque
intenso de "indigesti6bn aguda" justifican que se llame -
a consulta al médico tratante, Recurriendo a una me
dicacién preoperatoria con anestesia profunda completa
y control estrecho de los traumatismos mediante una -
técnica depurada, se puede realizar cualquier trabajo -
Odontolégico sobre estos pacientes, con un riesgo mf -
nimo. Tanto el paciente como el Médico agradecen —
las medidas que tienden a disminuir el riesgo en cues
tién y en caso de alguna complicacién el propio Den- -
tista tendrd la seguridad de haber obrado bien.

Si hacen falta extracciones o maniobras qui -

rQrgicas bucales menores deben consultarse al Médico
tratante.

L.as intervenciones largas y dolorosas estan-
contraindicadas y se recomienda anestesia local hasta-
donde sea posible. El Dentista dche saber si el pa- -
ciente recibe terapéutica anticoagulante o no.

Si la respuesta es afirmativa es preciso con
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sultar al Médico, nunca deberemos tomar la respon -
sabilidad de suspenderlos anticoagulantes o de adminis
trar vitamina K al enfermo. (3).

TRATAMIENTO.

Este consiste en combatir el dolor en las --
prlmeras etapas (sulfato de Morfina) y en reposo fisi-
co y mental absoluto durante la convalescencia muy --
larga. EI oxfgeno y la administracion cuidadosa de an

ticoagulantes constituyen medidas terapéuticas de utili-
dad comprobada.

Se emplean cada vez més los anticoagulantes;
algunos Médicos opinan que los pacientes con enferme-
dad coronaria deben continuar recibiendo esta terapéuti
ca de manera permanente; otros solo aplican anticoagu
lantes durante las dos primeras semanas, cuando el -

paciente estd hospitalizado a consecuencia de un ataque
agudo.

Se cree que esta variante terapéutica disminu
ye la mortalidad general. Los pacientes sometidos al
tratamiento duradero deben ser instruidos en forma es
pecifica, en particular respecto a las posibilidades de
hemorragia si resultan maniobras quirfirgicas del tipo
de extraccion Dentaria. Debe medirse con frecuencia
y a intervalos regulares, el tiempo de protrombina en
especial durante las enfermedades recurrentes o inte—
rrecurrentes previniendo al paciente que ciertos firma
cos como la aspirina entrafian algtn peligro.

El Dentista debe interrogar en forma especl-
ficalos pacientes que requieren maniobras quirQrgicas
para saber si reciben o no anticoagulantes, (3).
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CAPITULO 6
CHOQUE CARDIOGENO. - (Definicién y Etiologfa).

DEFINICION, - Se puede definir como UN -
ESTADO DE INSUFICIENCIA CIRCULATORIA HEMODI-
NAMICA, PRODUCIENDO UNA PERFUSION INSUFICIEN
TE DISEMINADA DE LOS TEJIDOS CON APORTE O -
UTILIZACION INADECUADA DE OXIGENO POR LAS -
CELULAS Y QUE LLEVA A UNA DEFICIENCIA GENE
RALIZADA DE LA FUNCION CELULAR Y NORMAL- -

MENTE ASOCIADO CON UNA PROGRESIVA HIPOTEN -
SION ARTERIAL.

Sabemos que es llamado este Estado en oca-
siones INSUFICIENCIA CENTRAL, y es que represen-
ta el Colapso Circulatorio resultante de una insuficien-
cia de la Bomba Cardiaca y al llegar a un perfodo crl
tico comunmente se le aplica el nombre de Fallo de -

Bomba y subsecuentemente se presenta el colapso cir -
culatorio. (1, 5).

Esta definicién, debo explicar se refiere - -
sencillamente a un Estado Anormal de la Circulacién en
la que estd afectada la funcién de los tejidos secunda-
riamente a un transtorno de la Perfusién Histica. (11)

ETIOLOGIA. - Este Estado puede ser produ—
cido por:

a). - Disfuncion Miocardica Extensa como:;

Infarto Miocardico Extenso.
Arritmias Cardiacas Graves.
Depresion MiocArdica.

. - Miocarditis.

1

o 0o o
1
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b). - Causas Diversas que incluirfan la Res -
tricciébn mecanica de las funciones Cardiacas, de obs -

truccién venosa tal como se produce en el mediastino-
con:

1. - Pneumotbrax a Tension.
2. - Obstruccién de la Vena Cava,
3, - Taponamiento Cardiaco, (1,2, y 3).

También debo aclarar como observacion espe
cial ua comentario que realicé, respecto a la Insufi- -
ciencia Cardiaca en el Capftulo 4.

Aqui mencioné en las manifestaciones clini--
cas; en la clase 1V se refiere absolutamente a la for-
ma Clinica de reconocer el Choque Cardiogénico, se -
puede clasificar en este caso como Etiologfa de Insufi-
ciencia Central, posterior a infarto miocérdico agudo -
alrededor de 10 Hs., posterior a él. Y teniendo - -
como inicio a la Insuficiencia Cardiaca y desarrollando
a posteriori infarto agudo miocérdico. Este Dato es -
en base a investigacién de Datos Clinicos en elLMS S
por lo tanto debo seiialar que hasta la fecha normal- -
mente se ha desarrollado en medio Hospitalario. (9).

Esta mencién etiologica yo la incluyo dentro
de la clasificacion de Disfuncién Miocardica. (Ver Ca-
pitulo 4),

Como he mencionado el Choque Cardidégeno -
es una combinacién de insuficiencia Cardiaca y/e Insu-
ficiencia Circulatoria que se produce después de infar
tos miocardicos extensos (mas del 40% del masculo --
Ventricular Izquierdo). 1.os Datos de choque en parti-
cular de hipoperfusién de Organos y de Hipotensi6n, --
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predominan sobre los de Insuficiencia Ventricular -

Izquierda, el 15% de los pacientes hospitalizados apro-
ximadamente desarrollan choque cardi6geno.

L.a mortalidad por este choque es elevada en
promedio de ese 15% de pacientes hospitalizados; esta

mortalidad es del 80% en diversas Unidades de Cuida-
do Coronario.

FISIOPATOLOGIA. - El1 Choque Cardi6geno -
en el curso del Infarto Miocardico se caracteriza por-
insuficiencia Ventricular Izquierda, gasto Cardiaco Ba-
jo e Hipotension Arterial. La pared Ventricular 1z- -
quierda lesionada, la presion auricular izquierda eleva
da, la congesti6n venosa pulmonar y edema de los pul
mones inician una serie de reflejos que modifican la -
circulacién, incluso en Organos lejanos incluyendo ri--
fibn y misculos. Otro tipo de reflejos resulta de la -
disminucién del gasto cardiaco y de la replecion del -
arbol arterial. En consecuencia, no debe sorprender
que el cuadro hemodinimico pueda variar desde la va-
soconstricciéon periférica intensa, como suele presen--
tarse en el choque hemorrégico, hasta la mezcla de -
vasoconstriccion y vasodilatacién, como puede ocurrir
en el choque séptico. A pesar de estas variaciones, -
el signo uniforme es la hipoperfusion de 6rganos, ma-
nifiesta por: oliguria, piel pilida, y transtornos menta
les. Que el rifion todavia por vasodilatacién puede com
probarse por la respuesta Diurética intensa a la admi-
nistracién intravenosa de Furosemida. Dada la capaci
dad limitada de las redes cerebrales y coronaria, para
autorregulacion su riego sanguineo depende principal- -
mente de la presidén en la Aorta. [n relacién con el-
choque cardiégeno, esta dependencia es critica porque,
una disminucion de la presién arterial coronaria signi-
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fica extensién del infarto coronario y empeoramiento -
del masculo viable residual. En consecuencia, la hi-
potension persistente aumenta las probabilidades de le-

sién cardiaca irreversible y de choque cardi6égeno Re-
belde.

Que los métodos indirectos para determinar-
la presi6n arterial no son seguros en pacientes con --
gasto cardiaco que va disminuyendo y vasoconstriccion,
lo ha demostrado ampliamente el choque cardidgeno. -
Por lo tanto hay que vigilar directamente la presién -
intraarterial (Unicamente en medio hospitalario y reali
zado por Médicos) en pacientes con signos iniciales -
de choque cardidgeno., Para vigilancia son esenciales
un buen transductor de presion y un dispositivo de re-
gistro o de vigilancia continua. Si no se dispone de -
este sistema electrédmico, el médico basa la estimula -
ci6n de la presidn arterial en la intensidad de los pul-
sos femorales y la estimacion indirecta de lo adecuado
del riego coronario y cerebral.

EL CORAZON EN EL SHOCK. - Independien -
temente el corazoén tiene un papel clave en la progre-
sién de choque, por ejemplo en el shock hemorrigico,
puro, la reducci6én del retorno venoso precipita una -
caida del gasto cardiaco, que induce las reacciones -
vasculares periféricas que seran detectadas clinicamen
te como sindrome de choque si el volumen sanguineo -
circulante se restaura rapidamente al nivel normal, no
se detectard ningln cambio en la funcidn cardiaca no -
obstante, si existe algln retraso en la restauracion de
la Volemia, o el volumen sanguineo es inadecuado y -
la hipotension persiste durante algan tiempo, la funcion
cardiaca empieza a deteriorarse. Debido a la descar
ga simpftica que acompafia ¢l bajo gasto cardiaco se -
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encuentra aumentada la contractilidad cardiaca.

Si este aumento de la contractilidad no pue -
de ser reflejada en un aumento de la presidén arterial-
debido a un bajo volumen circulante, el flujo coronario
puede ser inadecuado para suplir las demandas de Ox
geno para mantener la contractilidad aumentada., Por -
esto la funcion miocérdica empezard a deteriorarse y
la presién diastolica ventricular final puede empezar -
a aumentar. [ste aumento de la presion diastélica -
final del ventriculo izquierdo es un impedimento adicio
nal para el flujo coronario, ya que la presi6én efectiva
de perfusion es igual a la presion adrtica diastblica -
menos la presidn diastdlica ventricular. Se puede de-
sarrollar una isquemia subendocirdica progresiva, de-
bido a que el subendocardio es el mAis vulnerable a 1a
reduccién de la presién de perfusién efectiva.

El fallo del ventriculo izquierdo que resulta-
de esto, puede contribuir entonces al déficit de flujo -
periférico, y empieza aquf a desempeiiar su papel el -
factor cardiogénico sobrelo que inicialmente fue un - -
shock hipovolémico puro. Esta misma serie de fen6-
menos puede afectar la ecficiencia del corazén en todo-

tipo de shock incluso ¢n los que se iniciaron por un in
farto de miocardio.

Con la creciente popularidad de los métodos
invasivos practicables a la cabecera del enfermo para-
la evaluacion de la funcién cardiaca es actualmente re
lativamente sencillo valorar la funcidon del ventriculo y
la del izquierdo en los pacientes con shock.

No es preciso medir directamente el gasto -
cardiaco sino que puede ser valorado cualitativamente-
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mediante la evaluacién de lo adecuado de la perfusion-
regional, Asf el pulso filiforme, la piel frfa, el bajo
gasto urinario y la acidosis metabGlica pueden ser em
pleados como signos de bajo gasto cardiaco.

VOLUMEN DISPONIBLE, - Una respuesta clf -
nica favorable sin que aumente mucho la presién de lle
nado ventricular indica hipovolemia.

Por el contrario, el aumento de la presion -
de llenado ventricular sin mejorfa en el déficit de per
fusi6n sanguinea indica disfunci6én cardiaca y el ventrf-
culo m4s importantemente afectado es aquel cuya pre-

glon de llenado diastblico aumenta con mayor rapidez.
(11).

HEMODINAMICA DEL INFARTO DE MIOCAR
DIOQ, - El infarto de miocardio se caracteriza por au-
mento de la presién de llenado ventricular diastélico y
calda en el volumen de eyeccién. Este fallo ventricu-
lar izquierdo es un acompafiante casi constante del in-
farto de miocardio que afecta al ventrfculo izquierdo.

Recientemente se ha comprobado que las zo-
nas de isquemia o de infarto pueden aumentar su tama
fio de forma significativa durante los primeros dfas de
hospitalizacién. El equilibrio entre ¢l consumo de ox{
geno del miocardio y su aporte debe ser considerado -
como un proceso dindmico que caracteriza las fases -
més iniciales de la convalecencia. Asf la presion dias
tolica final elevada, que parece guardar una relacion -
directa con la gravedad del infarto d¢ miocardio puede
dificultar el flujo coronario subendocirdico y aumentar
la extension del infarto. lgualmente una reducciOén en
la presion diastélica adrtica como resultado de un gas
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to cardiaco insuficiente puede ocasionar la reduccién -
critica del flujo sanguineo coronario. Los cambios -
estructurales pueden también modificar los parametros
hemodinimicos. Los cambios en la rigidez del mio- -
cardio pueden determinar que la zona del infarto sopor
te el estiramiento, que se produzca un abombamiento -
durante la eyeccién o que se pueda producir una ade--
cuada dilatacién de la cavidad ventricular durante la -
diastole. Los cambios en la funcidén del aparato valvu
lar mitral, secundarios a un insulto isquémico del mds
culo papilar pueden originar insuficiencia valvular.

Posiblemente se preguntaran porque se men-
ciona tanto el infarto de Miocardio, por l6gica siendo-
Cirujanos Dentistas lo entenderadn. Pues en realidad, -
porque es una de las principales causas dentro de Dis
funcién Cardiaca y una de las formas méas peligrosas -
que puede desencadenar este complejo estado; y ade- -

mas no debemos olvidar que ira acompafiado de Insufi-
ciencia Cardiaca.

Es muy necesario explicar los siguientes me
canismos:

MECANISMOS DEL SHOCK DESPUIS DEL INFARTO -
AGUDO DE MIOCARDIO. - Cuando el flujo sanguineo -
periférico se reduce criticamente después de un infar-
to agudo de miocardio el prondstico es grave.

En varias instituciones se da una tasa de - -
mortalidad del 80% al 95% a pesar de la Terapéutica -
Médica intensiva. Los estudios autdpsicos de los pa- -
cientes que fallecen de infarto de miocardio con shock
han revelado de forma usual una extensién que corres
ponde a mas del 40% de masa ventricular izquierda --
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infartada. Estos hallazgos han hecho pensar que la -
aparicién del shock indica que el infarto es tan exten-
so que el tratamiento médico estd obligado a fracasar.
No obstante el hecho de que la mayoria de los shocks
en el infarto de miocardio se desarrollen en el hospi -
tal unas horas después del inicio de los signos clini- -
cos que sugieren que el insulto inicial pueda ser com-
patible con la vida y que algunos de los cambios subsi
guientes que se producen en el corazdén o en la clrcu -
laci6n periférica contribuyen a la reduccién adicional -
del flujo sanguineo periférico. Este concepto nos per_
mite suponer que los grandes infartos que se observan
en el momento de la autopsia se produjeron a partir -
de una zona central original de infarto y que la zona -
infartada periférica fue progresivamente creciendo du -
rante la hospitalizacion. FEi esta tesis es correcta de
beria hacerse una defensa enérgica de los métodos te-
rapéuticos agresivos en la fase precoz del infarto de -
miocardio antes de que el dafio miocardico produjera, -
reduccién de 1a funcién ventricular hasta un nivel su--
ficiente para ser incompatible con la vida. Tal conduc

ta, naturalmente, dependeria de la viabilidad de una =
forma efectiva de terapéutica.

IEl sindrome de shock después de un infarto-
de miocardio agudo deberfa considerarse como secunda
rio a una serie de maltiples fendmenos. Algunos facto
res son previsibles, otro son tratables y otros escapan
a las posibilidades terapéuticas actuales.

ZONA CENTRAL INICIAL DEL INFARTO, - -
Esta zona central del infarto usualmente representa el
equivalente patoldgico dei episodio que hizo al paciente
pedir asistencia médica. Puesto que el masculo en es
ta zona central infartada probablemente se destruye -
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después de unos minutos del episodio inicial, no pare-
ce probable que la terapéutica pueda preservar este -
miocardio. Dependiendo de la zona del infarto se pro
duciran grados variables de disfuncién ventricular. Si
la zona central representa més del 40% de la masa - -
del ventriculo izquierdo, o si un infarto antiguo més -
el reciente hace que mas de la mitad del ventriculo iz
quierdo deje de contraerse, es muy poco probable que
el paciente pueda sobrevivir este episodio agudo, Por -
consiguiente, bajo estas circunstancias es poco proba-
ble que el paciente pueda llegar incluso a sobrevivir -
lo suficiente como para que llegue al hospital algunos-
minutos u horas después de su episodio agudo deberfa
ser considerado como portador de un infarto central -

no suficientemente grande como para ser incompatible
con la vida.

