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FUNDAMENTACION DEL TEMA. -

La importancia de desarrollar esta investigacidn en la cual se describen
las neumocardiopatias miis frecuentes, es con el fin de que el estomatdlogo
pucdu establecer criterios para la atencidn estomatoldgica del paciente con

alteraciones cardiopulmonares. ;

Ll estomatdlogo debe de estar capacitado, para reconocer estos padecimien--
tos ya que algunas de estas enfermedades son capaces de poner en peligro la

‘vida del paciente y de esta manera canalizarlo oportunamente con el médico.

Esta informacidn recopilada en un sélo documento actualizado, dard a cono--
cer la importancia de estas entidades nosoldgicus en nuestro pais; ya que
al ser frecuentes en la pohlacién 1a demanda de atencidn estomatoldgica de

estos pacientes también serd elevada.

s importante la claboracidn de este material de consulta; ya que esta in--
formacidn pasard a formar parte tanto de la biblioteca de 1a E.N.E.P. Zara-
&
goza como det I.N.E.R. sirviendo como medio de apoyo para estudiantes y pro
fesionales de listomatologia, dado que si los estudiantes desde su formacidn
g1, 1
profesional lc Jdan la importancia debida a este tipo de entidades nosoldgi-

cas, cuando sean profesionales lograriin brindar atencidn a los pacientes.

Es honesto reconocer que si bien, estos problemas se plantean como parte
del contenido del programa de la carrera de Cirujano Dentista, deberfa de
darse mayor importancia o modificar en parte el contenido de los mddulos
en donde existe relacidn con este tema para resaltar que las enfermedades
“ardiopulnmonares se presentan en nuestro pais con un indice de frecuencia

clevado.,
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Es esencial el conocimiento de la fisiopatologia de estas alteraciones, asi
como el dar“a conocer la conducta que debe seguir el estomatdlogo ante este
tipo de pacientes, en relacidn a la terape(itica estomatoldgica; esto es,

- cuidados pre, trans y postoperatorios.

Las neumocardiopatias, son los padecimientos mis frecuentes en la poblacibn

y por tanto, constituyen el problema principal de salud p(iblica en México.

"Basados en estudios epidemioldgicos de diferentes centros de informacién en
salud, se ha encontrado §ue en 1971, la S.S.A;, reportd 90,000 casos de in-
fecciones respiratorias. En 1974, las neumonias fueron responsables de
56,547 defunciones, la mayoria de las cuales acontencieron en nifios. la
mortalidad por tuberculosis en ese mismo afio fué de 14,8/100,000 habitantes

siendo el 88.9% los que correspondieron a la localizaci6n pulmonar.

En 1975 y 1976, 1la Secretaria de Programacidn y Presupuesto, reportd a las

enfermedades respiratorias como la causa principal de mortalidad en México.

En 1977, 1a S. S. A, I.M.S5.S. e 1.S5.8.5.T.E, reportaron 151,244 defunciones
por enfermedades respiratorias.

vEn 1980, reportaron 7,798,644 casos nuevos de enfermedades respiratorias.
Las "Estadisticas Vitales de los Estados Unidos Mexicanos'", Direccifn Gene--
ral de Bioestadistica, S.S.A, México,1976 (1a Gltima disponible), sefialan

que las infecciones respiratorias agudas son la primera causa de mortalidad

en México con un coeficiente de 109.6 por 100,000 habitantes.

La Tuberculosis ain conserva noveno lugar con un coeficiente de 14.8
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En 1981, el I.N.E.R, reporté 15,313 casos de enfermedades respiratorias.

De lo anterior podemos enunciar que las enfermedades respiratorias, en la
actualidad siguen siendo un problema frecuente de la prictica médica. La
mortalidad entre los pacientes que requieren realmente hospitalizaci6n, si-

gue siendo penosamente alta a pesar de la terapefitica antimicrobiana.

Con respecto a las entidades cardiovasculares, se ha encontrado, que en Mé-
xico en los Giltimos 7 afios, han ocupado uno de los 4 primeros lugares como

causa de defuncion.

En 1975 y 1976, la Secretaria de Programacién y Presupuesto, reportd a las

enfermedades cardiacas, como la tercera causa de muerte en nuestro pais.

Para 1977, la S.S.A, I1.M.S.S, e 1.S.S.S.T.E, reportaron 102,996 defunciones

por cardiopatias.

Actualmente la tasa de mortalidad en México, por cardiopatias, asciende a 74

defunciones por cada 100,000 habitantes.

Dentro del programa de Servicio Social para pasantes de la carrera de Ciruja
no Dentista, se'incluyc la asistencia a Centros Hospitalarios tales como: el
Hospital General Dr. "Manuel Gea Gonzilez' y el Instituto Nacional de Enfer-
medades Respiratorias (I.N.E.R.), en donde, entre otras especialidades se
brinda atencién estomatoldgica a bacientes con enfermedades Cardiopulmonares
asf mismo, el I.N.E.R. serd la instituci6n donde se realizari este estudio.
por lo tanto esta investigacidn serviri como guia indispensable para aquellos

alunnos que desarrollan sus funciones en dichas instituciones.



iste documento ofrece un precedente y en base a 81 se puede mejorar la aten
cidn estomatolégica, y con la colaboracidn de profesionistas de la Salud al
tamente capacitados, y con investigaciones se puede actualizar continuamen-
te, logrando de esta forma la correlacién de la docencia, investigacién y

servicio. Con esto se pretende integrar y cumplir con uno de los objetivos

que plantea el programa de ensciianza modular de la E.N.E.P. '"Zaragoza'.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

,Que importancia tiene el conocimiento de la semiologia de las neumocardio-

patias para el tratamiento estomatoldgico integral?.

OBJETIVOS:

GENERALES.- Analizar la relacidén que existe entre las entidades mis fre---

cuentes del aparato cardiopulmonar con el tratamiento estomatoldgico.

ESPECIFICOS.- 1.- Explicar la epidemiologia, factores etiol6gicos, fisio-
patologia, caracteristicas clinicas y radiogrédficas, asi como, los criterios
para el tratamiento y pronfstico de las alteraciones pulmonares mis frecuen
tes. |

1.1.- Explicar la epidemiologia, factores etiolégicos, fi---
siopatologia, caracteristicas clinicas y radiogridficas, asi como, los crite-
rios para el tratamiento y pronbstico de las alteraciones cardiacas mids fre-
cuentes.

1.2.- Explicar el tratamiento estomatol6gico en pacientes

con alteraciones cardiopulmonares.



1.3.- Explicar la farmacoterapia del tratamiento esto-

matoldgico con relacion al tratamiento cardiopulmonar,

1.4.- Enunciar los medios auxiliares de diagn&stic? pa

ra el tratamiento estomatolbgico del paciente neumocardidpata.

HIPOTESTIS

Se se reconoce y analiza 1la semiologfa de las neumocardiopatias,-
se establecerd un diagnéstico acertado y tendrd mejores perspecti

vas para el tratamiento estomatoldgico.

MATERTIAL

1.- Articulos de revistas especializadas, nacionales e interna--

cionales publicadas en 1978 a la fecha.

2.- Monografias con informaci6n médica y estomatoldgica.