ZONA DE ISQUEMIA PERIINFARTO, - Alre--
dedor de la zona central de necrosis hay una Area de-
isquemia en la cual el equilibrio entre el consumo de;
oxigeno del miocardio y el aporte estd comprometido -
si bien todavia no se ha producido el infarto. La con-

traccién de la zona isquémica puede estar gravemente
deprimida o incluso ausente.

Asi el ventriculo izquierdo puede funcionar -
como si el infarto fuera més grande de lo que es en -
realidad. Si se producen circunstancias en las que hay
un aumento del consumo de oxigeno en esta zona isqué
mica, o sea reduce el aporte de oxfgeno, esta zona —

puede progresar hasta producirse un infarto irreversi-
ble. ‘

HIPOVOLEMIA. - El volumen de plasma cir—
culante puede reducirse después de un infarto d¢ mio-
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cardio debido a la liberacién de catecolaminas, al su-
dor, a la reducci6n del ingreso de liquidos o a la ad-
ministracién de diuréticos. Cuando la funcién miocér_
dica estd afectada, el ventriculo izquierdo precisa de
un volumen diastélico final superior al normal o de --
una presién diastélica més alta con la finalidad de man
tener un volumen minuto adecuado. Si el retorno veno
so se afecta debido a disminucién de la volemia el lle
nado ventricular izquierdo puede disminuir por debajo
del nivel optimo, y el gasto cardiaco puede descender
socundariamente.  La hipovolemia raras veces es el -
factor mé4s importante como desencadenante del choque
después de un infarto de miocardio, pero puede ser —
un factor significativo a menudo suficiente que debe te
nerse encuenta y evaluarse mediante ¢l empleo de las
mediciones de la presién de llenado ventricular.

VASOCONSTRICCION PERIFERICA. - Cuando-
el gasto cardiaco disminuye se produce una activacion
refleja del sistema nervioso simpatico.

Por esto el miocardio es estimulado por un-
mecanismo adrnérgico que aumenta su contractilidad, -
y el lecho vascular periférico se contrae con el propd
sito de mantener la presion arterial a pesar de la re-
duccidén del gasto cardiaco, Tal mecanismo de sostén
de la presi6on arterial es critico para el mantenimiento

de la vida ya que una hipotensién grave es incompati—
ble con la supervivencia.

No obstante la reaccién del sistema nervioso
simpético a menudo es inapropiadamente intensa y la -
presion arterial puede superar €l nivel necesario para
mantener una perfusion histica suficiente.
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El trabajo de presion y el consumo de oxfge
no del ventriculo izquierdo aumenta asf de forma de- -
sordenada, y el desequilibrio entre el consumo de oxl-
geno y el aporte puede ocasionar un deterioro adicional
de la funcién ventricular izquierda.

VASOCONSTRICCION INADECUADA. - Algunos
pacientes, especialmente los individuos ancianos o los
pacientes con una enfermedad debilitante crénica pue--
den presentar una respuesta vasoconstrictora periféri -
ca insuficiente como respuesta al gasto cardiaco dismi
nuido. En estos individuos, la presién sanguinea dis-
minuye con el gasto cardiaco, y la reduccion de la pre
si6n adrtica comporta una afectacién adicional del apor
te de oxigeno al miocardio y un agrandamiento progre-
sivo de la zona del infarto, Asi, mientras que la va-
soconstriccién puede ser fatal, también puede serlo -
una vasoconstriccién demasiado poco intensa.

ARRITMIAS. - Los trastornos del ritmo car -
diaco pueden desempefiar un papel importante en el gas
to cardiaco insuficiente del choque.

Las bradiarritmias, las taquicardias y las -
extrasistoles ventriculares frecuentes pueden contribuir
a la incapacidad del corazén para sostener un nivel su
ficiente de perfusion periférica.

Las frecuencias cardiacas inferiores a 70 --
pueden ser fatales cuando estd limitado el volumen de
eyeccion, e incluso los latidos ventriculares prematu-—
ros aislados pueden gastar oxigeno sin ser mecénica -
mente efectivos. Las frecuencias cardiacas répidas -
pueden aumentar de forma importantc el consumo de -
oxigeno del miocardio e iniciar un cfrculo vicioso de -
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esquemia progresiva y de deterioro progresivo de la -
funci6én cardiaca.

DROGAS. -~ Es bien conocido en el ambiente -
médico la administracién de agentes que deprimen la -
contractilidad miocardica puede desempefiar un papel -
importante en el desarrolio del sindrome de choque.

Algunos firmacos que pueden administrar - -
sin peligro en pacientes con una funci6n cardiaca mas
normal pueden ser peligrosos en pacientes con un ni--
vel de funci6én miocardica critica. Es mejor 100% que
consultemos a un Médico familiar o a su Cardi6logo, -
son las personas que podran decidir que medicamentos
deberin administrarse y evitar riesgos innecesarios a
nuestro paciente. Los farmacos antiarritmicos, como
la Lidocaina, la quinidina, la procainamida y especial-
mente el propanolol pueden ser criminales. Por consi-
guiente, deberd tenerse gran precaucion al emplear es
tos firmacos en pacientes con arritmias ligeras, espe
cialmente cuando la arritmia es una manifestaci6n de -
insuficiencia ventricular izquierda. También es impor
tante reconocer que la disfuncién cardiaca puede ser -
resultado de la accién farmacolégica de estos medica -
mentos a causa de la larga duracion de su vida biologi
ca debido a que los mecanismos de retroaccién inicia-
dos durante el perfodo de disfuncién cardiaca pueden -
continuar y progresar a consecuencia de la acci6n mio

cardica directa del farmaco aGn después de que esta -
ya no acte,

HIPOXEMIA Y ACIDOSIS. - La reduccion de la
saturaci6n de oxigeno de la sangre arterial y la acido-
sis lactica, circunstancias ambas que frecuentemente -
complican el curso del infarto de miocardio con cho- -
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que, pueden suprimir todavia més la funciébn miocardi-

ca, y esto puede influir en la progresi6én del sindrome
de choque. (11).

FALLO DE BOMBA DESPUES DEL INFARTO AGUDO -
DE MIOCCARDIO.

l.a expresion de fallo de Bomba, es desde el
punto de vista diagnostico, méas genérica que la de cho
que debido a que aquella no necesariamente requiere el
dato de hipotensién y de fallo de perfusion histica, Por
consiguiente, no hay un criterio diagnbstico bien perfi-
lado para el fallo de bomba. Este diagndstico se reser
va para los pacientes con INFARTO AGUDO DE MIO--
CARDIO con funcién ventricular gravemente afectada, -
pero no necesariamente con choque., Una presion de -
llenado ventricular de mas de 25 mm de hg con un -
volumen de eyeccién disminuido, seg(n el criterio de -

algunos investigadores completaria los criterios diag--
nosticos.

Lo que es de importancia diagndstica critica
es que la mortalidad en este grupo de pacientes es - -
muy elevada. Si bien no alcanza la tasa tan alta de -
mortalidad como en el choque que es del 85% al cabo-
de 21 dfas la mortalidad oscila entre el 30 y el 60%.

El elevado riesgo de este subgrupo de enfer
mos con Infarto de Miocardio justifica una intervencién
agresiva con la intencion de restaurar la circulaciébn -
periférica, y si es posible, de reducir la isquemia --
miocirdica. Si bien no hay datos ficles sobre la evo-
luci6én del "fallo de Bomba" parece probable que el pro
nostico pueda mejorar mis con la terapéutica que en
los pacientes que desarrollan un sindrome completo de
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choque (ver investigaci6bn de antecedentes clinicos del
I.M.S.S. y comentarios en pig. 49 y 53).

DIAGNOSTICO DE CHOQUE. - El Diagnbstico
de shock debe estar basado en la demostraci6n de un-
flujo sanguineo histico insuficiente. El gasto cardiaco -
normal en el adulto oscila entre S y 6 1/min. y se dis
tribuye en los lechos vasculares individuales segin lag
demandas de flujo sanguineo. Si el gasto cardiaco dis
minuye por debajo de los niveles normales, o si las -
necesidades periféricas aumentan por encima de las po
sibilidades de aumento del gasto cardiaco, habri unos
territorios vasculares menos adecuadamente perfundi--
dos. Grados ligeros de mala perfusion pueden ser -
bien tolerados sin sintomas, incluso una considerable -
depresion del gasto cardiaco en algunas situaciones cr6
nicas, puede ser sorprendentemente bien tolerado por-
reajustes de las necesidades periféricas. La reduccion
aguda del gasto cardiaco que precipita el sindrome de
choque es muy variable.

Tal variabilidad probablemente se relaciona -
con la distribucién del gasto reducido, la respuesta --
neurchumoral individual a esta reduccién, y a los re -
querimientos de los tejidos periféricos de una forma -
individual. Obviamente el déficit de flujo que precipi-
ta el choque generalmente empieza un tiempo antes de
que el sindrome completo de choque sea detectable, -
Es durante esta fase precoz previa de choque, cuando
el flujo sanguineo histico puede no estar todavia tan --
criticamente reducido que la terapéutica puede ser més
efectiva para revertir el transtorno. La posible inter
vencion terapéutica, antes de que el diagndstico de -
shock pueda ser establecido, se considerard més tar -
de en esta revisidbn. Por esto el diagndstico debe ha -
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cerse en base de una clinica clara o con la evidencia-
de un flujo sanguineo reducido.

Cuando el flujo renal disminuye se produce -
retencion de sodio y oligoanuria. Un flujo de menos -
de 20 ml con una concentracién de sodio menos de 20
mEq/1 es indicativo de una reduccién critica de (lujo -
sanguineo renal. El riguroso control cronometrado -
del flujo urinario es de extraordinaria importancia para
el diagndstico precoz de choque, especialmente porque
el lecho vascular renal puede constrefiirse predozmen-
te antes de que se aprecie ninglin cambio en la presi6n
arterial. Las circulaciones esplicnicas, cQtanea y es
quelética se encuentra también bajo la influencia del -
sistema nervioso simpatico. El flujo en estos territo-
rios pueden también reducirse a niveles criticos aun -
con niveles de presion arterial normales. La reduc--
cién del flujo cutdneo puede detectarse por el color y-
la temperatura de la piel. El flujo esquelético y es--

placnico son vitales en el mantenimiento del metabolis
mo lactico normal.

Una reduccion en estos flujos comporta ele—
vacién de los niveles de lactato y desarrollo de acido -
sis metab6lica, la cual puede detectarse con la medi -
cién de los gases sanguineos. Precozmente en el cur
so del shock, la sangre arterial pucde poner de mani-
fiesto la reduccion aislada del Pco.,, que es indicativa
de hiperventilacion, pero el pH su{.%siguientemente em -
pieza a disminuir y el paciente entra en una fase pro -
gresiva de disminucién de perfusion, el flujo sanguineo
y muscular en las extremidades superiores es también
critico para el mantenimiento de los pulsos arteriales
en estas y para la determinacion ausculatoria de la —
presion sanguinca el pulso filiforme en la arteria ra--
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dial o en la braquial y la imposibilidad de tomar la -
presion por auscultacién durante el choque son debidas
mis a menudo a vasoconstriccién intensa de las extre-
midades superiores que a la hipotension. (7 y 11),

L.os territorios cerebral y coronario estan -
menos afectados por la actividad del Sistema Nervioso
Simpatico y mas en dependencia con la presién de per
fusi6n adrtica. La confusion, la lasitud y la somnolen
cia asociadas con el shock, son usualmente debidas a
la hipotensiébn arterial, pero algunas veces puede de- -
tectarse un flujo cerebral inadecuado antes de la caida
de la presion arterial; asf en el sensorio del paciente
es otro dato guia sutil para el diagndstico de choque. -
El flujo arterial coronario disminuye al disminuir la -
presiéon y en los altimos estadios del shock, esta hipo
tensién arterial es un factor importante de deterioro -
progresivo de la funci6én cardiaca. En realidad la ma
yorfa de las reacciones vasculares periféricas quc con
tribuyen a los déficit de flujo regional representan un-
intento del organismo para provenir la hipotensi6n, - -
pero cuando se presenta la hipotensién puede esperar-
se un répido deterioro del sistema cardiovascular y el
tiempo de supervivencia puede ser muy breve.

MANIFESTACIONES CLINICAS. - El cuadro -
clinico completo es caracteristico. Un paciente que -
ha sufrido recientemente infarto de miocardio presenta
signos de gasto cardiaco que disminuye, vasoconstric-
cibn periférica e hipoperfusiéon de 6rganos. Viene trans
torno mental, el paciente estd inquieto la piel se pone
frla y viscosa y aparecen en cabeza y cuello perlas de
sudor. Se observa una taquicardia persistente acompa
flada de pulsos periféricos (femorales) débiles. l.a -~

presion arterial auscultatoria disminuye (incluyendo la
presion del pulso).
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Tiene gran importancia la Diuresis, mien- -
tras persista elevada el paciente puede recuperarse --
sin terapéutica. A la inversa si apareci6é oliguria y -
aumenta con signos de vasoconstriccién periférica es -

necesario pronto tratamiento para restablecer la circu
lacién.

El retraso en iniciar el tratamiento es cru—
cial, porque el sindrome en pocas horas pueden ser o

puede pasar rdpidamente de los signos premonitorios -
a la muerte.

Al principio, los pulmones suelen estar li- -
bres de estertores porque el edema pulmonar se limi-
ta a los espacios intersticiales.

Sin embargo el aumento de frecuencia respi-

ratoria produce por la rigidez en los pulmones desen -
cadenara alcalosis respiratoria.

Si el choque progresa, la hipocapnia se aso-
cia con pH bajo, al producirse acidosis metab6lica. La
oxigenacidn de la sangre arterial suele conservarse --
bien al principio, pero con el tiempo empeora a medi-
da que aumenta la adicién venosa. En consecuencia -
es muy Gtil una cénula arterial cuando se inicia el cho
que cardiégeno, no solo para vigilar la presién de la-
sangre sino también para tomar muestras seriadas que

descubran la aparicidén de acidosis metabélica y trans-
torno de la arterializacion.

En ocasiones la vasodilatacion generalizada -
("choque con manos calientes") puede dominar el curso
del choque cardidégeno generalmente sin motivo claro, -
la presion arterial disminuye, el gasto cardiaco es nor
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mal y el riego sanguineo del rifi6bn y la diuresis se -
conservan dentro de lfmites fisiolégicos, No hay se--
fial de hipoperfusién de 6rganos. Tampoco hay acidosis
ni aumento del "exceso de anién" o de Acido lactico en
la sangre, El prondstico suele ser mejor en los pa--
cientes que manifiestan hipotensién y vasoconstriccion-
intensa después de infarto de miocardio, Otros meca-
nismos aparte de la lesion mioc4rdica masiva, pueden
desencadenar un sindrome parecido al del choque, des
pués del infarto miocardico agudo: arritmias (bradicar
dia o taquicardia); efectos prolongados de productos --
farmacolégicos como el propanolol administrado antes

del infarto rotura de zona necrética (mGsculo papilar, -
tabique o pared libre).

Cada una de estas influencias requiere consi
deracién y atenciébn especiales (2, 3, 4,5, 6, 7, 8).

Debo mencionar también que en la Insuficien
cia Cardiaca, se va a presentar signos y sintomas, —
que si no son controladas a tiempo, el dafio continua—
r& avanzando y lo llevari si no es que la muerte lo -
tendrd con secuelas secundarias a la insuficiencia, =
como una falta de oxigenacién celular al mismo tiempo
esto ocasionard una deficiencia funcional de las mis- -
mas, asi como nutricional y corporal; por lo tanto cl
mismo organismo se veré afectado a una predisposi- -
cién a enfermedades de indole general, la resistencia-
natural a la enfermedad se vera detenida y principal--

mente en 6rganos y visceras importantes para el equi-
librio de Salud.

Debemos tener en cuenta que la Afeccion prin
cipal ser& a cerebro y Pulmones, riflones e Higado asf
como a demds 6rganos. Esto mismo acarreard un cir
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culo patologico, el cual reducird el tiempo de vida -
del paciente, se agrava este padecimiento acorta este
periodo y proporciona posiblemente ya sea: insuficien-
cia cardiaca crénica, posiblemente Choque Cardi6geno,
o la muerte misma; asf como desencadenar embolia o
trombosis, presencia de un infarto etc, (10)

Entonces debemos corregir nuestros errores
y realizar una planeacién adecuada, comenzando con -
una buena Historia Clinica para iniciar un tratamiento
adecuado, por que si no obtendremos, digamos en un -
Paciente con Insuficiencia Cardiaca Ventricular Izquier
da en clase 1l, al atenderlo sin cuidado bésico esta- -
mos perjudicando al paciente a desarrollar su estado -
patolégico posiblemente con el tiempo a una manifesta-
ci6n clinica con clasificacién de clave 1V, (choque car

diogénico pudiendo manifestarse en forma Rebelde). -
(11)

De acuerdo a mi criterio, es necesario men
cionar el tratamiento hospitalario (Unidad Coronaria), -
para distinguir y formar nuestro criterio Profesional, -
aumentar nuestro conocimiento para bien de nuestros -
pacientes y bienestar propio; esto nos servira para dar
nos cuenta de la cercania y problemdtica en la terapéu
tica médica en este devastador y complejo estado y --
distinguir entre el tratamiento tedrico y el tratamiento
préctico, ya que posteriormente anexaré algunos casos
clinicos obtenidos del Hospital de Neumologfa y Cardio
logfa del .M. S.S. y los comentarios se realizarin en
el capitulo 7, asi como instalacion de tratamiento in--
mediato en un consultorio Dental.

TRATAMILENTO.

Los tipos de tratamiento del choque cardi6ge
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no, se han establecido por unidades de cuvidado corona
rio intensivo, en las cuales sistemAticamente hay una
vigilancia contfnua y amplia de presiones arteriales y
electrocardiogramas, El paciente se coloca en posi- -
cién semisentada o sea un compromiso entre las nece_
sidades de riego sanguineo para el cercbro y el peli--
gro de edema pulmonar. La mejor manera de soste—
ner la presion arterial en el choque cardi6geno es au-
mentando el gasto cardiaco y disminuyendo la resisten
cia periférica. Los pacientes con este tipo de choque
con solo ligero aumento de la presién en el ventriculo
{zquierdo, muchas veces mejoran después de un au- -
mento cuidadoso del volumen de sangre circulante, o -
por administracién cuidadosa de agentes inotr6picos. -
Como la sobrecarga de liquidos es particularmente in-
deseable después del infarto del miocardio, no lograr-
restablecer la presién arterial hasta valores tolera- -
bles por expansion de volumen suele ir seguido de la -
administracién de agentes vasopresores.

En el choque Cardidégeno se emplean con cur
dado agentes inotrdpicos principalmente ISOPRETENE —
ROL y LEVARTERENOL, teniendo en cuenta que si -
viene el aumento de la presién arterial y aumenta el -
riego sanguineo de las coronarias, es a costa de au- -
mentar el trabajo del corazén y la demanda de oxigeno,
Cabe esperar que el aumento de riego coronario com -
pense el aumento de trabajo, por desgracia, este fin -
muchas veces no se alcanza y puede aumentar la ano-
xia del miocardio, originando una extension de la le-
sidén miocirdica que originalmente provocd el choque. -
Es raro que el isoprotenerol tenga ventaja sobre el le
varterenol como catecolamina inicial en el choque car
diogeno; no solo logre quiz&4 aumentar la presi6n arte-
rial si los efectos inotrdpicos directos sobre el cora-
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z6n estdn neutralizados por la vasodilataci6bn periféri ~

ca; es probable que desencadene arritmias cardiacas -
peligrosas.

La Dopamina tiene grandes defensores, por -
su accion vasodilatadora sobre el rifién, pero suele --
reservarse como alternativa del levarterenol o isopre-
tenerol. Siguen ensayandose nuevos agentes vasoacti -
vos e inotrdpicos, pero hasta aqui parece que lo me--
jor para restablecer la presion arterial es la adminis
tracion cuidadosa de levarterenol, a menos que el pa'-"
ciente ya presente una vasoconstricCiéon maxima; enton
ces suele ensayarse el isoprotenerol.

Como prerrequisitos para administrar cate--
colaminas hay que corregir la anoxemia y hay que res
tablecer el pH arterial hasta valores normales. Los —
transtomos del ritmo cardiaco deben tratarse adecuada
mente, teniendo en cuenta y cuidado de evitar interven

ciones y drogas que puedan deprimir la funcién miocar
dica.

La terapéutica médica en el choque cardibge
no se dirige a conservar el riego sanguineo coronario,
y evitar la extension del infarto y si las medidas de -
tipo médico resultan ineficaces, es posible utilizar ayu
da circulatoria mecéanica como la bomba de balén in -
traadrtico, que requiere poca cirugia y brinda ayuda -
circulatoria por contrapulsacion (1, 2).

En anormalidades de la contractilidad se pue
de dirigir el tratamiento a los siguientes fArmacos:

1.- DIGITAL. - Si el tiempo lo permite, se-
le administra digital y se regomienda Digoxina, la do-
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gis digitalizante estimada, administrada por via intra-
venosa a un nifio o a un adulto es de: 0,9 mg/mt? de
superficie del cuerpo (1.5 mg para un adulto medio). -
La mitad de o los dos tercios de esta dosis pueden --
ser administrados por via 1. V..

Puede verse el efecto al cabo de unos 10 a -
20 minutos y su efecto maximo se alcanza al cabo de-
unas 2 horas. Después de 1 a 3 horas si no se hapre
sentado ninguna contraindicacién y se desea mayor efcc
to se administra un sexto més de la digitalizacién es -
timada, esto puede repetirse después de otro plazo de
2 a 3 horas. En las situaciones menos agudas puede
administrarse la misma medicacién por via oral y la-

dosis de digitalizacion estimada y habitualmente se - -
fracciona su administracién.

2,- CATECOLAMINAS, - El isoproterenol - -
como tiene tendencia a producir un aumento de la hipo
tension en un paciente en choque a causa de la tenden-
cia a producir taquicardia e irritabilidad ventricular, -

el isoprotenerol es particularmente Gtil cuando la fre-
cuencia es lenta,

Se administra por infusi6n intravenosa gota -
a gota lenta. Se administra de una soluci6n de glucosa
en agua al 5% (2 mcg/cc). El ritmo de infusi6n se -
regula para obtener el efecto hemodindmico deseado.

Cuando el Isopretenerol da lugar a una hiper
tension excesiva puede utilizarse la norepinefrina o - -
epinefrina, Estas aumentan el tono venoso general y -
por lo tanto, pueden aumentar notablemente las presio
nes auriculares, tanto de derecha como de izquierda, -
por lo tanto esta indicado tomar ciertas precauciones -
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ya que pueden provocar edema pulmonar. Estos firma
cos se administran por via intravenosa, en infusién go
ta a gota de una soluciébn que contenga 4 mg en 250 cc
de solucién de glucosa en agua al 5%.

Las contracciones ventriculares prematuras -
pueden algunas veces producir frecuencias ventricula--
res rApidas. Aln es méis peligrosa su tendencia a cau
sar fibrilacién ventricular. Puede infundirse cloruro -
potésico durante 10 a 20 minutos, si esto no es eficaz
o si las contracciones ventriculares prematuras son -
frecuentes, debe administrarse lL.idocaina (Xylocaina) -
por via I.V., en una inyeccién Gnica de 50 mg.

Si se necesita més Lidocaina se administra -
en forma continua una solucién que contenga 2 mg/cc.,
si se utiliza en cantidad excesiva puede dar resultado-
una irritabilidad del sistema nervioso central y depre-
si6én de la contractilidad miocérdica. Si méis tarde -
se necesita proteccion contra las contracciones ventri-
culares prematuras puede administrarse pronestyl (clor
hidrato de procainamida) por via oral a dosis de 250 -
a 500 mg cada 3 horas. (1,4 y 9).

s necesario mencionar un poco de la aten--
cién de pacientes con control de datos a la cabecera -
de la cama. En nuestro caso nunca haremos este tra
tamiento idéntico pero es esta opini6n personal, nece-
saria para tener una conclusion y conocimientos am- -
plios en estos estados dificiles de tratar.

Los pacientes con fallo de bomba que compli
ca al infarto de miocardio no pueden ser tratados sin

el control de los siguientes datos a la cabecera de la-
cama.
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PRESION ARTERIAL. - La presién arterial -
controlada con manguito es incierta en los pacientes -
con fallo de bomba. Es necesaria una cinula introdu-
cida en la arteria radial, branquial o en la femoral -
conectada a un sistema transductor que inscribe sobre
un osciloscopio el registro correspondiente,

PRESION DE LLLENADO VENTRICULAR 17--
QUIERDQO. - La presion venosa central es una forma -
cruente e insuficiente de controlar la funcién ventricu-
lar durante el infarto agudo de miocardio. Un catéter
con un balén en la punta introducido en la arteria pul-
monar o un catéter arterial que avanza en forma re--
trograda desde la arteria femoral hacia el ventriculo -
izquierdo constituye un método de control de la presién
de llenado ventricular izquierdo que es vital para po--

der escoger la terapéutica adecuada y para seguir el -
curso del paciente.

FLUJO DE ORINA. - Es necesario para valo-
rar si la perfusién renal es adecuada, la colocacién de

una sonda vesical, lo cual constituye un dato gufa para
el control del curso del choque,

GASES SANGUINEOQOS. - Los gases sanguineos
arteriales deberfan ser obtenidos a intervalos frecuen-

tes para asegurar que la oxigenacién es adecuada y --
que se ha corregido la acidosis.

Es logro més importante que debe perseguir
el médico es la correccidn precoz de los factores que
contribuyen al cuadro clinico y que son relativamente -
sencillos de tratar, deben controlarse la frecuencia --
cardiaca y el ritmo para conseguir que sean 6ptimos,-
Deben tratarse la acidosis y la hipoxia, deben supri- -



95

mirse las drogas antiarritmicas que pueden deprimir -
la funci6n miocardica, o por lo menos sus dosis debe
ran ser reducidas al nivel minimo efectivo terapéutica
mente. Debe ajustarse la presi6n de llenado ventricu

lar al nivel 6ptimo con el empleo de torniquetes o flc
botomia si la presion es muy elevada,

Se han recomendado los corticoesteroides ~--
como terapéutica mas apropiada en cualquier tipo de -
choques y sea cual fuere la magnitud del flujo periféri
co, su empleo en el choque cardiogénico no puede apg__
yarse en observaciones controladas, pero existe eviden
cia farmacologica de que los esteroides (met1lpredmso
lona, 30 mg/kg, en dosis Gnicas) pueden prolongar -

la Reversibilidad del choque por estabilizaci6én de las -
membranas de los lisosomas.

FARMACOS VASODILATADORES. - Cuando -
el flujo periférico se encuentra reducido y la presién -
arterial estd todavia dentro de unos limites normales -
(fallo de bomba antes del shock), se ha comprobado -
que los vasodilatadores son un método farmacolégica--
mente efectivo de tratamiento, Se ha ido adquiriendo-
bastante cxperiencia con el empleo de nitroprusiato s6
dico (Nioride) administrado por infusiébn intravenosa -
entre 30 y 50 mcg/min. Se han observado respuestas -
parecidas con la nitroglicerina y con los nitratos de -

accién sostenida, pero la dosificacion de estos farma -
cos es mds dificil.

La Fentolamina (Regitina) y el trimetofan - -
(Arfonad) también se han empleado por sus propieda--
des vasodilatadoras.

Estos farmacos ocasionan una mejorfia de la
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eficiencia ventricular izquierda disminuyendo la impe -
dancia contra la que el ventriculo izquierdo debe va- -
ciar, puesto que la presién arterial disminuye y la con
tractilidad se modifica ligeramente, el consumo de oxi
geno del miocardio disminuye al mismo tiempo que au
menta el gasto cardiaco, -

El propdsito de esta terapéutica es la reduc
ci6n de la presion de llenado ventricular izquierdo y -
el aumento del gasto cardiaco sin una caida desordena
da en el valor de la presi6n arterial, I.a dosis debe-
ri ajustarse para conseguir este prop6sito y debe te--
nerse mucho cuidado en evitar la hipotensién, lo cual

puede ser peligroso en pacientes con infarto agudo de-
miocardio.

El Isopretenerol se ha empleado también --
como agente vasodilatador pero sus propiedades impor

tantes sobre el inotropismo y cronotropismo lo hacen -
mfs apropiado.

FARMACOS INOTROPICOS. - Estos farmacos
parecen ser ideales pero hay una evidencia reciente -
de que tal terapéutica puede ser peligrosa en los pa- -
cientes afectos de un infarto agudo de miocardio, todos
estos agentes aumentan el consumo de oxigeno del mio
cardio por efecto de su funcién sobre eficacia de la —
contractilidad y puede producirse un consumo de oxige
no adicional por el aumento de la frecuencia cardiaca
y de la presién arterial, as{ es que pueden agravar el
desequilibrio entre el consumo de oxigeno y su aporte,

podrfa producirse un aumento del 4rea del infarto o de
la isquemia.

DIGITAL. - Los glucosidos cardiacos aumen-
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tan la contractilidad cardiaca pro no producen un au- -
mento del gasto cardiaco en los pacientes con shock -
cardiogénico. Poseen propiedades vasoconstrictoras pe
riféricas que pucden ser perjudiciales y pueden dar lu
gar a arritmias, especialmente en el paciente hipoten-
s0, si bien pueden ser fArmacos en el tratamiento de
las arritmias supraventriculares en el tratamiento del
fallo de bomba de infarto agudo de miocardio.

ISOPROTERENOL., - Su funcién es la de dila-
tar el lecho vascular periférico, especialmente el del-

m(sculo esquelético, pero aumenta también en la fre—
cuencia cardiaca y el automatismo,

Si bien se ha comprobado que es un agente -
muy efectivo en el tratamiento de los estados de bajo-
- gasto cardiaco no debidos a la enfermedad cardiaca is

quémica, su empleo en el infarto de miocardio es peli
groso debido al manifiesto aumento del consumo de oxI
geno del miocardio inducido por el firmaco. Su Gnico
uso racional es en los pacientes con presidn intraarte
rial normal con gran vasoconstriccién periférica en --
los que las dosis pequefias pueden ser efectivas para -

la restauracion del flujo sanguinco sin gran aumento en
la frecuencia cardiaca.

NORADRENALINA Y MI“TARAMINOL., - Es- -
tos farmacos producen tanto aumento del inotropismo -
y como vasoconstriccion periférica. Cuando se admi -
nistran a los pacientes con hipotensién el aumento del
consumo de oxigeno que inducen s¢ compensa usualmen

te con el flujo coronario debido a la recuperacién de -
la presion diastdlica adrtica.

DOPAMINA Y DOBUTAMINA, - Estas aminas-
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simpaticomiméticas tienen un efecto intr6pico més -
selectivo que la noradrenalina o el isoproterenol. La
dopamina ejerce una accién vasoconstrictora periféri--

ca a dosis altas, pero tiene un efecto vasodilatador a-
dosis méis bajas.

La dobutamina ejerce solo un efecto vasodila
tador periférico ligero a dosis altas. Ambos farma- -
cos producen un aumento del gasto cardiaco en funci6n
de la dosis con pequefios cambios en la frecuencia car
diaca. Si bien la potencia y la persistencia de su efec
to inotrépico en los pacientes con shock todavia no - -
estd bien establecido, las acciones circulatorias de - -
estos firmacos pueden hacerlos agentes simpaticomimé
ticos ideales en el tratamiento de los sindromes de -
gasto bajo, la Dopamina (Intropin), estd ya en el mer_
cado mientras que la Dobutamina que €s més potente y

mas selectiva en su accién se encuentra todavia en fa-
se de investigacion.