METODO
1) Criterios de Selecciébn:

La informacibn que se obtenga de libros y artfculos, se mane
jard como antecedentes cientfficos y se transcribirédn en tar
jetas de trabajo, en las que se concentrarin y resumiri la -

informaci6n contenida en las fuentes documentales.

La selecci6bn de libros se realiz6 en base al afio de ppblica»
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cidn y calidad en la informacibén; asf como el nombre de la--
editorial. Se obtuvieron articulos cientificos de revistas
Nacionales e Internacionales, especificamente en espafiol e -
inglés, publicadas en 1978 a la fecha para complementar la -

informaciébn.

Estos antecedentes se recopilardn por temas y por medio del-
método inductivo y deductivo. Se estableceridn conclusiones
que servirin para cumplir los objetivos y comprobar la hipé-

tesis de este proyecto.

Criterios de Organizacibn:

Investigacitn Bibliogréafica. ;

Al seleccionar el tema serdn la primera fuente de informa--
cién, los libros y articulos relacionados con las neumocar -
diopatias, donde se separarin las enfermedades por dreas, -
posteriormente se enunciard la relacién que guardan con el

tratamiento estomatolégico, estas 4reas son:

a) Neumopatias

. Tuberculosis Pulmonar

. Absceso Pulmonar

. Fibrosis Pulmonar

. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr6énica
. Bronquitis Crb6nica
. Asma Bronquial
. linfisema Pulmonar

. Bronquiectasia Pulmonar
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Neumonfa Neumocbccica

Carcinoma Broncogénico

b) Cardiopatias,.
Fiebre Reumitica
. Angina de Pecho
Infarto del Miocardio

. _Hipgrtensi6n Arterial
c) Historia Clinica.
d) Farmacologfia.
e) Tratamiento Estomatolfgico de Neumépatas.
f) Tratamiento Estomatolégico de Cardifpatas.
g) Urgencias y Charola Roja.
Criterios de Andlisis:
Con esta investigaci6n se elaborard un documento, siguiendo
las pautas del Método Cientifiéo, el cual estard planteado-

de tal manera que sea una gufa para el tratamiento estomato

l6gico de pacientes con neumocardiopatias.

La informacif6n obtenida de libros y revistas servird como-

referencia para la evaluacifn de los resultados.
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C R ON O G R A M A
ACTIVIDADES: NOV. | DIC. ENE. FEB. MAR. ABR, MAY. JUN.
Recopilacidn
Bibliografica.

Elaboracién del
protocolo.

Elaboracién.de
ficnas biblio-
griaficas.

Elaboracitn de
tarjetas de
trabajo.

Desarrollo del
Tema.

Revisifn.

Impresidn.




I NT R O D U C C I 0O N

N E U M 0O P A T I A S

No os dejéis dominar por un estéril .
escepticismo. Que no os desalien-
te la tristeza de ciertas horas que
proyectan como una sombra sobre las
naciones, Vivid en la serena paz-
de los laboratorios y las bibliote-
cas, Preguntad ante todo:iqué he-
hecho por ilustrarme? Y cuando ha--
ydis adelantado en vuestro camino, -
interrogaos nuevamente:;qué he he--
cho por mi patria? Hasta el dfa en-
que podiis sentir la dicha infinita
de pensar que habéis contribuido en
algo al progreso y al bien de la --

humanidad.
Luis Pasteur.
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NEUMOPATTIAS
INTRODUCCION:

La investigacidén de la neumologfa en México, empezb a ser recono-
cida a finales de la década 1920-30 como tisologfa. Quiz4 la re-
ferencia mis antigua sobre neumologia que existe en la literatura
mexicana son las notas publicadas en 1579 por el Padre Farfén so-
bre "El tratamiento de las calenturas asociadas a la tos crénica
'y persistente', donde no hay asomo de metodologia aunqhe si de
inteligente discernimiento, ya que el autor deja entrever que la
tos y la "calentura" pueden tener una misma causa. El empleo de
plantas medicinales en casos de ''tos y de fatiga'" mencionados en
los libros de Francisco Hernéndez (1651, Roma) y Gregorio Lépez

(1572, México) son referencias aisladas.

Es hasfa;1836 cuando en el peribdico de 1a Academia de Medicina

de México, Luis Blaquiere publica el "Empleo del plomo y del opiq
contra la neumonia'" (tomo 1, julio 15, 1836, p. 96). En el mismo
afio y en la misma publicacibn, Manuel Andrade y Luis Decker divul-
gan respectivamente comunicaciones sobre la "coqueluche" y la neu-
monfia de los nifios (pp. 313 y 345). La Gaceta de la Academia Na-
éional de Medicina, qué nace en 1864, da cabida a pocos artficulos
sobre enfermedades respiratorias, sin que ninguno sea propiamente
de investigacidbn; s6lo el trabajo del médico francés Lebn Coindet
"De la respiration sur les altitudes'" alcanza realmente 1a‘cate-
goria de un trabajo cientifico, pues estudia motbdicamente las

variaciones de la frecuencia respiratoria en relacién con los cam-



bios de altitud en los recién llegados al Valle de México.

La neumologia cobra vida en el terreno académico cuando aparece la
Revista Mexicana de Tuberculosis en el afio de 1939; los primeros
trabajos publicados en ella se refieren principalmente a experien-
cias personales sobre diversos tratamientos de la tuberculosis
pulmonar; se publicaron también articulos en los que prevalecia el
criterio clinico de los profesores de la época y algunos resulta-
dos del empleo de diversos métodos de exploracibén. Estos trabajos
no son mis que descripciones de lo que se habria logrado al apli-
car los conocimientos extranjerbs en el terreno de la tuberculosis
pulmonar; perc en realidad tienen un caricter pur;mente narrativo,
sin elementos analiticos que permitan siquiera conocer las diferen-

cias entre lo observado en México y en otros paises.

Los articulos de Ismael Cosfo Villegas introdujeron, en una bri-
llante prosa, algunos conceptos nuevos, pero en los escritos de es-
te gran maestro predomind siempre la experiencia personal como de;
sideratum. Debe de decirse que Cosio Villegas tuvo el mérito de
despertar inquietudes entre sus jbvenes alumnos al sefialar las de-
ficiencias de la atencién médica y la necesidad de modernizar los
servicios de la especialidad; a é1 se deben los hospitales de Hui-
pulco y el "Manuel Gea Gonzélez' inaugurados en 1936 y en 1947 res
pectivamente, que para su época significaron considerables logros
y que fueron planeados y construidos durante su gestién como Direc

tor de la Campaiia Nacional de Lucha Contra la Tuberculosis.



L.La Revista Mexicana de Tuberculosis se editbé husta 1960 con mucha
irregularidad, lo cual limité seriamente las posibilidades de pu-
blicacidén de los trabajos hechos cen las diferentes instituciones
hospitalarias. Esta revista, con el nombre de "Neumologia y Ciru-
gia de Térax', alcanzbd de 1960 a 1970 alta calidad editorial y pu-
blicé un promedio de cincuenta trabajos al aiio, fundamentalmente
de tipo clinico y médico quirlirgico, algunos de verdad excelentes.
La revista vuclve a editarse en 1978 con irvegularidad y se trans-
forma de bimestral en trimestral, en mengua de un 6rgano especiali
zado que parecia cobrar un brillo poco usual en el terreno de 1las

publicaciones médicas nacionales.

Mientras en el decenio de 1961-1970 la revista publicd un total de
301 trabajos, la mayor parte de tipo clinico o quirGrgico, de 1971
a 1981 sblo han visto la luz 199. Es posible que los autores pre-
fieran otras publicaciones mis regulares o que en efecto exista una
lamentable declinacidén de la produccidn neumoldgica a nivel nacio-
nal. Otras revistas como Archivos del Instituto Nacional de Cardig
logia, Revista Médica del llospital General, Prensa Médica Mexicana,
Revista de Investigacibén Clinica y Gaccta de la Academia Nacional
de Medicina han incluido con cierta regularidad trabajos sobre te-

mas ncumoldgicos.

La verdadera tradicibn cientifica ncumolbgica comienza cn 1947 con
Alejandro Ceclis. Los trabajos de Celis constituycron un buen cjem-
plo dc 1o que pucde haccrse sb6lo con talento y tenacidad. Celis,

con un grupo de médicos entusiastas, trabajé cn condiciones franca-



mente adversas en la Unidad de Neumologia del Hospital General de
México de la Secretaria de Salubridad y Asistencia. Su experien-
cia inicial aparecid® en la.revista del Hospital General y fue se
guida por un importante articulo publicado en espafol y en inglés
en colaboracibn con Ignacio qhévez y Narno Dorbecker del Institu-
to Nacional de Cardiologia. Cuando el profesor Olle Olson, pri-
mer editor del Acta Radiolégica, visitd la Unidad de Neumologia
~del Hospital General en 1958, se resistibé a creer que en ese mo-
destisimo lugar se hubieran hecho los estudios radiolbgicos que
habian aparecido en el Acta, una de las mis exigentes revistas

del mundo en el terreno de la radiologia.

Octavio Rivero, posteriormente public6 en 1976 en este mismo 6rga-
no su relevante estudio sobre linfAticos del diafragma. Reciente-
.mente Miguel Cosfo ha practicado con gran éxito la linfografia car

diaca en el humano.

Debe mencionarse a Ermilio Esquivel Medina, quien en su libro so-
bré tratamiento quimioterdpico de la tuberculosis, publicado en
1966, planteb con ideas originales el empleo de los medicamentos
antitubercﬁlosis. Esquivel se adelantévdiez afios a los epidemib-
logos ingleses y franceses al sostener que el tratamiento de la tu
berculosis debe ser médico supervisado y que la cirugia sblo esté
indicada cn casos especiales. Aunque este libro tuvo escasa difu-
sién, su original enfoque terapéutico lo convierte en un verdadero

clfisico de 1la neumologia mexicana.



En el Instituto Mexicano del Seguro Social, el ahora Hospital de Car
diologia y Neumologia aporté en su perfiodo inicial sélo una escasa
produccibn de trabajos clinicos; posteriormente se orient6é mis hacia
la cirugia cardiovascular y la cardiologia. S6lo Carlos Ibarra lo-
gré en esta época un excelente trabajo sobre el tratamiento quirﬁr-'
gico de las complicaciones pleurales del absceso hepitico, tema que
Octavio Rivero habfa revisado desde 1963, Carlos Pacheco en 1972 y
més recienfemente Federico Rohde. Actualmente parece qué la neumo-
'logia vuelve a cobrar impulso en esta institucibn con los trabajos

sobre asma bronquial de Estanislao Stanislawski y colaboradores.

En el Instituto Nacional de Neumologia "Manuel Gea Gonzflez" (desa-
parecido en 1972), la breve estancia de Juan Garcfa Ramos y Pablo
Rudomin, distinguidos fisiblogos del grupo de Arturo Rosenblueth,
.produjo algunos trabajos de excelente calidad soBre fisiologia pul-

monar.

El actual Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (I.N.E.R),
antes Sanatorio de Huipulco, ha seguido la préctica de servicio y -
hospitalizacién a las clases mis desprotegidas del pafs. En el te-
rreno cientifico las contribuciones de Chapela y Selman pueden ca-
‘lificarse de originales. Cuando fue director de este nosocomio el
maestro Cosfo Villegas, Miguel Schulz publicbé sus investigaciones
sobre tuberculosis, embolia pulmonar experimental y pulmbén del vie-

jo.



Antonio Gonzédlez Ochoa en el I.N.E.R., inicié la investigacién de
la histoplasmosis pulmonar epidémica y estudid su relacibn con el

habitat de los murciélagos de México, posteriormente elaboré en un
cuidadoso trabajo, el mapa epidemiolbgico de la coccidioidomicosis

en América del Norte.

Es importante sefialar algunas lineas de investigacién neumolégica
en las cuales se destacan actualmente nuevos y fructiferos intere-
ses, Por ejemplo, los padecimientﬁs que desarrollan fibrosis in-
tersticiales, tema incluido en.una serie de interesantes trabajos
dirigidos por Fernando Cano Valle y publicados recientemente, Es-
ta especialidad se ha extendido a las repercusiones pulmonares de

las enfermedades reumatoides.

.Dentro del espectro de la tuberculosis se estudia ahora diversos
aspectos de la inmunidad celular y humoral y la hipersensibilidad
tuberculinica; esta linea cuenta ya con reciéntes aportes de Es-

trada Parra, Bernal, Escobar, Cicero y colaboradores.

La revisibn de los problemas de diagnbéstico en casos de tumores
intratordcicos es objeto de redobladas investigaciones cuyo ini-
cio se debe a Patricia Alonso en el Hospital General, su més Te-

ciente desarrollo se destaca en las esferas de la metodologia.

Otro aspecto novedoso es el estudio ultraestructural de la patolo-
gia ciliar del epitelio bronquial, iniciado en la Unidad de Neumo-
logia del Hospital General con colaboracibén de Jorge Larriva, del

Dopartamento de Histologfa de la Facultad de Medicina de la U.N.A.M,



Las enfermedades del térax pertenecen al campo profesional de todo
médico, incluso de aquellos cuyo interés principal no se oriente a
este tipo de problemas. El buen éxito o fracaso del tratamiento
quirQrgico y médico de muchas enfermedades puede depender de la ca-
pacidad de los pulmones para resistir las soﬁrecargas impuestas.
La conservacibn adecuada de la circulacibén de aire y de sangre por
los pulmones es esencial para la salud, y exige gran parte de la

atencibén del médico durante toda enfermedad grave.

Los pulmones son especialmente susceptibles de sufrir infeccibn y
lesiones exbgenas. Las complicaciones pulmonares son fenbmenos te-
mibles, y en ocasiones causan la muerte en un momento en que todos

los demis aspectos de la enfermedad hacian pensar en mejoria neta.

‘E1 estudio cabal de las enfermedades del aparato respiratorio es
indispensable a todo cirujano, al igual que a todo médico con orien

) . ! . P
tacibén clinica y especialistas de otros campos de la medicina.