FARMACOS VASOCONSTRICTORES. - La (ni-
ca Indicaci6n para administrar fadrmacos vasoconstric-
tores en los pacientes con fallo de bomba, después del

infarto agudo de miocardio es la existencia de una hi-
potensidn,

La restauraci6n ripida de la presién arte- -
rial es critica en los pacientes que sobreviven en esta
situacién y un fArmaco vasoconstrictor puede contra- -
rrestar la hipotensién de una forma répida, no obstan
te, lavasoconstriccién periférica aumenta el trabajo del
ventriculo izquierdo y puede aumentar el consumo de -
ox{geno del miocardio y reducir el gasto cardiaco. La
noradrenalina, que posee también propiedades inotropi -
cas, es el fAirmaco de elecciébn, No obstante, no de--
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beria administrarse a no ser que la hipotensién pudie-
ra comprobarse, mediante el control intraarterial, --
cuando existen signos de baja perfusion cerebral,

CIRUGIA CARDIACA. - En algunas institucio-
nes se ha abogado por el tratamiento quirGrgico de - -
los pacientes con insuficiencia cardiaca de bomba, La
revascularizacién de una zona isquémica y la escicién
de las zonas discinéticas del ventriculo izquierdo en -
algunos casos ha hecho sobrevivir a pacientes en que-
esto no parecia verosimil mediante otros métodos. La
cirugia cardiaca es el Gnico sistema de ayuda a los -
pacientes que responden inicialmente al balén bombain

traaértico pero que no pueden mantener su circulacién
cuando se cierra la bomba. (11)

En seguida menciono los casos clinicos que -
obtuve en el Hospital de Neumologia y Cardiologfa del
1.M.S.S., y que la peligrosidad que encierra un esta-
do de choque cardiogeno, me guidé a buscar datos clini
cos de personas que sufrieron en algin momento de —
su vida este estado y que como menciono en la intro--
ducciébn de mi tesis;, que reducir la distancia entre la
practica y la teorfa nos brindard un beneficio, este --
beneficio ¢s crear un conocimiento méas palpable verf -
dico y completamente real que nos servird para nues-
tra etica profesional y futura y que ademéis el objetivo
de la mencion de casos clinicos ¢s la siguiente:

Como ya lo mencioné& anteriormente, es que
debemos percatarnos que este estado nos va a permi--
tir darnos cuenta de las diferentes causas verificas en
seres humanos que pueden desencadenar como producto
final el choque cardiogénico y estas diferentes causas-
se van a presentar en un momento dado con un sindro
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me complejo y que puede desencadenar en la muerte-
del paciente y que ademas estos pacientes pueden nece
sitar una atenci6on dental inmediata y no podemos saber
que hacer en un momento dado, es por este motivo --
que menciono esta aclaracién y un objetivo.

CASOS CLINICOS DE CHOQUE CARDIOGENI-
CO.-

Los siguientes datos clinicos fueron obtenidos
del HOSPITAL DE CARDIOLOGIA Y NEUMOLOGIA, del
CENTRO MEDICO NACIONAL del INSTITUTO MEXICA
NO DEL SEGURC SOCIAL. Debo explicar que estos da
tos, fueron obtenidos exclusivamente de pacientes que-
alguna vez sufrieron un estado de choque cardiogénico,
estos expedientes abarcan desde el mes de ENERO de
1978, al mes de AGOSTO de 1978, mé&s exactamente -
en la fecha del lo. de Enero al 23 de Agosto de 1979.

Unicamente se presentaron 11 casos de cho-
que, de los cuales Gnicamente 7 corresponden a cho- -
que CARDIOGENICO, de esos 7 pacientes, solo una se
encuentra actualmente en recuperacién, los 6 restantes
fueron dados de alta por DEFUNCION, vy, respccto a -
los comentarios de ese motivo de defunci6én me ocupa-
ré al final de los casos clinicos y final del capftulo.

De acuerdo a los expedientes clinicos, yo -
quisiera mencionar absolutamente toda su historia cli-
nica, pero es demasiado y por lo tanto solo menciona
ré& lo mas importante de cada expediente.

1. - PACIENTL. - Recién nacido, no bautizado de sexo
masculino.

Ingresa con TRANSPOSICION DE GRANDES -
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VASOS. Con fecha 9 de Enero de 1978, el paciente
nace, Respecto a la madre, ésta fue dada de alta a -

los dos dias del parto, del centro hospitalario a donde
se atendié en el momento de el parto,

El ingreso del paciente es por: cianosis per_
sistente y aumento del trabajo respiratorio, soplo car
diaco descubierto 1 hora después de el nacimiento.

En los examenes de Laboratorio se le encon
tr6: hemoglobina de 15.4, hematocrito de 48, Irucoci-

tos de 12.550/mm3, neutrofilia y bandemia, bilirribu -
na directa de 1,25 - indirecta de 3,87,

DIAGNOSTICO PREVIO. - Neonato femenino a
término, sufrimiento fetal agudo, bronconeumonfa por
aspiracién de liquido amnidtico, probable transposicién
de grandes vasos con hipertensién pulmonar.

Se le practic6 OPERACION DE MUSTARD, -
la cirugia estuvo complicada con perfusién extrac6rpo-
rea prolongada (3:50 Horas) Sangrado de 650 ml, con -
resposicion de 800 ml. tuvo problemas para salir de -
bomba se le aplic6 DOPAMINA por bafio miocardico. -
Se espera mal prondstico. Después de 1 hora se le -

ha aplicado DIGITAL Y DIURETICOS, hay mcjorfa aun
que ha sangrado 300 ml.

PRONOSTICO. - Probablemente fatal. Se le —
encuentra un soplo, holosistélico paraesternal izquier -

do, y, se encuentra tentativamente programado para -
cirugia (septostomfia).

14 de Enero.- 7:15- Se presenta PARO RES-
PIRATORIO, seguido por PARO CARDIACO.
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DIAGNOSTICO FINAL. - Choque cardiogénico,
no traumético e hipovolémico (440 ml. en 8 Hs), hubo
reposicion en totalidad, se le aplicé también plasma, -

otra causa fue la CORRECCION DE GRANDES VASQOS
POR TRANSPOSICION,

Este mismo dia se da de alta POR DEFUN--
CION.

2. - PACIENTE. -~ Masculino de 54 afios de FEdad.

IMPRESION DIAGNOSTICA. - Se le encontr -
arterioesclerosis generalizada, cardiopatfa esclerodtica,
insuficiencia coronaria crbnica y Paroxistica e hiperten
siva pulmonar (Cor Pulmonale).

Bronquitis crénica, probablemente en fase de
exacerbacion. Se le encontr6 un dato importante: taba
quismo promedio 2-3 cajetillas, al dia.

FECHA DE INGRESO. - 4-1-78, el dfa 5 pre
senta cuadro de ANGOR-PECTORIS. Al diagnostico fi-—-

nal, el paciente se da de alta por defunci6n el 9-1-78.
por las siguientes anomallas:

El dfa de hoy presentd un cuadro clinico de-
Infarto de Miocardio el ECG se encontrd evolucién an-
teroSeptal y lateral alto, ademd&s bloqueo de la Rama -

derecha e infarto antiguo. Se encontrd con una tension
arterial de 110-80 mm de Hg.

A las 8:15 Hs. se encontraron datos eviden=
tes de choque cardiogénico: tension arterial 0/0, mala
perfusién tisular, inquieto, oligurico etc..
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Se instald DOPAMINA solucién parenteral, -
se le administré-cargas ligeras de solucién parenteral
y analgésicos sin respuesta. A las 9:00 Hs. presenta

PARO RESPIRATORIO y posteriormente PARO CARDIA-
CO dandolo por fallecido a esa hora.

CAUSA DE LA MUERTE: Choque cardiogéni-
co, de tiempo de duracién 1 hora, causado por infarto
de miocardio anterior de duracion 12 Hs.

Otros Diagndsticos. - Cardiopatia arterioes- -
clerética, cardiopatia hipertensiva pulmonar crénica, -

bronquitis crénica, enfisematoso y trombosis. Fecha -
de alta 9-1-78.

PACIENTE. - Masculino de 78 afios de edad con fecha -
de ingreso del 19 de enero de 1978,

No se obtuvieron antecedentes clinicos en su
historia clinica por que lo internaron de emergencia -
ya que nadie supo dar datos de el paciente.,

En su ingreso se instald electrodo Marcapa -
so con captura al 100%. y cateter de Swan-Gauz. El --
dfa anterior lo encontraron en el suelo quejdndose de -
mareos y malestar gencral; observindolo palido e hipo
térmico, se le transladd a la Unidad, fue sometido a-

gran esfuerzo (subir) 40 escalones aproximadamente y
a limpiar tinacos.

DIAGNOSTICO FINAL. - Este mismo dfa des-

pués de su ingreso presentd paro Respiratorio y poste
riormente Cardiaco.
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CAUSAS. - CHOQUE CARDIOGENICO NO - -
TRAUMATICO, EDEMA AGUDO DE PULMON, INFAR-
TO DE MIOCARDIO EN EVOLUCION. (Gnicos datos de
su historia Clinica).

PACIENTE. - Femenino de 61 afios de ‘edad con fecha
de ingreso 28/11/78.

Ingres6 con: cardiopatia Hipertensiva e isqué
mica con infarto agudo de miocardio subendocardico de
1a cara diafragmética y 2/3 medios de septum. Sindro
me coronario intermedio de hiperlipidemia, ademé4s de
Diabetes mellitus presentando hematemesis.

Hizo fallo de Bomba, fibrilacién auricular y

datws de choque cardiogénico a pesar de haber difundi_
do DOPAMINA.

A las 13:20 Hs, present6 paro circulatorio -
y posteriormente paro cardiaco irreversible a manio--
bras habituales.

DIAGNOSTICO FINAL., - Choque Cardiogénico
irreversible, secundario a infarto de miocardio en - -
evolucién anteroseptal con ruptura del septum interven
tricular. Asl como insuficiencia renal aguda, sangra-
do de tubo digestivo probablemente secundario a Glce -
ras de stress. Y otra causa fue la Insuficiencia coro

naria aguda, cardiopatfa mixta arteroesclerosa e hiper
tensiva sistémica.

FECHA DE ALTA.- 4 de Marzo de 1978 --
POR DEFUNCION.



105

PACIENTE. - Femenino de 40 afios de edad, con fecha-
de ingreso 24-1-78.

Paciente ampliamente conocida con los diag—
nosticos de: Cardiopatfa reumética inactiva del tipo de
la estenosis mitral pura e insuficiencia abrtica,

A esta paciente el dia 2-1-78 se le implanté
una proétesis de Hancock, mitral y adrtica, presentan-

do buena evolucion posteroperatoria dada de alta el - -
20-1-78.

Curso en este piso con Datos de Insuficien--

cia Respiratoria y datos moderados de insuficiencia --
cardiaca.

25-1-78 presenta datos de choque cardiogéni-
co, presenta paro respiratorio y cardiaco a las 20:30
hs, del cual sale con maniobras externas de resuscita
ci6én. Presenta paro cardiorrespiratorio a las 0:20 hs,
de nuevo sin lograrse buena respuesta por la cual se-
declara muerta a la hora arriba sefialada.

DIAGNOSTICO FINAL. - Tromboembolia pul—
monar maltiple, choque cardiogénico.

Se le estuvo administrando DIGITAL, LASIX,
CORPOTASIN, ACENOCUMARINA, Y PENICILINA BEN

ZETACINICA. Se le da de AL TA POR DEFUNCION el
26-1-78.

PACIENTE. - De sexo Femenino de 41 afios de edad,
ingresa el 23 de Agosto de 1978,

Ingresa por: Cardiomiopatia, angina prolonga
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da, aumento de automatismo ventricular y supraventri_
cular por extrasistolia ventricular y perfodos de taqui_
cardia supraventricular,

DIAGNQOSTICO: Cardiomiopatfa, aumento del

automatismo ventricular y auricular, cardiomegalia - -
III.

HALLAZGQOS CLINICOS. - Dolor precordial -
sin irradiacién de 1S hs. de duracibn, respiracién pro
funda, crisis de palpitaciones y disnea y astenia mar-

cadas sin otra alteraci6n; en sf la patologfa es Cardio
miopatfa congestiva.

EXPLORACION. - Tranquila, lanto. facil, -
bien hidratada, no hay ingurgitacién yugular, no hay -
estertores, tonos cardiacos arritmicos, gran dolor a la

palpitacién a nivel de regién Osteocondral del lado [z-
quierdo.

PRONOSTICO. - Negativo,

Se dej6 en observacién y se administr6 Lido
caina a goteo, retirandose en parte su alteracién de -
tipo extrasistolia ventricular, se administra analgési--

cos y se administrard: DISOPIRAMIDA E INDOMETACI
NA. -

La paciente refiere a la Historia Clinica hi -
pertension arterial y disnea de medianos esfuerzos ade
mis Ortopena de 2 Almohadas.

DIAGNOSTICO POSIBLE. - Cardiomiopatfa Hi-
pertréfica no Obstructiva.
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Actualmente se encuentra en recuperacion, -

se le prescribié solamente PROPANOLOL y DIMETIL -
PIRAZOLONA SUL.FOXILADA.

PRONOSTICO. - Malo de confirmarse la INSU
FICIENCIA DERECHA.

PACIENTE. -~ Femenino de 23 afios de edad de fecha de
ingreso 16 de Julio de 1978.

Ingresa por doble lesi6n mitral, se propone-
para cirugfa trivalvular.En sus datos de historia clini-
ca encontré lo siguiente; Casada con dos Hijos, res -
pecto a su dieta es hiposddica desde hace dos afios, -

presenta baja progresiva de peso aproximadamente 11 -
kgs. desde entonces.

Presenté Neumonia a los 8 afios, traumatis--
mo vaginal a los 7 afios, amigdalitis frecuente desde -
los 18 afios, no tiene brote reconocido de fiebre reuméi
tica, con amigdalectomia desde los 19 afios.

En sus antecedentes obstétricos, partos eutdsi
cos simples sin complicaciones.

ESTADO ACTUAL.- Se le detect6 soplo car-
diaco a los 8 afios a los 18 afios de edad después de -
episodios repetidos de amigdalitis present6 ARTRAL- -
GIAS y Disneas de grandes esfuerzos (al subir escale-
ras Gnicamente) fue vista por Cardidlogo, quien le con
firmé presencia de soplo cardiaco se le hicieron estu-
dios y se le inicio tratamiento con FUROSEMIDA, SA-

LES DE POTASIO, DIGOXINA y PENICILINA BENZATI-
NICA cada 21 dfias.
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La paciente dej6é pasar aproximadamente 2
afios sin revisi6on meédica, sus sintomas se agravaron-

y en Enero se present6 a atencién y se le practicé - -
cateterismo cardiaco para evaluar la cirugfa que men-
cioné anteriormente y cayo de nuevo en insuficiencia -
cardiaca internindola durante 2 semanas. No hay ante
cedentes de embolia pulmonar ni sistémicas. -

Actualmente es tratada con DIGOXINA, FU--
ROSEMIDA, SALES DE POTASIO, SPIRONOLACTONA, -

se le efectud nuevo tratamiento de erradicacion de
estreptococo con Penicilina.

Presenta actualmente Cardiomegalia grado --

I, al ECG hay fibrilacién auricular y crecimiento bi-
ventricular.

El 16-V1I-78 se acepta a la paciente en bue-
nas condiciones para intervencién. El 17 del mismo -
mes, afio se encuentra en buenas condiciones genera--

les, no toma anticoagulantes ya se han iniclado medi—
das preoperatorias.

18-VII-78, presenta perfectas condiciones cl

nicas se inicia administracién de Penicilina y estrepto
micina.

NOTA DE VALORACION PREANESTESICA. --
Paciente femenina de 23 afios de edad con diagnéstico -
de DLM (Doble lesi6én mitral), DLT (doble lesi6n tri--
cGspide y doble lesi6on aértica (DLA). Cirugfa mitroabr
tica y exploracion de la vélvula tricGspide. Menciona
la paciente antecdentes de Anestesia local para EXO- -
DONCIA, lo mismo que anestesia general para la amig
dalectomia que mencioné anteriormente. FEl cateteris--
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mo reporta presidén media de AD, (au‘r{cula Derecha) -
de 35 mm de Hg.

18-VIl-78.- AGn no se encuentran los exdme
nes solicitados por lo que queda pendiente el riesgo -
aunque se considera en términos generales es alto,

19-VII-78. NOTA POSTANESTESICA.- Se - -
realiz6 cirugia bajo anestesia, analgesia secuencial -~
con induccién de Tiopental 270 mgs, Diazepam 10 mg,
Succinilcolina para facilitar la intubacién la cual se --

practica con sonda addex 34 sin dificultad técnica y
Pavulon para relajacion,

MANTENIMIENTO. - FENTAMYL 1.45 mg. -
en dosis fraccionadas, oxIgeno-6xido nitroso al 509, -
PAVULON 8 mg dosis fraccionadas, DIAZEPAM 20 mg
dosis fraccionadas, DHBP 5 mg, permaneciendo con --
buenos signos vitales hasta llevar 4:50 hs. de fallo de
bomba, por lo que se intenta salir de ésta, no logram
do aumentar su TAM (Tensién Arterial Media) més de
40 mm de Hg continuando en fallo de bomba se hacen
varios intentos, manteniéndola la TAM con DOPAMINA
a goteo, no logrando aumentar la respuesta, as{ como
combatiendo la acidosis que se presenta con BICARBO-
NATO siendo un total de 150 mEq, Hidrocortizona 1g,
y dexametazona 4 mgs. SE INTENTQ SACAR DE FA--
LLO DE BOMBA EN CUATRO OCASIONES, sin resulta
dos por lo que se da por MUERTA a las 4:15 Hs, las
pupilas no respondieron a la respuesta luminosa.

Tiempo de iniciacién de anestesia: 8:15 Hs,
y termina a las 16:15 hs.

CALSADA POR: Fibrilacion auricular, paro -
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cardiaco irreversible, fallo de bomba, choque cardio -
génico transoperatorio de implante de prétesis Mitral

y Abrtica, En la hoja de DEFUNCION se encuentra la
siguiente forma:

a). - Directamente Necrobiosis por choque cardiogénico
transoperatorio.

b). - Cardipatfa Reumética Inactiva de tipo doble,

c). - Lesi6n mitral doble asf como la adrtica, y doble
lesion tricGspide. La fibrilaci6n auricular no tu--

vo relacién con la enfermedad principal o bésica.
(12).

COMENTARIOS DE LOS CASOS CLINICOS.

Hasta el momento actual no se ha dado a co
nocer ningn caso de choque cardiogénico dentro del -
consultorio Dental, en este caso se ha presentado con

mAas frecuencia el choque anafilactico dentro del con- -
sultorio dental.

Pero no debemos esperar que se presente --

un colapso circulatorio y se obtenga resultados desas -
trosos.

Platicando con varios residentes y cardi6lo--
gos y segln su experiencia; ademis de informes clini
cos, afortunadamente no se ha presentado atn en Con-

sultorios Dentales, sino en medios hospitalarios, pero
llegamos a la siguiente conclusién:

El choque cardiogénico puede presentarse en
un consultorio Dental potencialmente y claro gracias a
una serie de descuidos con el paciente y claro, gra- -
cias a una serie de descuidos hacia todos los pacientes
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y sobre todo en estos pacientes con alteraciones o
padecimientos cardiovasculares, basicamente como al-
teraciones de las Coronarias, y sobre todo si estamos
frente a un padecimiento crénico y con algunas exacer
baciones secundarias (de Indole general) de pulmones,

rifiones, corazébn y Cerebro; abarcando otros & ganos -
de importancia.

Ahora veamos los comentarios de los casos-
clinicos de los expedientes que anex& y que me servi-
rén para hacer una conclusion:

Paciente 1.- En este caso el paciente tuvo un defecto -
congénito (transposicién de grandes vasos) la cual al -
agravarse ocasiond al paciente una insuficiencia cardia
ca de clasificacién clinica clase 1V, la cual agudiza en
el momento de la cirugia de correccién de transposi--
cién de grandes vasos, o sea que se presentd el fallo
de bomba y posteriormente el choque cardiogénico,

En el paciente No. 2, la Necrobiosis fue - -
causada por infarto de miocardio, esto a su vez; en--
contramos cardiopatia arteroesclerosa e insuficiencia =
cardiaca crdnica que desencadenaron €l infarto y agudi
zaron la falta de oxigenacién y' nutrientes al miocardio,

se presentd el fallo de bomba y en si posterior a ella,
el choque cardiogénico.

Con lo que respecta al paciente NGmero 3, es
evidente que al presentarse edema agudo de pulmdn ge-
encontraba en clase Il de insuficiencia cardiaca (Clasifi
cacién clinica) por lo tanto el infarto se desarrollaba -
al presentarse al mismo tiempo la taquicardia sinusal-
debilitando la porci6n ventricular izquierda y penetram
do o presentindose el fallo de bomba y llevarlo a cho-
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que cardiogénico.

En el paciente No. 4, en este caso fue un -
conjunto de padecimientos, debidos gracias a la arte--
rioesclerosis, insuficiencia coronaria aguda que desen-
cadenaron €l infarto, unidas estas anomalfas a la débil
regpuesta del organismo, desencadenaron el choque -
irreversible, Es evidente en este deceso la hipoperfu
si6én y la toxicidad acumulada por la hipoperfusién.

Paciente No. 5.- El deceso y la fisiopatolo -
gfa de este estado en realidad fue la insuficiencia res-
piratoria y abrtica que en un lapso de tiempo fueron -
acumulando sobrecarga de trabajo al corazén y que uni
das a los antecedentes de lesi6n mitral y abrtica (en—
fermedad valvular), ocasionaran este deceso.

En el Paciente No. 6, es l6gico si vemos --
los datos que anex&, que lo mAas peligroso para este -
paciente fueron las arritmias cardiacas ocasionadas --
por el aumento del automatismo ventricular y la car--
diomegalia (hipertrofia) y como lo mencioné actualmen
te se ENCUENTRA EN RECUPERACION.

Con lo que respecta al paciente No. 7, el -
deceso ocurrié por iesiones valvulares ocasionando in-
suficiencia ventricular, ocasionando esta a su vez fibri
lacion auricular, esta a su vez se presentd por cardio
patia reumética (valvulas lesionadas).

En sif, yo de antemano s¢ que el bosquejo -
que he realizado de estos casos clinicos, es muy bre
ve, pero nos permite reconocer el peligro que encie--
rra un paciente con un padecimiento de este tipo, aum
que tenga muy buena atencién médica estos tipos de pa
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cientes, el peligro de muerte es muy elevado, poco -
se presenta pero son muy pocas probabilidades de vi—
da si es que se padece. De antemano sabemos que si
afecta al cerebro respecto a oxigenacidén y nutrientes -
(cuando hay deficiencias) después de 10 minutos de - -
presentarse las probabilidades de vida serdn de 1 en -

cada 10,000. O sea que las posibilidades son demasia-
do escasas.

Ahora, yo sé& de antemano al léer todos es--
tos conceptos de esta tesis surgen dudas y preguntasy
creo que la principal seré la siguiente:;Cémo podemos

brindar atencién Dental a estos pacientes sin ocasionar
ningtn dafio orginico?.

Creo que esta pregunta abarca casi todag - -
las preguntas, respecto a estas preguntas y dudas las
aclararé en el siguiente capitulo,

BIBLIOGRAFIA.

1). - Beeson McDermott. - TRATADO DE MEDICINA IN
TERNA. - Editorial Interamericana - TOMO Il - -
1l4a. Edicion 1977,

Cap. 12: 1041-1208.

2). - Harrison.- MEDICINA INTERNA, - La Prensa Mé&
dica Mexicana., TOMO 1. 4a. Edicién 1973,
Cap. 4: 252-255.

3). - W.F. Ganong.~- MANUAL DE FISIOLOGIA MED]—
CA. - Fl Manual Moderno. 3a. Edicién 1971.
Cap. 33: 523-529.



114

4), - Harrison, - MEDICINA INTERNA. - La Prensa -
Meédica Mexicana, Tomo II. 4a, Edicion 1973.
Cap. 1:1367-1379.

5). - Stanley Robbins.- PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y
FUNCIONAL.. FEditorial Interamericana, la. Edi--
cién 1975.

Cap. 9:341-347.

6). - F.H. Meyers.- FARMACOLOGIA CLINICA. - El -
Manual Moderno. 3a. Edicién 1977,
Cap. 15:151-164.

7). - UNAM-ENEPIL, - APUNTES DE LA CATEDRA DE
MEDICINA ESTOMATOLOGICA. 8o. Semestre - -
-1978. Clinica Odontoldgica Periférica Cuautitlan,

8). - Merck Sharp Dhome.- MANUAL MERCK DE --
DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA. Merck Sharp --
Dhome. 5a. Edici6n 1974,

Cap. 14:378-384,

9.- G.T. Shires.- SHOCK-PROBLEMAS ACTUALES -
EN CIRUGIA CLINICA, Editorial Cientifico Médi—
ca. Vol. XVI. 1975.
Cap. 7:157-173.

10). - J. Freeman, - SHOCK-ASPECTOS FISIOLOGICOS Y
PRACTICOS. Editorial El Ateneo. 1974,
Cap. 6:139-152.

11). - E. K, Chung.- TRATAMIENTO DE LLAS URGEN-
CIAS CARDIACAS, - Fditorial Salvat, 1978.
Cap. 3:39-57.



115

12). - Expedientes Clinicos de pacientes con CHOQUE -
CARDIOGENICO' obtenidos en el CENTRO MEDI-
CO NACIONAL de el INSTITUTO MEXICANO DEL
SEGURG SOCIAL. '



116

CAPITULO 7

IMPORTANCIA DEL, CHOQUE CARDIOGENO EN ODON
TOLOGIA

Como mencioné en lasGltimas paginas del Ca
pitulo 6, el choque Cardibgeno no se presentara con -
gran frecuencia en nuestro Consultorio Dental, y como
es méis, serf muy raro que se presente si es que he-
mos tomado las precuaciones debidas para evitar algu-
na complicacién cardiovascular; y si son tomadas en -

forma debida casi tendremos la seguridad que no se -
presentara.

Debo mencionar y tomar en cuenta que un -
paciente que ha sufrido este tipo de choque y se ha lo
grado restablecer, le quedarain de todas maneras se--
cuelas de este padecimiento; las secuelas del choque -
Cardiogénico seran las causas directas, se podria de-
cir como: Insuficiencia Cardiaca congestiva, Infarto
agudo de Miocardio, Insuficiencia pulmonar, etc. (1).

Por lo tanto debemos tomar conocimiento en
la Historia Clinica y tener presente que sufrié choque
cardiogénico, puesto que ocupa un indice muy alto de -

mortalidad este choque, aGn siendo algo raro cuando -
se presenta,

Al presentarse insuficiencia cardiaca conges_
tiva o infarto agudo de miocardio, al ingresar al hos -
pital o a la Unidad de coronarias inmediatamente pue-
de desarrollarse como una complicacién inmediata el -
choque cardiogénico, ya sabemos que esta complicacién
son muy pocas probabilidades de sobrevivir, puesto -
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que se tiene que reconocer y diagnosticar en seguida y
aplicar el tratamiento inmediato y adecuado.

Pudiendose eliminar la complicacién de este
paciente en €l choque, sabemos que como paciente --
Odontol6gico tendrd muchos cuidados y precauciones --
para su atencion y que ademas de tener en cuenta que
padecié este tipo de choque, aunado a la causa, diga—
mos a insuficiencia cardiaca congestiva o en su defec-
to a infarto de miocardio vivird con riesgos muy gra-

ves y por lo cual su fisiologia general se vera severa
mente afectada.

CONSIDERACIONES ESPECIALES EN ESTOS
PACIENTES. - Una consideracién primordial, en la --
atencion del paciente riesgoso, es evitar las tensiones
emocionales y fisioldgicas, esto reviste particular im-
portancia en quienes tienen antecedentes de enfermedad
cardiovascular (infarto de miocardio, insuficiencia car
diaca izquierda y derecha etc.), de hipertension arte—
rial y de episodios cerebrovasculares en los cuales la
elaboracién endogeno de adrenalina, como respuesta -
al stress, puede elevar peligrosamente la presién sam
guinea y dar lugar a arritmias cardiacas graves y pue

de presentarse entonces como complicacién, el fallo -
del coraz6n como bomba.

También hay que evitar el stress a pacien--
tes que estuvieron en tratamiento con corticoesteroides,
en las cuales se puede desencadenar una crisis supra-
rrenal aguda, aunque, a los pacientes con riesgos gra
ves, se deben hospitalizar, por diversos motivos esto
no siempre es posible ni conveniente., Cuando el Mé -
dico y el Odontélogo llegan a la conclusién de que al -
paciente le conviene méis que se le trate en el Consul-
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torio Dental se sugiere el siguiente régimen:

PREMEDICACION A INTERVENCION DENTAL.

1.- En los pacientes muy aprensivos se le -
puede prescribir de 5 a 10 mg de DIAZEPAM, para -
Psicosedaci6én oral la noche antes del tratamiento y --
otros tantos como premedicacién oral el mismo dia del

tratamiento. Esto serfa 2 Horas antes de la interven_
cion (2).

2.- Si se puede obtener una anestesia local -
eficaz con Diazepam, en mi opinién la sedacién con --
este medicamento (sin atropina), es lo més seguro en
la actualidad para atender a los pacientes Odontologi--
“cos riesgosos, en virtud de la considerable accién an-
siolftica del Diazepam, desprovista de efectos cardio -
vasculares y respiratorios significativos. Las investi_
gaciones sugieren que el diazepam embotan las respues
tas presoras centrales, lo cual podrian ser un rasgo -
més a favor de la seguridad de la droga; por cjemplo
los estimulos dolorosos tendderfan a producir menos -

ascensos enddgenos y quizds peligrosos en la presién -
sanguinea,

Habiendo una sedaci6én adecuada mediante la-
administracién lenta y cuidadosa del paciente en deci -
bito dorsal, se hacen las inyecciones locales que sean
necesarias mediante un proceder suave: agentes topi- -
cos (si son necesarios), solucién tibia, aguja bien afila
da (bisel en buen estado, ya que se supone que seri -

nueva y desechable), jeringa aspiradora, e inyeccion -
lenta.

Hay que reducir al minimo la duracién de -
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cada visita.

3.~ Si no se puede obtener una anestesia lo -
cal eficaz como en el absceso agudo, por ejemplo en-

este caso se empleard un anestésico general liviano de
accibn corta si hay que intervenir quirGrgicamente en-
seguida. En la actualidad la droga mas adecuada a —
este fin es el METOHEXITAL SODICO, que con excep-
cién de la taquicardia sinusal, tiende menos a produ--
cir arritmias cardiacas que otros anestésicos ya sean

de accién corta o efecto de mas duracién. (ver Biblio-
grafia No. 2 Pag. 209).

Si el paciente sufre una enfermedad cardiaca
o respiratoria evidente y no se le puede internar en -
el hospital habrd que decidir si se realiza anestesia li
gera o si se adopta un enfoque mdas conservador, esta
bleciendo el drenaje o controlando la infeccién aguda -

con antibidticos de modo que se pueda dar el anestési-
co mAis adelante,

Si hay que intervenir en seguida se adminis-
trard una dosis minima de metohexital sédico suficien
te para inducir el suefio, con una técnica intermitente
adecuada e incrementos adicionales seglin sea necesa-—
rio. Se administrari oxigeno desde un breve periodo-
antes de la induccién y también durante la anestesia, -
El paciente permanecerd en reposo después del trata--
miento y la anestesia durard lo menos posible.

ANESTESIA CON METOHEXITAL SODICO -
INTERMITENTE, - E1 metohexital soédico (BREVITAL -
SODICO, BRIETALL. SODICO) se administra en dosis in
terminentes intravenosas, controladas mediante la res
puesta clinica del paciente y mantener un estado de =~
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anestesia muy superficial durante todo el procedimien_
to operatorio; las sobredosis pueden producir depre- -
sién de los reflejos de defensa normales. Cuando se-
emplea principalmente para Cirugfa Bucal y no para —
procedimientos restauradores, lo més probabie es que

haya que deprimir los reflejos de defensa mediante los
incrementos necesarios de la dosis. La Técnica con-
siste en dar una dosis inicial de induccién de 40 a 60

mg para una mujer adulta y de 60 a 100 mg para un -
hombre adulto y en continuar después con una dosig de
mantenimiento mis o menos de la mitad de la dosis de
inducci6n siempre que la respuesta del paciente a los-
estimulos indique su necesidad. Por lo general el pe--
riodo total de anestesia se debe restringir a 20 minu -

tos y la dosis total a 200 mg con dosis mayores se -
han observado efectos acumulativos.