Intentar resolver los problemas que plantea el diagnbstico y el tra
tamiento de neumopatias brinda satisfacciones finicas. Los proble-

mas terapéuficos con frecuencia ofrecen la oportunidad de tratar de
modo espeéifico y curativo trastornos que amenazan la vida. Los pro
blemas de'diagn6stico aguzan la curiosidad del médico, pero la gran
frecuencia con que puede llegarse a un diagnbstico preciso utilizan

do fuentes sencillas y refinadas de informacién.



Como cualquier paciente que busca el auxilio médico, el enfermo del
aparato respiratorio acude a los profesionales de la salud porque

é1, sus familiares o un amigo han observado o sospechado alguna des
viaciébn de su salud en relacibn con 1o normal. Puede sufrir moles-
tos sintomas o temer uné enfermedad grave y potencialmente incapaci
tante. Como es natural, espera una explicacidén clara y satisfacto

ria de su estado, y busca posible alivio y tranquilidad.

Un paciente no eg s6lo un conjunto de sintomas, signos, érganos le-
sionados y funciones alteradas. Es un ser humano y tiene sentimien
tos, emociones, esperanzas y temores. Los profesionales de la sa-
‘lud que tratan con el paciente deben usar no s6lo su conocimiento
cientifico y su habilidad técnica, sino su comprensibén, simpatia y
tacto. El desarrollo de una buena relacibn con el paciente al ga-
‘narse y mantener su confianza y demostrar interés y preocupaciébn,

es esencial para una buena atencibén al enfermo.

‘Todo lo anterior expuesto, adquiere afin mayor relevancia si consi-
deramos que los padecimientos respiratorios en la Repiblica Mexica
na representan la primera causa de mortalidad desde hace varios

afios .,

El fin Gtlimo de la respiracibn es proporcionar oxfigeno a la célula
viva, para cubrir sus necesidades metabb6licas, y eliminar dibxido

de carbono, uno de los productos de desecho del metabolismo. Esto
se logra por las acciones coordinadas de: 1) el sistema circulato-

rio, que asegura el transporte de estos gases en un medio especial,
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la sangre, y 2) el sistema respiratorio, que obtiene el oxigeno ne-
cesario de la atmbsfera, y elimina el dibéxido de carbono hacia la
misma. Todas estas funciones son esenciales para la respiracién ce
lular, y deben tenerse siempre en cuenta al tratar de enfermedades

respiratorias.

La funcidén fundamental del sistema respiratorio, proporcionar ox{-
geno, y eliminar dibéxido de carbono de la sangre, se lleva a cabo
por una serie compleja de estructuras. . Incluyen: 1) los pulmones,
que brindan la superficie donde se intercambian. los gases; y los
tubos conductores del aire; Z)Ala pared torécica, que sostiene y
protege los pulmones, y al mismo tiempo, actla como fuelle por su
capacidad de cambiar de volumen; 3) los mGsculos respiratorios,
que proporcionan la energia necesaria'para desplazar el aire que
-entra y sale de los pulmones y 4) los centros respiratorios, con
sus receptores sensibles y nervios, que controlan y regulan 1la

ventilacibn.

La transferencia de oxigeno y dibxido de carbono entre sangre vy
capilares pulmonares, de una parte, y alveolos, de otra, tiene lu-
gar a través de una membrana delgada, pero muy extensa por simple
difusién. La diferencia de presiones parciales de estos gases
a través de la membrana alveolocapilar establece la direccién del
desplazamiento: el oxfigeno de alveolos a capilares, el di6xido de

carbono de capilares hacia los alveolos.

El flujo de aire, entrando y saliendo de los pulmones con cada mo-

vimiento respiratorio, conocido como ventilacibn, conserva los ga-
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ses alveolares en una concentracibn constante y, por tanto, evita
el agotamiento del oxigeno y la acumulacibn de COZ' El aire, como
todos-los fluidos, se desplaza de una zona de presibén elevada ha-
cia otra de menor presién. Durante la inspiracibn, la contraccibn
de los mGsculos inspiratorios aumenta el volumen del térax, vy,
por tanto, disminuye la presibn intrator&cica. Esta disminucién
dilata los alveolos, expande el aire en su interior, y, en conse-
cuencia, reduce su presibn por debajo de la atmosférica. - El aire
fluye desde ¢l exterior (presibn alta) hacia los alveolos (presibn
baja), hasta que las presiones se igualan. Al final de 1a‘inspi—
racién, la energia potencial creada por la contraccién de los mGs-
culos inspiratorios se almacena en los tejidos ellsticos de pulmo-
nes y pared toricica. Durante la espiracibén, la relajacibén de es-
tos mlsculos logra el rebote de pulmones y férax, que disminuyen de
volumen. La presibn en los alveolos se eleva a mids de la atmosfé-
.rica, haciendo que el aire pase de los alveolos (presién alta) ha-
cia el e#terior (presibn baja) hasta igualarse las presiones. Pa-
ra que aumente ia presién en los alveolos, se necesita la partici-
péci6n de mﬁs;ulos espiratorios, como ocurre durante la tos o al

aumentar la resistencia de 1la via aérea.

El paso de aire a través de las vias respiratorias, en particular
las mis altas, durante la inspiraciGn lo filtra, humedece y calien-
ta. El1 aire en los alveolos ya esté libre de particulas, se calen-

tb6 a temperatura del cuerpo, y se halla saturado de vapor de agua.



La regulacibn de la respiracibn depende de un complejo sistema de

estructuras sensibles intercomunicantes que perciben la necesidad
de ajustar la ventilacibn a las diversas situaciones fisiolbgicas

y patolbgicas. Las acciones de los mGsculos respiratorios estén

controladas por 1los nervios procedentes de los centros respirato-

rios, que reciben e integran impulsos de varios receptores y de

otros centros nerviosos.,

Por tanto, es evidente reiterar que el trastorno respiratorio pue
de depender no sbélo de enfermedades pulmoﬁares intrinsecas, sino
también de anormalidades en otras 4reas del sistema respiratorio,
incluyendo pared toricica, mlsculos y nervios respiratorios, y sis

tema nervioso central.

Los sintomas y signos son tan importantes en la enfermedad respi—
ratoria como en cualquier otra rama de la medicina. La radiogra-
fia del térax puede dar una informacién valiosa en las enfermeda-
des que causan alteracibn de la esfructura, como los tumores o la
tuberculosis.. El examen de la funcibn pulmonar es esencial en las
enfermedades que trastornan la funcibn, como el asma o la fibrosis
difusa. Sin embargo, ninguno de estos dos medios, ni cualquier
otro tipo de investigacibn, pueden sustituir a una historia cl{ni-

ca cuidadosamente recogida y a un examen fisico detallado.

A continuacibn se describen algunos sintomas importantes de enfer-

medades del tracto respiratorio:



T O S

La tos, un importante reflejo, es anormal 5610 cuando es persisten-
te, dolorosa o se asocia a produccibn de esputo. La tos persisten-
te acompafiada de quemazbén dolorosa de localizacibn central, como si
un atizador calentado al rojo pasara por la garganta, sugiere tra-

queitis; mientras la tos que produce un dolor de costado persistente
Y que empeora con la respiracibén implica una afeccibn pleural, como

en el caso de la neumonia.

El reflejo de la tos se activa por estimulacibén de los receptores
de irritacibn en l1la via aérea y constituye un factor primordial en
la defensa mecénica del tracto respiratorio contra 10s cuerpos ex-
trafios, gases irritantes y alergenos, asi como los invasores viri-

cos y bacterianos.

La congestién pulmonar y la infiltracibén neoplésica son también
causas reconocidas de tos. El sincope por tos, en el cual el pa-
ciente se desvanece durante un paroxismo de tos, ocurre sblo en la

enfermedad obstructivavcr6nica (EPOC) de las vias aéreas.

ESPUTO:

La broducciGn de esputo es siempre anormal, por més que esto sor-
prenda a muchos fumadores habituales. En la persona sana, las -
glandulas mucosas del tracto respiratorio producen 160 ml de se-
crecibn cada 24 hrs. 1la mayor parte de la cual es tragada incons
cientemente. La produccibn de grandes voliimenes de esputo puru-

lento de forma persistente sugierc bronquiectasias, y algunos mé



dicos dicen ser capaces de comprobar el caracteristico olor nausea-
bundo de una infeccibn anaerébica que puede indicar la existencia

de un cuerpo extrafio o de un absceso de pulmén.

HEMOPTTISTIS

Aunque hemoptisis significa escupir sangre (hemo, sangre: ptysis,
escupir), generalmente se refiere a expectoracibn de sangre que se
origina en el aparato respiratorio a un nivel por debajo de la fa-

ringe,

A todos los pacientes con enfermedad respiratoria debe preguntlrse
les directamente si han expectorado sangre alguna vez, ya que en un
principio pueden ocultar tan temido sintoma. Una hemoptisis masiva

corresponde a 600 ml o mids de sangre en 24 horas.

DI SNEA: :

lLa disnea (dys-dificultad; pnea-respiracién) es una percepcién de-
sagradable de 1la respiracibn, debida a aumento en el trabajo venti-

latorio que no esth en proporcién con el grado de actividad.

La disnea es comin en 1la enfermedad respiratoria, y suele aparecer
cuando una porcibn significativa del volumen pulmonar esti afecta-

da por un proceso patolbgico.

La percepcibén de la molestia puede variar en intensidad desde muy
ligera hasta extrema. La disnea, como el dolor, es un dato subje-

tivo y por ello, influido por las reacciones del paciente, su sen-~



sibilidad y estado emocional. Por tanto, el grado de disnea puede

ser muy distinto en dos sujetos con padecimientos similares.,

JADEO:

Este sintoma caracteristico de la obstruccibén al flujo aéreo es ti
pico en el asma, particularmente cuandec es variable y episbdico.
El jadeo persistente sugiere asma crbnico o bronquitis crénica vy
enfiseﬁa. Las hipersensibles vias aéreas del asmiAtico producen
.jade6 en una atmbésfera pulvigena o con humo, mientras que el bron-
quitico crénico es mis probable que aqueje tos en estas circunstan

cias.

DOLOR TORACTICO:

El dolor toricico es uno de los sintomas que alarman al paciente y

al personal médico.

El térax contiene muchas estructuras que pueden ser'el orfgen del

dolor. La pared torfcica es la fuente mis comln del dolor: la piel,

los mGsculos, los nervios y los huesos pueden causarlo en mGltiples

padecimientos clinicos. E1 parénquima pulmonar mismo es insensible

a ios estimulos dolorosos y sblo 1la pleura parietal resulta muy sen
' sible a los mismos. Su afeccibn directa o indirecta por diferentes

procesos patolbgicos es causa frecuente de dolor toricico.

El dolor torficico de origen respiratorio adopta dos formas fundamen

tales:



1. Dolor de localizacidén central en el térax, de origen traqueal

que empeora con la respiracidn o la tos.

2. Dolor de costado, descrito como pleuritico cuando tiene caréc

ter punzante 'y empeora con la inspiracién.

Ocasionalmente, el dolor toracico de origen respiratorio se irra-
dia hacia los brazos y la garganta, simulando dolor anginoso ti-
pico. E1 dolor central sordo, a menudo de localizacibn indeter-
minada y que no sé acentfia con la respiracibn, puede indicar cég

cer bronquial con afeccibn mediastinica.

La atencibn puidadosa de los detalles del dolor torAcico propor-
cionados por.el enfermo'cabé que den al médico examinador pistas
que llevarén a la préctica de exémenes adecuados. Cuando el do-
lor tor4cico es el sintoma sobresaliente, el diagnéstico exige su

investigacibn minuciosa y cabal.

OTROS SINTOMAS RESPIRATORIOS:

Los estertores silbantes que se producen al respirar constituyen
una manifestacién frecuente de asma, aunque pueden presentarée en
situaciones como bronquitis aguda y otras causas de estrechamien-
to bronquial, Cuando los estertores est4n localizados y no desa-
parecen con 1la tos, sugieren una lesibn endobronquial, como una
neoplasia. La mayoria de los pacientes se dan cuenta de la pre-
sencia de estertores pero otros no los perciben. La auscultacibn
del térax puede ser necesaria para descubrir o confirmar los es-

tertores.



f.a ronguera, que puede variar desde una aspereza de la voz hasta su
?
pérdida total, es indicadora de enfermedad taringea tal como infla-

macibn, tumor o pavdlisis.

EXAMEN DEL ENFERMO:
DEDOS HIPOCRATICOS:

Se reconocen por la pérdida del Angulo entre la ufia y su nacimiento.
También se les conoce con el nombre de "dedos en palillo de tambor",
'Puede observarse primero en los dedos indices. Como datos menos
fiables del proceso puecde observarse el aumento del volumen de 1la
tercera falange y la acentuacidn de la curvatura de la uiia. En el
hipocratismo de origen reciente, a menudo se observa un aumento de
1a fluctuacibn normal del lecho de la uiia, Cuando se asocian dolor
y tumefaccibn de articulaciones, particularmente en las muifiecas, -
puede indicar osteoartrdpatia pulmonar hipertr6fica, que se confir-

ma por la radiografia o la gammagrafia bsea.

EXAMEN DE LAS MANOS:

Puede revelar‘pérdida de masa muscular que, si es unilateral y se
acompafia del sindrome de llorner, implica una lesibn del primer ner
vio torficico, a menudo producida por un tumor del surco superior,
LLa cianosis periférica acompafia generalmente a la central y puede
verse en las manos. Los denominados 'signos de retencién de C02"
incluyen la dilataciédn de las venas dorsales de 1la mano, el pulso
lleno y el temblor cn aleteo, que se observa mejor cuando se obli-

ga a las manos a la dorsiflexibn exagerada.



CIANOSIS CENTRAL:

La‘cianosis central se observa en la lengua, conjuntivas y en la ca-
ra inferna de los labios. Aparte de 1la producida'por pigmentos he-
méficos infrecuentes y anormales, por ejemplo la sulfaﬁemoglobina y
la methemoglobina, la cianosis central indica deficienté oxigenacién
de la sangre arterial, y es més evidente en la policitemia que en el

paciente anémico.