A menudo se administra por via I.V,. Sulfa-
to de Atropina (0.6 mg) antes de la induccibn, si el -
procedimiento Dental va a durar més de cinco minutos,
Esta droga reduce las secreciones salivales y mucosas
(3). Maés adelante veremos los comentarios respecto -
a este tipo de medicamento.

SEDACION CON METOHEXITAL SODICO IN-
TERMITENTE. - Se administran dosis que sucesivamen
te se van incrementando en 10 a 20 mg hasta que el -
paciente se halla bien sedado pero todavia en condicio-
nes de entender y cumplir las instrucciones del opera-
dor. En este nivel esta totalmente amnésico y se pue
de iniciar el procedimiento operatorio con prudencia, -
Si ocurre respuesta a los estimulos dolorosos no se -
sigue dando metohexital, sino que sc inyecta un analgé
sico de accién corta local y mediante sugestion verbal
y dando seguridad por lo general se obtienen buenas -
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condiciones para el procedimiento, La sedacién y la-
amnesia se mantienen mediante pequefios incrementos -

de metohexital en la medida necesaria, durante todo el
tratamiento.

Los reflejos de defensa permanecen intactos,
La administracién es intravenosa de estos medicamen-
tos. En el caso de pacientes, cuando se habla de su -
atencion en forma tedrica resulta sencillo, pero cuando
tenemos frente a nosotros a un cardidpata, al cual de-
bemos ofrecerle la mejor atencion posible, entonces -
la situacién es mucho muy diferente para nosotros, -
(Qué debemos tomar en cuenta primordialmente en es_
tos pacientes y qué cuidados debemos tener?,

Me ocuparé en las siguientes lineas de datos
muy importantes y primordialmente bésicos en los pa-
cientes con alteracién cardiovascular, asi como pregun
tas e ideas que nosotros mismos, muy frecuentemente

nos hacemos al atender a estos pacientes, entonces va
mos a estos datos.

ATENCION COMO PACIENTE ODONTOLOGI -
Co.

Los pacientes que potencialmente pueden su-
frir un choque cardiogénico deben tener ciertos cuida -

dos muy especiales, los cuales scrin los siguientes:

Ha habido gran asociacion entre el Cardi6lo-
go y el Cirujano Dentista, probablemente debido a una

serie de problemas con afeccién directa al aparato
cardiovascular (4).

Hay muchas razones que el Cirujano Dentis-
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ta necesita conocer, de las enfermedades del Corazdn
comunmente el promedio de vida humana es de el 50%,
y si no es que mis, como en el caso de oclusién co--

ronaria aguda en la que la atencién resulta més peli--
grosa,

La relacion entre el Cardi6logo y el Ciruja -
no Dentista es normalmente para llevar a planificacién
una Odontologia Preventiva, para evitar el tratamiento
profundo y saturado de riesgos para el paciente. Esos

cuidados a los que deseo hacer referencia son los si—
guientes:

LCUALES SON LAS CONTRAINDICACIONES PARA PRO
GRAMAR A PACIENTES CON ENFERMEDAD CARDIA=
CA?. - Generalmente hay 5 contraindicaciones absolutas:

Un reciente Infarto agudo de Miocardio (Den-
tro de los 3 meses a 6 precedentes), as{ como una --
reciente e inestable Angor Pectoris, Insuficiencia Con-
gestiva Cardiaca, arritmias incontrolables significati--
vas, e hipertensién incontrolable, todas estas en un -

momento dado pudiendo desarrollar un choque cardiogg
nico irreversible.

Un procedimiento puede ser llevado a cabo -
sobre un paciente, tanto tiempo después como sea po -
sible, Topkins y Artusio, estudiaron los resultados de
12,712 pacientes masculinos operados, de una edad -
aproximada a los 50 afios y encontraron la incidencia -
del infarto de miocardio postoperatorio (Odontoldgico),-
en pacientes sin infarto preoperatorio 0.66%, estocom
parado a una incidencia de 6.5 pacientes con infarto -
preoperatorio conocido, la mortalidad del infarto post-
operatorio fue del 26.5 al 709 segln el estado fisiolo-
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gico del paciente y la velocidad del infarto fue mayor;
cuando el intervalo entre el infarto y la cirugfa fue --
menor de 2 afios y mucho mayor cuando el intervalo -

fue menor de 6 meses después de encontrarse en recu
peracion.

Muchos de estos pacientes tuvieron ancstesia
general, el agente anestésico, la duracién y naturaleza
de la cirugfa u operatoria dental jugaron un papel muy
importante y significativo.

En los pacientes con hipertensién incontrola-
ble, arritmias o insuficiencia cardiaca congestiva se -
encuentran en el mismo caso.

L.a historia Clinica puede incluir una historia
con tendencias alérgicas, reacciones idiosincriticas a
drogas, asi como la informaci6n acerca de la-presen-
cia de enfermedades cardiacas congénitas, enfermeda-
des cardiacas valvulares, enfermedades de arterias --
coronarias y similares, las preguntas especificas que-
pueden responderse acerca de la disminucién de la dis
nea, palpitaciones, angor pectoris y como estds son -
provocadas y méas importantemente si ha habido un -
cambio rccientemente en los sintormas, Muchos pacien
tes con enfermedades cardiacas han sido” incluidos en=
el diagn6stico del asesoramiento médico, de la clasifi
cacién de sintomas expresados en una clasificaciébn de
reserva funcional (MacCarthy) la cual veremos la aten

ci6én del paciente con insuficiencia cardiaca en parra--
fos posteriores.

La clasificacion funcional del 1 al IV se re—
fieren al mayor grado de limitacion, con la clase I no
tenemos sintomas, la clase IV se refiere a pacientes -
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con sintomas que los lleve a la muerte, tal y como -
veremos més adelante,

(COMO TRATAR A ESTOS PACIENTES, CUANDO SE -
ENCUENTRAN CON TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE?

Los anticoagulantes son ahora aceptados como
terapéutica de muchos pacientes con varias formas de -
enfermedades cardiovasculares, como aquellas seguidas
a un infarto de miocardio, enfermedades cardiovascula-

res arterioesclerfticas, reumaticas, y en embolizacio-
nes.

Ciertos tipos de rompimientcs valvulares, en -
fermedades venosas y embolia pulmonar.

Son administrados como un tratamiento espe
cifico para manifestaciones tromboembb6licas como una
medida profilactica para prevenir la recurrencia. En
Gltima instancia estos pacientes son controlados por - -
perfodos largos de tiempo y en ocasiones de por vida,
un anticoagulante enteral muy empleado es el oxalato -
s6dico (WARFARINA). La ventaja del tratamiento con -
anticoagulantes es que retarda o previene la coagula- -
cién intravascular. En Norteamérica el tiempo dec pro

trombina es utilizado como un indicador del efecto de-
esta droga.

Algunos de los reportes més sencillos de --
procedimientos quir@irgicos orales revelan en personas
que reciben medicamentos anticoagulantes, la ocurren--
cia de hemorragias prolongadas postoperatorias.

No se recomienda cirugia en estos pacientes
a menos que sea muy necesaria, la terapia con anti- -
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coagulantes puede descontinuarse si el tiempo de pro--
trombina regresa a un nivel aceptable, al mismo tiempo
ha sido reportada en la Literatura, que, de eliminar -
la terapia con anticoagulantes se vuelve a reincidir a
la embolizacién. Esto fue sugerido a un nGmero de -
estudios y aunque aqui son calladas algunas controver-
sias circundantes a este tema, yo CONOZCO O mMas exac
tamente he escuchado algunas fuentes de menor impor_
tancia sobre procedimientos quirGrgicos, se tuvieron a
salvo funcionando en pacientes, tomando drogas antico-
agulantes aunque algunos reportes tienen sugestiones: -
aquel sangrado en pacientes con anticoagulantes es un-
gran problema significativo, como en el caso de una -
exodoncia, puede ser funcional en estos pacientes con
un procedimiento de hemostasia adecuado.

En realidad aquel estado de peligro de coagu
lacién, cuando las drogas anticoagulantes son degconti-
nuadas, es grande el peligro de sangrado y como me-
dida de seguridad, inmediatamente después las drogas
deben ser continuadas inmediatamente como sea posi--
ble, ademéis se normaliza el peligro posteriormente -
al tomar o administrar la terapéutica anticoagulante.

Las medidas de seguridad adicionales inclu--
yen hospitalizacion asi como la aplicacién de una pre-
sibn constante a los tejidos involucrados durante la ci-
rugia, en exodoncia la aplicacién de un aposito gelati -
noso (GEL-FOAM) y en cada borde, posterior a este -
aposito colocaremos mdltiples suturas como sea posi -
ble y bajo tensidn, y teniendo al paciente bajo aplica—
cion de una alta presion con gasas, asi como la apli-
cacion de pedazos de hielo externamente durante 30 mi
nutos y retirdndolo, esta aplicacion durante 48 horas -
aproximadamente y continuamente. Evitandole al pa--
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ciente colutorios y liquidos calientes por 48 horas y -
manteniendo una dieta blanda de 48 a 72 horas (4). Aho
ra surge la siguiente pregunta, ya que Creo que no --
queda muy claro estos conceptos: JCUANDO UN PA- -
CIENTE TOMA DROGAS ANTICOAGULANTES DERE -
SUSPENDER O ES NECESARIO RETIRAR ESTAS DRO-
GAS EN UN PROCEDIMIENTO QUIRURGICO?. - El uso
de anticoagulantes de de mucho interés, y muchos Mé
dicos creen que pacientes con enfermedad de arterias
coronarias deben tomar estas drogas como terapia per
manente, algunos tipos de tratamientos actuales de al-
gun modo son indicados para tratamiento a largo plazo.
El uso de drogas anticoagulantes, sus resultados son -
reportados para extracciéon dental y cirugia oral como
que deben ser descontinuados, porque es algo conflicti
vo un tratamiento asi sin descontinuar estas drogas --
(para ampliar criterios consultar libro anual de la --

J. A.D. A. ver Bibliografia al final, No. 4 de este capf
tulo). -

El repentino retiro de drogas anticoagulan- -
tes, especialmente de la vitamina K, puede causar -
trombosis, especialmente de una trombosis o de otro -
modo embolia, contrariamente las drogas son continua
das ampliamente en dosis. Puede ocurrir un profundo
sangrado, por lo tanto cuando se recaliza cirugfa paro-
dontal, exodoncia, o de otro.modo cirugfa dental los -
procedimientos deben ser planeados, por el Médico en
consultacién con el Cirujano Dentista y a su vez el --
Médico debe graduar la reduccién de las dosis de anti
coagulantes orales para el mantenimiento de el tiem-
po protrombina con tiempo aproxXimado de 1 minuto y -
medio con control nivelado., Los procedimientos den-
tales pueden estar fuera de un profuso sangrado, ecs--
tas operaciones son suficientemente limitadas para per
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mitir el uso efective de procedimientos para hemosta -
sia, incluyendo un agente hemostitico reabsorbible.

Se debe aplicar presi6én con una gasa por -~
fuera de la herida o del colgajo, no requiere una mo -
dificacién en la dosis para la inyeccién dela anestesia
local prolongada y lentamente administrada, esto pue--
de ser en prevencion de una hemorragia. (5).

LQUE AGENTES ANESTESICOS SON RECO--
MENDADQS?. - Cuando la completa y total anestesia ~
efectiva minimiza la aprensién y reduce la excreci6n -
end6gena de opinefrina, una premedicacién adecuada -
es igualmente importante para llevar a efecto esa anes
tesia total, y puede ser individualizada esta premedlca
ci6n, esta premedicacion puede reducir la aprension -
y minimiza la elevacién de la presi6n sanguinea duran
te el periodo de espera a su atencidn.

El Pentobarbital (30-60 mg) o el Secobarbi=-
tal (50-100 mg) son satisfactorios para muchos paciemr
tes, la importancia de la técnica de aspiracién cuando
se administran los anestésicos no pueden ser acentua -
dos en forma répida sino que debe ser lenta o sea me
refiero directamente a la técuica de aspiracién al ém-
bolo de la jeringa para comprobar que no nos encon- -
tramos dentro de un vaso, y en el caso de que este- -
mos dentro de le, depositando el anestésico obtendre--
mos una respuesta aparatosa de tipo isquemia cerebral,
brusca y rapida (4), con la consecuente respuesta va -
sopresora cardiaca y esto debemos evitarlo de la si--
guiente forma: debemos penetrar con la aguja, esta de
un calibre de preferencia 25, ya que la nGmero 27 no
permite hacer una buena aspiracion y la 25 nos permi
te comprobar el lugar a donde debemos depositar el -
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agente anestésico; ya al comprobar que no estamos en
ningan vaso podemos depositar lo mas lento que sea -
posible y a la temperatura del paciente el agente anes
tésico, para evitar la sensacién de molestia al méxi--
mo, claro antes de todo esto debemos realizar asepsia
del lugar de la puncién, y ya después de haber coloca
do en esta forma el anestésico habremos reducido una
frecuencia de efectos indeseables de 3.8 al 8.8%, la -
inyeccion intraarterial causa anestesia distante con la-
consiguiente isquemia de la region inmediata. La causa
mé&s com(n de reacciones para anestesia local en Odon
tologia es por inyecciones intravenosas. Esto causa es
timulacién en el Sistema Nervioso Central o en su de-
fecto una depresion, asi como crisis hipertensivas y -
peligro de isquemia miocardica (5).

(QUE TIPOS DE ANESTESICOS DEBEN SER UTILIZA~
DOS EN PROCEDIMIENTOS DENTALES, CUANDO EL -
PACIENTE TIENE PROBLEMAS CARDIOVASCULARES?,

Anestesia local propiamente administrada, -
es generalmente la anestesia que se aconseja. Es muy
importante proporcionar la completa y total anestesia -
localmente y eliminar la aprensién para disminuir la -
descarga de epinefrina enddgena,

El siguiente procedimiento debe seguirse en-
la administracién de la anestesia local:

1.- Use premedicacién adecuada, y si se -
consulta con el médico general es mucho mejor,

2.~ Si se sabe que un paciente tiene reac- -
ci6n a cierto anestésico local, otro anestésico de dife-
rente estructura debe ser usado.
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3.- Reducir el dolor de la puncién,

4, - Use las menores cantidades de las mas
bajas concentraciones anestésicas compatibles con el -
problema presente.

5. - Use la minima concentracién de vasgo-
constrictores.

6. - Inyecte despacio con la minima presion,
7. - Mdltiples inyecciones deben ser espacia-

das.,

8.- A las siguientes inyecciones tenga al pa-
ciente bajo observacion y si las reacciones desusuales
se desarrollan rdpidamente inicie cualquier tratamien-
to para que reacciones y/o tome medidas de auxilio, -
(5). En general los pacientes cardiacos se prefiere -
una anestesia local administrada adecuadamente, a una
anestesia general. Se ha dicutido mucho acerca de la-
cantidad maxima de anestésicos locales que puede em-
plearse con una seguridad relativa en estos enfermos;
también se buscd establecer si el anestésico debia con
tener un vasoconstrictor, o no. Es esencial una aneé—_
tesia completa y total en estos pacientes, para dismi-
nuir el miedo y la produccién enddégena de adrenalina,
como ya lo he comentado. Las precauciones més - -

aceptadas para la administracion local deben respetar-
se escrupulosamente,

En el cardiaco, es obligada la premedicacién.
Se debe emplear la menor cantidad posible de anestési
co, con la menor concentracién posible de vasoconstric
tor, compatibles con una anestesia completa, -

£l paciente debe observarse detenidamente -
después de la inyecci6n, las inyecciones intravascula-—
res de anesttsicos y de vasoconstrictores comunes pue
den revestir un peligro especial en los cardiacos.
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Por esta razén sblo deben emplearse jerin--
gas y agujas de tipo de aspiracién. El calibre de la -
aguja no debe ser inferior a 25, pues en ocasiones las
agujas muy pequefias a veces no permiten la aspira- -
cién., Si se cambia la posicién de la aguja durante la
inyeccion, el Dentista debe repetir la aspiracién antes

de reanudar la inyeccion. Si se aspira sangre, se de
secha el cartucho de anestésico,

Esto debe tomarse como una medida general
de seguridad. (3).