ESTRIDOR:

Sonido musical particularmente audible durante la inspiracibén. Indi
ca estrechamiento patolbgico de la glotis, 1la tréqueat)los bronquios -
mayores. Para escucharlo con mayor claridad se pide al paciente que

‘tosa y después respire profundamente con la boca abierta.

INSPECCION DEL TORAX:

El aplanamiento infraclavicular localizado del térax éugiere fibro-
' sis apical. E1 hundimiento bilateral de los espacios intercostales
es un signo fidedigno de hiperiﬁflaci6p del térax o, si es unilate-
ral, de obstruccibn brpnquial localizada. La anomalia, en especial
‘el aumento del di4metro anteroposterior del térax (térax en tonel),
no siempre se debe a hiperinflacibn, y puede ser el résultado del

acortamiento de la columna toricica debido a osteoporosis, sénili;
dad o mis infrecuentemehte, a colapso de una vértebrg‘tomécica. Las
deformidades torfcicas a menudo se combinan, como es el caso de la
cifosis y de 1la escoliosis (cifoscoliosis) que producen la espalda

en joroba o giba. La cifoescoliosis puede eventualmente causar in-



suficiencia respiratoria progresiva. En nifios con asma crénico,
las costillas inferiores pueden estar permanentemente retrafdas

en su porcibn anterior.

PALPACION DEL TORAX:

Expansién. La disminucibén de movimientos en un hemit6rax indica
siempre patologfia que afecta a ese lado, pero la valoracibn de la
expansidén toricica es con frecuencia realizada de forma defectuosa.
Debe abarcarse ambos lados del térax, con las manos dispuestas si-
métricamente, tocindose por las puntas de los pulgarés, que deben
situarse sobre la linea media. Las manos del observador actfian en
tonces como los brazos de un comp4s. Es mis flcil detectar asime
trias menores pero importantes de la espalda cuando el paciente es

t4 sentado y el examinador se sienta detr4s de €1 observéindole.

Localizacién del latido de la punta. E5 con frecuencia dificil en
enfermos con hiperinflacifén del térax. E1 desplazamiento del me-,
diastino en los nifitos conlleva generalmente el desplazamiento de
la triquea y del latido de 1la punta, mientras que en el adulto
sblo produce ¢l desplazamiento de uno de los dos, dependiendo de
el lado en que se localiza el 16bulo colapsado. Posicibn y longi
tud de la triquea. Deben anotarse, puesto que la feducci6n de 1la
distancia entre el cartilago cricoide y el 4ngulo esternal es otro

signo Gtil de hiperinflacibn toricica.



Adenomegalia. Debe constatarse la presencia y caracteristicas de
cuélquier agrandamiento ganglionar, con particular atencién a los
ganglios escalenos que pueden palparse con el dedo indice entre
las inserciones clavicular y esternal del esternocleidomastoideo:
para ello se girara la cabeza del paciente hacia un lado de forma
que el mGsculo se relaje; en ese momento puede palparse en profun
didad sobre el extremo anterior de la primera costilla. Deben
buscarse también cuidadosamente por palpacidn otros. ganglios del

cuello y de la axila.

PERCUSION DEL TORAX:

La percusidn hiperresonante puede comprobarse ficilmente incluso
sobre la cémara géstrica del propio observador. Las diferencias
en el sonido de percusibén entre los dos hemitbrax son importantes,
auﬁquevla hiperresdnancia, que algunos consideran caracteristica
del neumotbdrax, es menos detectable de 1lo que lo es el sonido ma-
te. La hiperresonancia bilateral es un signo muy poco fiable de
’jﬁpeﬁnflaci6n tordcica: los observadores no suelen llegar a un -
acuerdo sobre' si existe o no. Sin embargo, la ausencia del 4rea
de mafidez normal epiclrdica (por debajo del cuadrante inferior
izquierdo del esternén) es un valioso signo de hiperinflacién y
puede acompafiarse de pérdida de la matidez hep4tica normal. La
matidez a la percusibdn es un signo valioso de derrame pleural,

colapso o consolidacibn del pulmbén subyacente.

La percusibn de la base de los pulmones en los dos tiempos de la

respiracibn, para obscrvar la variacibén en la nota de percusibn



cuando el paciente inspira y espira, permite valorar la amplitud de
las excursiones diafragmiticas. Pero la parflisis de un hemidia-
fragma se comprueba de manerd concluyente sblo mediante la radios-
copia, que muestra cbmo el lado paralizado asciende cuando el pa-

ciente realiza el acto de olfatear.

AUSCULTACION DEL TORAX:

Debe auscultarse buscando los ruidos respiratorios normales, los

.adventicios y 1los sonidos por transmisibén de la voz.

- Respiracibn bucal ruidosa. Audible sin el estetoscopio, debe dis
tinguirse del jadeo y del estridor. La intensidad de esta respira-
cibén bucaliruidosa es un indice razonablemente bueno de severidad

de la obstruccibn de vias aéreas en pacientes con bronquitis créni-
ca, enfisema o asma. E1l ruido est4 relacionado con 1la turbplencia
dei flujo aéreo, por lo cual disminuye la scnoridad cuando el pacien
te respira una mezcla de oxfigeno y helio: 1la mezcla tiene una densi-
dad inferior a la del aire y por consiguiente produce un flujo menos

turbulento.

- Soplo bronqﬁial. Difiere en cualidad y caricter del murmulle ve-
sicular normal: una versibn algo mis 4spera de este ruido puede es-
cucharse simplemente poniendo el estetoscopio sobre la triquea del
propio observador. En el soplo bronquial hay una cualidad '"hueca"
del sonido que no necesariamente es mis pronunciado que el murmullo
vesicular, y las fases inspiratoria y espiratoria son a menudo de
igual duracibn. El1 soplo bronquial es un signo fiable de consolida

cién, pero algunas veces también puedec escucharse en el colapso pul



monar, particularmente cuando se trata del 16bulo superior.

- Sonidos por transmisibén de la voz. Los sonidos de las palabras
pronunciadas por el paciente y escuchadas a través-del estetoscopio
situado ‘en la pared toricica se transmiten a través de la laringe

y de las vias aéreas grandes hacia la pared, de la misma manera que
'se transmiten los ruidos respiratorios. La consolidacibn del parég
quima facilita la transmisibn de altas ffecuencias, lo que causa la
‘cualidad caracteristica del sonido de la voz, conocido como bronco-
fonia, y que permite escuchar las palabras de forma inteligible a
través del estetoscopio colocado en la pared tofécica. Los agudos
sibilantes de un susurro también pueden transmitirse bien a través
del parénquima consolidado. Y esta pectoriloquia de la voz cuchi-
cheada a menudo ayuda a la confirmacién de la existencia de soplo

bronquial.

- Eéofonia. Asi denominada rominticamente en memoria del mar Egeo
(que tiene forma de cabra) al cuél se éfrojé el Rey Aegus al reci-
bir la noticia de que el barco de Theseus retornaba de Creta. Se.
le compara al balido de una cabré, y se imita mis prosaicamente

pidiendo al paciente que diga 33 mientras se tapa la nariz. El sig

no puede indicar a menudo el nivel superior de un derrame pleural.

- Crepitantes. Los crepitantes, o crujidos respiratbrios, son rui
dos inconstantes y cortos que pueden variar en tono o frecuencia.
La antigua idea de que se producian por burbujas de gas que se rom
pen a través de secreciones, como las crepitaciones finas del ede-
ma de pulmbén, no puede mantenerse por mis tiempo. Probablemente

estos ruidos se producen por apertura sfibita de vfias aéreas peque-



flas previamente cerradas; la oscilacibén resultante en la pared de
las vias aéreas produce el ruido. En la prictica, las crepitacio
nes finas aparecidgs al inicio de la inspiracién son .tipicas del -
edema pulmonar, mientras que las crepitaciones mis gruesas son a
menudo signos de lesibn inflamatoria, como la neumonia que invade

el espacio aéreo, particularmente cuando se localiza en un lado

del pulmébn.

Las crepitaciones.en bases o chasquidos que ocurren al final de 1la
inspiracibn y se exageran cuando el enfermo se inclina hacia ade-

lante pueden indicar alveolitis fibrosante.



T U B ERC UL O S I S

P U L M O N A R !

El conocimiento es problema de la-
ciencia y ésta no admite ni la me-
nor deshonestidad, ni la menor pre
suncibén; lo que exige es ciertamen
te lo contrario: honestidad y mo-
destia.

Mao Tse Tung.



TUBERCULOSTIS

INTRODUCCION:

El 24 de marzo de 18#2, Robert Koch informbé a la Sociedad de Fiéig
logia de Berlfin, la identificacién y aislamiento del agente causal
de la tuberculosis. Para llegar a ese dfa, el investigador habia
iniciado su experimentacién inoculando a su primer cuyo el 18 de
agosto de 1881, y después de ocho meses de estudios le fue posible
probar la naturaleza infecciosa del bacilo tuberculoso, al observar
" l1a histologfa de las lesiones evidenciadas en humanos y animales.
Robert Koch infecté, con dicho bacilo tuberculoso, a cuyos y otros
animales de experimentacién; desarroll$ un método de tincién para
este bacilo en especimenes histol6gﬁcos y extendidos de biopsias y
esputo y 1o cultivé en medio sbélido, describiendo su transmisién
aérea. Finalmente, llené los postulados de su profesor de Gottin-
gen, Jakobo Henle, quien 1os habia establecido previamente en 1840,
con la intencién especifica de pfobar la naturaleza infecciosa de

una enfermedad.

Hoy dia se conocen como los postulados de Koch a 1los siguientes:

I. '"El microorganismo debe ser encontrado siempre en los casos de
entermedad de cuya etiologia se hace responsable'a aquel'’, Al ad-
mitirse la certeza del principio, la investigaciédn clfnica orienta
su trabajo hacia los liquidos orgénicos y secreciones en las cuales

puede ser hallado el germen causal del padecimiento y con ello, se



logran técnicas especificas para cada especie microbiana, realizén-
dose al mismo tiempo, descubrimientos relacionados con las modifica

ciones que los productos orglnicos experimentan.

II. "El microorganismo no debe encontrarse en otras enfermedades,
ni en los individuos sanos, por lo menos en la generalidad de ellos'.
La existencia de gérmehes especificos para cada enfermedad queda
consagrada, af(n cuando puede haber cuadros semejantes determinados
por microbios distintos. Asimismo, se pone de manifiesto que debi-
do a la inmunidad o capacidad defensiva evidenciada por ciertos or-
ganismos, puede haber excepcionés mediante las cuales sujetos sanos
sean portadofes del microbio productor de una enfermedad (hecho epi
démiolégico trascendente que la mentalidad genial de Koch percibiG

1o’

y comprobbé plenamente).

ITI. "El microorganismo, aislado del enfermo y cultivado en condi-
ciones artificiales, debe ser capaz de reproducir la enfermedad, si
se reinocula . a los individuos susceptiblesﬁ. En la aseveracién eﬁi
tida por Koch, estd fincada la teorfa de los cultivos microbianos y,
como consecuencia, al experimentar los bacteriélogos sobre este he-
cho, se puso de manifiesto que en dichos procedimientos de reproduc
cibn artificial, los agentes que ocasionan las enfermedades en rela
cibén con su capacidad agresora o virulencia, reaccionan de tres for
mas: conservando la misma virulencia original, atenuédndola o exacer
b4dndola. Este conocimiento, ha sido y continfia siendo fuente gene-

radora de descubrimientos.




IV. ‘"Recuperacién subsecuente del mismo germen'. De la premisa an
terior se infiere que Koch subordind la idea de la multiplicacién
microbiana en el seno de los organisﬁos a la susceptibilidad de 1los
mismos y a su capacidad defensiva. En caso de que ésta no exista,
la infeccibn se 1lleva a cabo en un terreno apto y propicio para la
reproduccién de los agentes infecciosos, los cuales pueden ser nue-

vamente recuperados.

Posteriormente a su descubrimiento, Koch se preocupé por encontrar
un tratamiento para la tuberculosis, utilizando para ello la aplica
cién de tuberculina. Ciertamente, estaba‘equi§ocado, sin embargo,
este procedimiento ha constituido un valioso instrumento en el diag

néstico de infeccién tuberculosa.

El ser humano posee 1la caracteristica de ser muy susceptible a la in
feccibn, pero también resistente a la enfermedad. La tuberculosis
pulmonar, que alguna vez fue 1lamada '"Capitin de los hombres de 1la
muerte', hoy en dfa constituye un padecimiento radicalmente curable,
pese a que no ha podido ser erradicado. En 1983, las metodologias
utlizadas para aislamiento, cultivo, tinciones e identificacién del
bacilo tuberculoso, no'han variado sustancialmente de la utilizada
por Koch. Los cambios favorables operados en 91 curso clinico de 1la
enfermedad se han logrado gracias a la introduccién de fArmacos anti
tuberculosos de comprobada efectividad, al contexto terapéutico de

la misma.



Estudios recientes demostraron que el problema de la tuberculosis
en México, perdura en lo que a relevancia epidemiolégica se refie-
re. Los cllculos aproximados de su prevalencia, incluyen a mis de
medio millén de personas, de las cuales, mds del 10% 1lo conforma
poblacién infantil. La letalidad ha disminuido notablemente, sin
embargo, aln ocupa un lugar destacado dentro de las principales
causas de mortalidad general, constituyéndose, como un problema

prioritario de salud pablica.

DEFINICION:

La tuberculosis es una enfermedad infectocontagiosa e inoculable,
producida por el Mycobacterium tuberculosis, mismo que afecta tan-
to al hombre como a los animales; se caracteriza a su vez por un
gran polimorfismo en lo que a caracteristicas clinicas respecta,
y anatbémicamente se traduce en la formacién de tubérculos y lesio

nes que varian segn la localizacibén de la infeccién (1,2).