(PORQUE ES IMPORTANTE EVITAR INYECCIONES IN
TRAVENOSAS?, - Las inyecciones intravenosas de anes
tesia local son un peligro real para cualquiera, y par
ticularmente para pacientes con problemas cardiovascu
lavcg,  Sin precauciones especiales, la concentracién -
de anestesia local y/o agregado de drogas que estre- -
chan las venas pueden tener reacciones inadvertidas y
la muerte o serias complicaciones cardiovasculares --
pueden resultar., Inyecciones intravenosas provocan -
anestesia lejos del lugar que se necesita y produce is
quemia de el area inmediata (6), mientras que las in-
yecciones intravenosas pueden causar estimulacion en-
el Sistema Nervioso, estimulando o causando depre- -
sion y produciendo crisis hipertensivas o grados peli—
grosos de miocarditis. Inyecciones intravenosas son -~
probablemente la causa de la mayorfa de las reaccio -
nes en anestesia local en tratamientos Dentales. Los-
instrumentos mis comunmente usados por dentistas no-
permiten aspiraciones preliminares., Sin embargo, je--
ringas de cartucho para aspiraciones, ahora en el mer
cado, ayudan a aumentar la seguridad para el paciente
con ligeras fallas anestésicas y también con ligeras ~
reacciones anestésicas, (5).
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Actualmente en pacientes de este tipo de -

problemas el anestésico de preferencia (anestésicos lo
cales) es el CITANEST-OCTAPRESIN,

Existe otra pregunta respecto al tratamiento
dental:

JPUEDE UTILIZARSE SIN PELIGRO LOS VASOCONS- -
TRICTORES EN PACIENTES CON ENFERMEDAD CAR-
DIOVASCULAR?. - Un agente vasoconstrictor es gene -
ralmente indicado como componente de preparacién de

anestesia local, porque asegura més profundamente el

efecto y limita el porcentaje de complicaciones de la -
anestesia local. La concentracion de vasoconstrictores
normalmente usadas en anestesias locales dentales --
usualmente no son contraindicadas en los pacientes con
problemas cardiovasculares cuando son administrados -
cuidadosamente y con aspiracién preliminar. Las si- -
guientes concentraciones pueden ser usadas: Epinefrina
1:50, 000- 1:250, 000, L.evarterenol 1:30, 000, Levonor—
defrina 1:20,000, vy fenilefrina 1:2, 500,

Las precauciones especiales para administrar
anestesia local nombradas antes deben ser meticulosa-
mente scguidas.

RETRACCION GINGIVAL Y HEMOSTASIA EN ENFERME
DADES CARDIOVASCULARES jPUEDE UTILIZARSE - -
AGENTES VASOCONSTRICTORES?

Aunque la A.D.A.,y la AMERICAN HEART -
ASSOCIATION (5), menciona que es un peligro el uso
de vasoconstrictores es potencialmente peligroso, par-
ticularmente opino que no lo es, ya que es una mini -
ma cantidad la que se administra y esta cuando llega-
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al torrente circulatorio mayor, ya ha sido metaboliza_
da totalmente. Por lo tanto no ofrece ningGn riesgo, -
solo en el caso de anestésicos locales, pero para la -
administracién de estos existen mas indicaciones y - -
contraindicaciones y por lo tanto menciono en seguida-

el empleo de los vasoconstrictores en los anestésicos-
locales,

EMPLEQ DE LOS VASOCONSTRICTORES N
L.OS ANESTESICOS LOCALES. - En general estd indica
do un vasoconstrictor, que ayuda a lograr una anestesia
mas profunda y limita la velocidad de absorci6n del -
anestésico. Las concentraciones de vasoconstrictores
empleadas normalmente en las soluciones de anestési-
co local para Odontologia no estin contraindicadas en -
los pacientes con enfermedades cardiovasculares, si -
se administran con cuidado; pueden utilizarse las si- -
guientes: adrenalina 1:50, 00-1:250, 000, etc. estos va—
soconstrictores ya los mencioné en parrafos anteriores,
es preciso evitar el dolor que podrfa seguir a una --
anestesia insuficiente en un enfermo del corazém; por -
lo tanto en términos generales, el anestésico local de
be contener vasoconstrictores. (3-bibliograffa, y en li-
bro de consulta pagina 234). Se observdé que las pre-
siones arteriales sistdlica y diastflica y media, asi -
como la frecuencia cardiaca, varfa poco en los 10 minu
tos que siguen a la inyeccién de 2 a 8 ml. de una so-
lucién de clorhidrato de lidocaina al 2 por 100, con o
sin 1:100, 000 de adrenalina en pacientes normo o hi- -
pertensor, con o sin sedacién por 90 mg de secobarbi
tal oral. El hipertenso que recibio primero sedantes
y después adrenalina muestra al respecto una mayor -

estabijlidad que quienes no reciben ni sedantes ni vaso
constrictores,
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En ocasiones, si se planea retracci6n gingi~
val o hemostasia se prefiere una concentracién de va~-
soconstrictores mayor que la mencionada, esto en la -
inyeccién de anestésico. El empleo de vasoconstrictor
para retraccion. gingival o realizar hemostasia puede -
ser peligroso y se debe evitar (3).

LEN QUE PADECIMIENTOS CARDIOVASCULARES ESTA
INDICADA LLA ANESTESIA GENERAL?. La anestesia -
General estd indicada generalmente en pacientes con -
enfermedades cardiovasculares, particularmente en la-
angina de pecho, infarto de miocardio o insuficiencia -
coronaria por lo extremadamente aprensivo del pacien-

te o por lo complicado del tratamiento de complicacién
en una urgencia.

Estos pacientes son generalmente tratados en
hospitales con mayor facilidad. (5).

Ahora en lo que se refiere a agentes anesté
sicos generales, se recomienda el uso de el Metohexi_
tal S6dico Intermitente por via intravenosa (los antece
dentes fueron mencionados en péginas anteriores), que
es un agente anestésico de accion répida y corta, pre
cisamente uno dc los més scincillos de controlar, (3) ~

JES NECESARIO SUPRIMIR LA PRESENCIA DI SALI--
VA, POR MEDIO DE MEDICAMENTOS?. - Estas dro- -
gas tales como la ATROPINA, no deben ser administra
das a un paciente con problemas cardiovasculares has
ta que su médico haya sido consultado ya que una do-—-
sis de cualquiera de estas drogas, comunmente usadas

en las précticas dentales frecucntemente producen ta--
quicardia.
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({QUE PROCEDIMIENTO DE PREVENCION DENTAL -
SON INDICADOS CUANDO ES DESCUBIERTO UN PADE
CIMIENTO CARDIOVASCULAR EN EL, PACIENTE?

Por la naturaleza progresiva y la decrecien -
te habilidad de los pacientes para tolerar las tensiones,
los procedimientos de prevenci6n dental deben ser ins-
tituidos tempranamente en el curso de esas condicio- -
nes. Cuando se ha diagnosticado por primera vez un-
padecimiento cardiovascular, el médico debe enviar al
paciente con un Dentista para que le haga una evalua--
cién oral y si algtn tratamiento es requerido sea lleva
do a cabo en ese momento. Peri6dicamente las visi--
tas y tratamientos necesarios de cualquier naturaleza -

que sean indispensables para mantener la cavidad oral
saludable es esencial.

(QUE DROGAS TOMADAS COMUNMENTE POR PACIEN
TES CON PROBLEMAS CARDIOVASCULARES REQUIE-
REN PRECAUCIONES ESPECIALES?. Para evitar reac-
ciones deben tomarse precauciones especiales por el -
Dentista cuando se trata a un paciente que esti toman_
do una de las siguientes drogas:

Diuréticas y antihipertensivas, Estas drogas
pueden predisponer a hipotension ortostitica y los pa -
cientes pueden desmayarse al cambinr su posiciéon de
reclinacién a pararse o sentarse.

NITROGLICERINA, - Un paciente que toma -
nitroglicerina por angina de pecho dcbe tener siempre
una provisién de tabletas frescas, roccientes a la mano
cuando visitan al Dentista, Si un ataque de Angor Pec_
toris ocurre durante el tratamiento Dental, todo el -
procedimiento debe ser interrumpido y la nitrogliceri-
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na debe de tomarse de acuerdo a previas instrucciones
del médico del paciente. (4, 5)

Compuestos de RAWOLFIA, GUANETIDINA o
GANGLICPLEJICOS. Estas drogas dan mas potencializa
ci6n a los vasoconstrictores estrechidndolos mas de --
lo. normal, por tal motivo las inyecciones de aneste- -
sia local debe ser administrada con mucho cuidado
para evitar una inyeccién intravascular, ya que cual--
quier cambio en la presion de la sangre puede ser ex-
tremadamente peligroso, la frecuencia de sincopes au-
menta en pacientes que toman esta droga.

En el caso de la WARFARINA SODICA, dro-
ga anticoagulante, sabemos de antemano que debemos -

ponernos en contacto con el médico de nuestro pacien-

te, ya sea para reducirla o eliminarla durante la dura
ci6én de su tratamiento.

(DEBEMOS PRESCRIBIR A NUESTRO PACIENTE ALGU
NOS MEDICAMENTOS PARA EVITAR LA APRENSION?,
En pacientes cardiacos con hipertensién coronaria o en
fermedades sifiliticas, o con debilidad miocérdica por
cualquier causa, el manejo de sedantes con barbitlri- -
cos de corta accién son recomendados. La aprensibn -
cesa y la presion arterial disminuye durante el perfodo
de espera, asl como durante el tratamiento dental, de
bido a efecto de su corta accidén, pentobarbital en una

dosis de 100 mg, es dosis satisfactoria para un adulto,
sin embargo, la dosificacion debe ser basada en el i
dividuo y la droga cuidadosamente administrada,

Ocasionalmente los pacientes reaccionan des-
favorablemente y aln paradojicamente los pacicntes de
ben ser interrogados cuidadosamente sobre si han to--
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mado previamente esta droga. El medicamento debe -
ser dado y esperar en la sala de espera, cuando me-
nos 45 minutos antes del procedimiento quirGrgico, - -
Drogas tranquilizantes (ataraxicos) pueden ser utiliza--
das en lugar de los barbit(ricos, todos los pacientes -
que toman barbitGricos deben llevar un acompafianiec -
tomo una medida de precaucién,

PRECAUCION: Peligrosos episodios hipotensi-
vos o hipotensién ortostitica pueden ocurrir cuando los
sedantes son dados. a pacientes que estan siendo trata -
dos de enfermedades cardiovasculares como ciertas --
drogas como: gangliopl&jicos, agentes bloqueadores o hi

dralazine, guanetidina (ISMELIN), metildopa (ALDO- -
MET), fenotiacinas y rawoilfia.

Estos agentes también prolongan la accién -
del analgésico, sedantes y tranquilizantes. Por lo tan-
to, especiales precauciones deben efectuarse cuando se

administren sedantes a pacientes que toman estas dro-
gas., (5).

(COMO DEBEMOS DETERMINAR EL ALLCANCE DE --
LOS PROCEDIMIENTOS DENTALES QUE DEBEN SER -
BRINDADOS EN UNA SESION?. Todos los procedimien_
tos dentales son de diferente magnitud y desde que los
pacientes con problemas cardiovasculares tienen va- -
rias capacidades para resistir situaciones tensas no -
hay reglas para fijar la cantidad necesaria para com-—
pletar el trabajo dental, sin embargo lo siguiente pue-
de ser usado como guia para determinar el alcance -
del procedimiento y ser&: El nGmero de dientes que se
van a extraer o atender de cualquier proceso dental, -
debe ser completado a un tiempo y debe ser determi—
nado por el tiempo que envuelve el trauma y el pacien
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te con la capacidad para soportar el trauma. Es ordi-

nario llamar para discusién de el problema con el pa-
ciente al Médico.

Los pacientes cuando tienen algfin dolor - -
periédicamente, marcado con palidez de otro modo - -
falto de aire, alteraciones de la conciencia, pulso rd-
pido, debe no poder someterse a un tratamiento trau-—
méatico sin consultar con el Médico, desde entonces -
debemos tomar en cuenta que estos sintomas pueden -
indicar serias enfermedades cardiacas.

Los procedimientos Dentales deben ser evita
dos por un perfodo de 3 a 6 meses y si es posible vy
determinantemente posterior a 6 meses en pacientes -
con alteraciones coronarias; sin embargo en caso de -
una emergencia dental, debe ser anterior a un lapso -
de los 3 meses mencionados. El procedimiento dental

minimo debe ser consultado con el Médico del pacien-
te.

Serias enfermedades cardiovasculares pode -
mos encontrar en algunos pacientes, lo mejor que po -
demos hacer es iniciar una buena Historia clinica, pos
teriormente nos guiaremos por nuestra etica profesio—
nal, tal vez consultando a su médico.

JCUANDO SE PUEDE RECCNOCIR UNA EMERGENCIA
EN UN PACIENTE CON PADIECIMIENTO CARDIOVAS--
CULAR, Y COMO PUEDE SER TRATADA INMEDIATA-
MENTE?. - Una emergencia cardiaca puede ocurrir en
funcién Dental (tratamiento) en un paciente, y si tene-
mos conocimiento de un padecimicnto cardiovascular -
en nuestro paciente, el cual nos encontramos aten~ -
diendo en ese momento, y comicnzan a manifestarse -
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los sintomas de emergencia cardiovascular, lo prime-
ro que debemos hacer es suspender el tratamiento.

Y en el caso de que la emergencia presente

una mejorfa franca, también puede ser suspendida --
esta, pero si se prolonga y persiste, y se encuentra -
inconciente, cuando nos enfrentamos a estos proble~ -
mas, las medidas que debemos tomar son las siguien-

tes:

1.-

2‘—

Tener calma. Esto es uno de los puntos més im -

portantes que el Cirujano Dentista debe tener - -
como primordial.

Si existe dolor Precordial:

a). - Coloque al paciente en posicién sentada.

b). - Administre Oxigeno.

c). - Coloque en el paciente en la boca, por deba -
jo de la lengua, una tableta fresca de nitro--
glicerina (en pacientes que utilicen esta dro~
ga).

d). - Llame al Médico, de preferencia el médico -
familiar de su paciente, o en su defecto el -
méis cercano.

e). - No administre epinefrina,

Si hay desmayo.

a). - Coloque al paciente en posicion reclinada, -
con los miembros inferiores mas altos en po-
sicién, que la cabeza del mismo.

b). - Administre oxigeno.

¢). - Llame al Médico.

d). - Por lo pronto, que el paciente inhale aroma -
de amoniaco.

Si persiste respiracién muy lenta.

a), - Coloque al paciente en posicion sentada.

b). - Administre Oxigeno.

Si el paciente continfia inconciente,

a). - Coloque al paciente en posicion reclinada, --
con los miembros inferiores mas altos ¢n po
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sici6én, que la cabeza del mismo.

b). - Habra una via aérea en el paciente y admi~ -
nistre oxigeno.

c). - Si el paciente no reacciona, dele respiracién
artificial.

d).- Si el pulso no puede ser detectado en los 30
segundos siguientes, y si no hay ruidos car—
diacos y tampoco se detectan en los 30 segun
dos siguientes, instale resucitacién cardiaca -
externa de nuevo y circulacién sanguinea,

Y si atn no llega el Médico, instale de nue-
vo este tratamiento, hasta donde sea posible. (5).

6).- Si se presenta PARO CARDIOCIRCULATORIO T/0O
FIBRILACION VENTRICULAR.

Antes que nada se define como PARO CAR--
DIACO CIRCULATORIO a la falla s(bita e inesperada -

del coraz6n para mantener la circulacién,

DIAGNOSTICO:

Ausencia del pulso en cardtidas y presién
arterial.

Dilatacién pupilar.

Cianosis y/o palidez cxterna.
Convulsiones.

Ausencia de sangrado.

Ausencia de movimientos respiratorios,
Ausencia de ruidos cardiacos.

En caso de paro cardiocirculatorio e intento-
de resucitacion, LA ANOXIA CEREBRAL ES EL. PRIN-
CIPAL PROBLIEMA. En estas circunstancias, la tera- -
pia de resucitacion tiene dos objetivos:
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1). - Llevar al cerebro sangre oxigenada tan
pronto como sea posible ademé4s debemos tener en - -
cuenta que no mas de 3 minutos las células cerebra--
les, después de que se presentd la anoxia, pueden re-
sistir sin provocar cambios irreversibles en la misma
y degeneraci6n posterior lo cual serd imposible que -
estas se vuelvan a regenerar,

2).- Restablecer la actividad cardiaca con -
un riego sangufneo suficiente y adecuado.

Contrario a lo que pueda parecer l6gico, este
Gitimo no constituye una urgencia inmediata. Ahora -~
para lograr estos dos objetivos, se debe:

a).- Colocar al paciente en posicién de tren
delemburg. Con las extremidades inferiores en un ni-
vel més elevado que el resto (10° aproximadamente).

b).- Dar respiraci6n artificial, 15 respiracio
nes por minuto, boca a boca, boca a narfz, boca a - -

nariz y boca, a través de un tubo en S, o a través de
un tubo endotraqueal.

El signo principal que indica que el método -

ha sido aplicado a tiempo y efectivo es la contraccién
de las pupilas.

Si no se ha presentado la fibrilaci6én ventri -
cular la posibilidad de restablecer la actividad miocar
dica depende:

a),- Buen flujo coronario.
b).- Oxigeno en cantidad suficiente,
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c). - Excrecién de metabolitos 4cidos que -
inhiben la actividad cardiaca.

EL TRATAMIENTO DEBE SER:

a). - Masaje cardiaco externo: comprensién -
rapida y ritmica en la mitad inferior del esternén, a-
3 a 5 cms., con una frecuencia de 45 a 60 sistoles -
por minuto (el corazén es comprimido entre el ester—
n6én y los cuerpos dorsales de la columna vertebral), -

la expansi6n lateral de los ventriculos estd limitada -
por el pericardio.

b). - Oxigenacién: 1.- Vias aéreas permanen
tes, 2.- Mascarilla o intubacién endo--
traqueal, 3.- Respiracién artificial,

c).- Aplicaci6n intravenosa de bicarbonato de
sodio, 2 mEq/kg cada 10 minutos. Si es necesario; --
por el método de Astrup, segin la formula siguiente:

Déficit de base/0.3/kg: mEq de bicarbonato -
por aplicar.

Ejemplo. - 7 Déficit de base/0.3/kg: 14,7 --
mEq de sodio, si continua con asistolia o bradicardia
se debe adminitrar:

d). - Medicamentos: Calcio, 1 gramo en solu
cion al 10% que antagoniza el efecto inhibidor a un co
razon de K y estimula directamente al corazén sin em

bargo es mejor usar una vena antecubital o la que se
tenga disponible.

Se puede aplicar Atropina hasta 1 mg, debe-
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tomarse en cuenta la cantidad disponible de liquidos, -
que se han estado administrando en la reanimaci6n,

El retorno de la actividad cardiaca espontd—
nea puede tomar algin tiempo en ocasiones debe prolon
garse el masaje cardiaco externo por 45 minutos o - -

més, si las condiciones clinico-patolégicas del pacien-
te justifican el método,

LA FIBRILACION VENTRICULAR.- Es ¢l -~
responsable del paro cardiaco en un alto porcentaje de
arritmias cardiacas. El diagn6stico estd basado en —
la desaparici6n stbita del pulso periférico y los ruidos
cardiacos y especialmente la confirmacién electrocar—

diogréfica, se supone que nosotros No tenemos apara-—
tos para realizarlo.

El mejor tratamiento que podemos hacer no-
sotros aqui es el profildctico:

a). - Masaje cardiaco externo.

b). - Mantener de forma adecuada la ventila -
cién,

¢). - Tratamiento médico.

Aqui podemos administrar cortizona, noradre
nalina, bicarbonato,

Lo que se trata de conseguir en este tratami
ento de urgencia es romper el circulo vicioso de la —
anoxia miocdrdica, obtener una despolirazacion homoge
nea y simultdnea del miocardio.
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INDICACIONES PARA ABANDONAR LLA RESUCITACION

1. - ;Cuanto tiempo transcurrié entre el pa--

ro circulatorio y cuando se establecié la circulaci6n -
efectiva?.

(3 a 6 minutos tiempo de muerte aparente:
Reversible).

Mayor tiempo: 1rreversxble

2.~ Es o0 ha sido adecuada la circulacién ar-
tificial?

Pulso carotideo o femoral: constriccion pupi-
lar, mejor circulacidn periférica.

3.- (El corazbén ha mostrado o muestra in--
dicios de respuesta?.

Si existen cambios del estado de asistolia a
fibrilacion, o se observa tono muscular, los latidos -
cardiacos pueden recuperarse.

Si después de estar seguros de que el méio-
do se estd aplicando correctamente y han pasado més-
de 30' y no se han observado en forma satisfactoria -
algunos de los datos anotados previamente, puede pen-
sarse en abandonar el procedimiento de reanimacién. -

7.

Creo necesario mencionar algunos puntos de
vista, sobre la atenci6n de los pacientes, que sufren -
dos padecimientos, los cuales serfan las dos causas -
més frecuentes y més peligrosas, que potencialmente -
originarian la presencia de choque cardiogénico estas -
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serfan: Infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca, -

tal y como lo he mencionado a lo largo de toda mi -
tesis.

ATENCION DEL PACIENTE QUE HA SUFRIDO INFARTO
DE MIOCARDIO. - Muchos pacientes que sufrieron ata-
ques coronarios llegan a necesitar un tratamiento den-
tal, Los antecedentes de un ataque intenso de "indiges
tibn aguda”, justifiquen que se llame a consulta al mé
dico tratante. Recurriendo a una medicaci6n preopera-
toria, con anestesia profunda y completa y control es-
trecho de log traumatismos mediante una técnica depu-
rada, se puede realizar cualquier tipo de tratamiento -
dental sobre estos pacientes, con un riesgo minimo; -
tanto el paciente como el Médico agradecen estas me -
didas de seguridad y en caso de alguna complicacién -

el propio Dentista tendré la seguridad de haber obrado
bien.

El manejo para estos pacientes después del~-
infarto serd el siguiente:

1.~ Se debe evitar cualquier tratamientoe --
Odontolégico selectivo por lo menos hasta que transcu-
rran seis meses desde el ataque, este es el tiempo —
que generalmente necesita para restablecerse y estabi
lizarse, todos los tratamiento se harin con la autori—
zaci6n del médico.

2.- El dolor de origen dental, puede aliviar
se con analgésicos durante la convalecencia inmediata,

pues la presion y el pulso todavia no son estables.

3.- Las intervenciones largas y dolorosas —
estin contraindicadas se recomienda anestesia local,
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4.- Si el paciente estd medicado con anticoa
gulantes (Heparian, Dicumarol, Warfarina Sé6dica, Fenin
diol) lo cual sucede en muchos de ellos debe posponer
se cualquier tratamiento en el cual se podria producir

hemorragia, hasta que se haya discutido el caso con =
el meédico.

5.~ Si resulta necesaria la anestesia gene- -
ral, estd contraindicado el oxido nitroso, pues aumen-
ta mucho la presidon arterial, prolonga la etapa de ex-
citacién y ocasiona las tendencias a la hipoxia,

En el caso de que se presentara un infarto -

en el consultorio podemos identificarlo por los siguien
tes signos:

1. - Comienzo similar al de la angina de pe-
cho.

2.- No calma el dolor ni con resposo ni con
nitritos.

3. - Palidez.

4. - Diaforesis.

5. - NaGseas y sensacién de plenitud abdomi-
nal.

6. - Debilidad,

7.~ Sensacién de muerte inminente, (2)

8

Disnea si hay insuficiencia cardiaca agwr
da.

TRATAMIENTO INMEDIATO MIENTRAS QUE ACUDE
EL. MEDICO.

1.- Llame al Médico si los nitritos no cal-~
ma el dolor.

2, - Administre Oxigeno.
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3.- Mantenga al paciente semisentado.

4.~ Puede darse al paciente narcéticos en -
dosis moderadas por €j,
25 a 50 mg de meperidina (demerol) por
via I. M. o de un cuarto a media ampoye
ta de morfina por la misma via.

5.~ Si la disnea es intensa apliquese torni- -
quetes en las extremidades.

ATENCION DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CAR-
DIACA.

Aunque ya mencioné esto en el capitulo co- -
rrespondiente a Historia Clinica (Capftulo 2), menciona
ré algunas cosas que son importantes. El primer sin-
toma inicial es la disnea, el segundo signo més impor
tante es el edema que aparece en los tobillos.

Las siguientes preguntas pueden ayudarnos -
a determinar la gravedad de nuestro paciente:

1. - Puede dedicarse a su trabajo y activida-

des habituales sin experimentar dificultad de respira--
cion?

2, - Puede subir un tramo de escalera sin can
sarse?

3. - ¢Nota ud. alguna hinchaz6n en los tobi~~
llos a medida que pasa el dia?.

4,- Le falta la respiracién por la noche al -
acostarse?

5.~ Hay aumento de peso rfpidamente y en -
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poco tiempo?.

Si lo hay el peso puede indicar una ripida -
acumulacién de liquido y el principio de insuficiencia ~
ventricular derecha e izquierda.

6.- yToma Usted Médicamentos como digi- -
tal, digoxina, o digitoxina, lanoxina etc,. (GlGcosidos
de la Digital), se puede suponer que ha tenido un epi-

sodio de insuficiencia cardiaca al tomar estos Diuréti-
cos.

Si el enfermo volvié a sus ocupaciones nor-—
males, después de la digitalizacién y si los demés - -
puntos son negativos, la insuficiencia estd compensada

y el tratamiento dental no presenta peligro para el en
fermo.

La clasificacién de reserva funcional que - -
menciono a continuacién puede servir para determina—
ci6n de el estado cardiovascular actual en casos de in
suficiencia cardiaca y ayudar a planear el tratamiento
Dental. Esta clasificaci6ébn es también Gtil cuando hay -
antecedentes de enfermedad pulmonar, como absceso -

pulmonar, tuberculosis, enfisema, asma bronquial, y-
bronquiectasia.

CLASIFICACION DE RESERVA FUNCIONAL.

CLASE 1.- No se observa disnea con el esfuerzo nor -
mal.

CLASE II.-El esfuerzo provoca una disnea leve, el en

fermo descansa normalmente al subir un =
tramo de escaleras de un piso.
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COMENTARIO. - Los pacientes clase I y II -
pueden someterse a tratamiento dental sin riesgos : -~

slempre y cuando los seis puntos anteriores sean nega
tivos.

CLASE 1II. - Propensién a Ortopnea y disnea y disnea
paroxistica nocturna debe descansar al subir un piso.

COMENTARIO. - Un tratamiento en un pacien
te clase IIlI, puede ser peligroso, se recomienda con -
sultar con su Médico. La sedacién estd indicada duran
te el tratamiento dental, las citas ser&n de corta -

duracién y el tratamiento no se llevari hasta el limi -
te de tolerancia,

CLASE 1V. - Hay disnea y ortopnea permanente.

COMENTARIO. - En este enfermo el trata- -
miento dental es muy peligroso y solo podran conside-
rarse algunos tratamientos de urgencia, estos se ha--
ran en presencia del médico o por. lo menos pudiendo
llamarlo por teléfono (7).

TRATAMIENTO DE COMPLICACION DE INSUFICIEN- -

CIA CARDIACA EN EL CONSULTORIO DENTAL DE -
URGENCIA.

1.- Administre Oxigeno mientras espera.la -
llegada del Meédico.

2.- Mantenga al paciente semisentado, de --
preferencia en el Sillon dental. La posiciébn horizon--
tal aumenta la dificultad respiratoria,

3.~ Cuando la disnea es intensa, coloque - -
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torniquetes en los miembros inferiores, sin ajustarlos
demasiado (el pulso arterial debe mantenerse palpable).
De esta manera la sangre arterial podra ingresar en -
los miembros, pero no podré salir por los vasos veno
sos; el resultado es la eliminaci6tn transitoria de una-

cantidad importante de sangre circulante, lo cual ali--
via al corazbén de cargas adicionales,

Afloje alternativamente cada torniquete du- -
rante cada 15 minutos,

4. - Puede darse una dosis moderada de al--
gln narcético para calmar la ansiedad, para ello suge
rimos la meperidina (demerol) a razén de 25-50 mg -
por via intramuscular o la morfina en dosis de 1/4 a
1/2 ampoyeta, también por via Intramuscular (2).

Un Gltimo comentario, es que los pacientes-
con insuficiencia cardiaca congestiva, en estado de des
compensacién no deben ser sometidos a ningQn trata- -
miento Odontolégico electivo por lo menos también al-
igual que en el paciente infartado; 6 meses minimo, -
Puede ser necesario establecer un tratamiento de ur- -

gencia Gnicamente a aliviar el dolor y corregir la in -
feccion (2).
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CONCLUSION.,

Como ya lo he mencionado, en la introduc- -
ci6n y en varios capitulos de mi tesis, el Cirujano -
Dentista, debe tomar en cuenta al paciente, tanto en -

su estado animico como en su estado fisico, esto para
integrarlo a su tratamiento,

Debemos prepararnos continuamente para - -
brindar una atencién’favorable a nuestro paciente, co-

menzando desde la historia clinica y estudios cercanos

a ella, para tomar y tener en cuenta los antecedentes
negativos para su atencion,

Es un riesgo que corre, nuestro paciente ~-
cardi6pata y sobre todo si se encuentra en recupera- -
ci6én después’- del choque cardiogénico.

Ya que en si el choque cardiogénico no se -
presenta nunca como entidad separada sino como com-
plicacion secundaria a infarto miocérdico, arritmias -
cariacas graves después del tratamiento dental o poste
rior a ella (claro debe presentarse o puede presentar-
se al brindar una atencion inadecuada y sin conocimien
to de su alteracién) también al presentarse depresion-
miocérdica, por obstruccién venosa como el pneumots-
rax a tensidén, obstruccién de la vena cava y tapona- -
miento cardiaco e insuficiencia cardiaca, ya sea esta
izquierda o derecha o ambas en el caso de la conges-
tiva etc., Todas estas variedades de causas, pueden -
iniciar el fallo del corazén como homba y sobre todo -

si no se someti6 a sedaci6n al paciente para disminuir
la presencia de adrenalina.

Por lo tanto debemos conocer el tipo de alte
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racién primaria y posteriormente, evolucién, posibles
complicaciones y tratamientos realizados en ellos.

Realizaremos una historia clinica para eva--
luaci6n fisica y emocional, planearemos su tratamiento
junto con su médico o cardiblogo, si es posible.

Hay que atender a estos pacientes, junto - -
con el Médico, después de haber planeado su tratamien
to ambos. Para tener un margen de seguridad de con
fianza absoluta hasta donde sea posible y no extralimi
tarnos en su tratamiento, -

Nunca debemos olvidarnos que somos Ciruja_
nos Dentistas y no Cardi6logos, ni Médicos. Y, por
lo mismo debemos tener conocimientos para:aumentar
nuestro campo de accién Odontol6gico,

Y que ademds nos permite aumentar nuestro
criterio profesional, al darnos cuenta que no Gnicamen
te la teorfa nos da la pauta a seguir, respecto a cono
cimientos, sino que ademis nos permite reducir la --
teoria sobre la préictica, dando como resultado el co—
nocimiento objetivo e integrar totalmente nuestro cono_
cimiento objetivo e integrar totalmente nuestro conoci-
miento clinico y aumentar nuestra confianza profesio--
nal, porque la teorfa basada en textos no nos permite
ampliar nuestros conocimientos y nucstro criterio y en
este caso.la practica (investigacion de casos clinicos)-
nos permite ese gran ensahle faltante el cual es la du
da a todo momento presente del profesional egresado,-
que tiene los conocimientos tedricos, pero que no sa—
be en que momento adecuado debe ser puesto en prac-
tica y en este caso la prictica permite poder lograr -

este ensamble faltante el cual es el complejo y apara-
toso conocimiento clinico.
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Por lo tanto el odontdlogo debe prepararse -
indefinidamente por que la preparacién actual asf lo re
quiere. Y no quedarse estancado en una ceguera per-
manente,
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