EPIDEMIOLOGIA:

En diversas partes del mundo, la tuberculosis bovina mantiene la ca
racteristica de constituir estadistica preponderante, no consideréan
dose infrccuente el adquirir la infeccién por via bucal. En Esta-
dos Unidos de Norteamérica y el oeste de Europa, la infeccibn casi
siempre sc¢ adquiere por inhalacibén, consideréindose en extremo impor
tante, el que Jos residuos secos de gotitas aerolizadas que pueden

permunccer suspendidos en el aire durante largos perfodos y que son
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lo suficientemente 'pequeﬁos como para llegar a las vias aéreas ter
minales,bsitio del cual se considera diffcil expulsarlos y en donde
la multiplicacién bacteriana puede llevarse a cabo inicialmente. Pro
bablemente, el pabellén de tuberculosos no sea un sitio que presen-
te grandes riesgos de contagio si se toman las precauciones perti-

nentes, ya que los pacientes que reciben quimioterapia se tornan ri

pidamente en enfermos no infecciosos. (1).

Frecuencia.- 1la disminucién del indice de mortalidad por tuberculo
sis, misma que se inicié hacia mediados del siglo pasado, al pare-

cer fue debida a las mejores condiciones habitacionales y mayor con
ciencia civica. En los Gltimos veinte afios de tratamiento farmaco-
16gico, la mortalidad ha decrecido en forma més répida y la frecuen
cia de casos nuevos ha disminuido notoriamente, 1lo cual sugiere que
existe un remanente de sujetos de mayor edad que fueron infectados

en afios anteriores. Bagados en estudios epidemiolégicos de diferen
tes centros de informacién en salud, se.puede afirmar que la morta-
lidad por tuberculosis en nuestro pafs, ha disminuido gradualmente

en los 61timos.50 afios, siendo en la actualidad, de aproximadamente
14.8 por cada-100,000 habitantes, llegando al 88.9% los que corres-

pondieron a la localizacién pulmonar.

Por otra parte, la Organizacién Mundial de la Salud estima que tres
millones de personas fallecen anualmente por esta enfermedad, 1,500

millones estin infectados y 10 a 20 millones padecen la enfermedad.



ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES.

1) La tuberculosis en los adultos, generalmente traduce la repeti-

cién de alguna infeccibén adquirida con anterioridad. Con el adve-

nimiento exitoso de nuevos tratamientos antifimicos prescritos a

gran escala, esta infeccién en los nifios ha disminufdo gradualmen

te, considerindose 'a su vez importante destacar el hecho de que las
s 2

personas jovenes y en edad adulta, se enfrentan con mayor frecuen-

cia, al riesgo de adquirir esta infeccién.

2) En su contexto genérico, han sido especificadas interacciones en
tre los factores que intervienen en la aparicibén de una enfermedad.
Dichos factores no pueden actuar independiéntemente y la modifica-

cién de uno propiciari el desequilibrio de los otros dos, estos con
forman la triada ecoldgica y tradicionalmente han sido denominados

‘como agente, hospedero y medio ambiente, presentando cada uno deter
‘minadas caracteristicas que condicionarin la aparicién de la enfer-

medad (1).

E1l mycobacterium tuberculosis descubierto por Robert Koch en 1882,
es un bacilo en forma de bastén, Acido-alcohol resistente, aerobio,
inmévil y sin esporas; es fino, a veces algo encorvado, tiene los
extremos redondeados, con una longitud de 1.3 a 3.5 micras y una an

chura de 0.3 a 0.5 micras. (5).

E1l bacilo tuberculoso se desarrolla en heces fecales; alfalfa y al-
gunas plantas en descomposicibén; agua corriente o destilada; agua o

cicno de luagos y arroyos. (3)



La enfermedad en el hombre es causada por el Mycobacterium tubercu-
losis y raramente producida por el bacilo bovino, el cual llega al
hombre por medio de la leche contaminada que procede de vacas afec

tadas de mastitis tuberculosa y que es consumida cruda. (1,6)
!

Se ha demostrado plenamente debido a los registros de mortalidad
existente, que entre los factores predisponentes de la tuberculosis

destacan, entre otros, los siguientes:

1) Nutricién deficiente.
2) Estados de tensién mental y fisica.

3) Agotamiento.

Estos estados pueden modificar radicalmente el curso de la enferme-

dad.

4) Embarazo.

5) Parto.

6) Puerperio.

Dichos perfodos fisiolégicos fueron considerados durante mucho tiem
po como situaciones favorables para la adquisicién de esta patolo-
gfa, probablemente hayan sido sobreestimados, ya que en la actuali-

dad se les confiere un valor relativo.

7) Uso de inmunosupresores (corticoesteroides, oncoliticos).

Aunque no existe evidencia estadistica que lo demuestre, es bien sa
bido que predisponen a la exacerbacién de la tuberculosis. |

8) Diabetes.

Predispone incuestionablemente a la tuberculosis clfnica y la enfer



medad adopta el caricter fulminante, principalmente en aquellos dia

béticos jbébvenes mal controlados. (2)

FISIOPATOLOGIA.
Introduccién:

Un primer ataque de tuberculosis genera en el individuo un estado
humoral particular, definido como el estado alérgico, el cual le con
fiere una resistencia especial contra un segundo ataque, mismo que
le permite reaccionar de una manera diferente al sujeto carente de

este contacto previo,

No existe inmunidad absoluta para la tuberculosis, aunque se descri
“be un acostumbramiento progresivo especifico hacia el bacilo de
Koch.

La entrada del bacilo es principalmente por via aérea y digestiva.
Cuando el bacilo se pone en contacto con los tejidos del huésped,

habitualmente se suceden los siguientes acontecimientos:

1) Alteracién inicial en los tejidos.- Si se inoculan bacilos tuber
culosos a un animal que ya ha tenido contacto con este germen, la
respuesta inflamatoria es mas ripida, ya que a las 48 horas puede
observarse cdema de las paredes alveolares, asi como algunos macré
fagos, ademis de¢ ser menor el nlmero de bacilos en el foco de in-
feccibébn y 1la necrosis observada es menos exteﬁsa y mis precoz que

en el animal tuberculoso.



Si la inoculacién del bacilo se lleva a cabo en un animal sin conto
previo al germen, la respucsta inflamatoria no se mostrard sino has
ta el octavo dia, posterior a la aplicacién de tuberculina por via

subcuténea; esta respuesta es conocida como alergia o hipersensibi-
lidad tuberculosa y se considera el factor desencadenante de la ne-

crosis en los tejidos.

2) Lesién fundamental.- A las 48 horas de iniciada la respuesta in
flamatoria, se observan cambios morfolégicos de los macréfagos, los
‘que adquieren forma compacta, con citoplasma eosin6filo claro abun-
dante y nﬁcleo vesicular; en ocasiones las células se comprimen vy
se alarga semejando tejido epitelial, por lo cual se les ha denomi-
nado, por algunos autores, células epitelioides. Otras veces, los
macr6fagos se unen entre si en la periferia de 'la gran célula y se
conocen como células gigantes de tipo Lanhans; posteriormente todos

estos elementos son rodeados en forma de halo por los linfocitos.

Bl conglomerado de células epitelioides gigantes y zonas de necro-
sis, junto con los linfocitos que la rodean, constituyen lo que se

conoce como granuloma o lesién fundamental de la tuberculosis.

El origen de las células gigantes y epitelioides se atribuye a los
monocitos de la sangre e histiocitos, ya que son células habituales
de los tejidos. Ambos pertenecen al sistema reticuloendotelial con

funciones similares en el proceso inflamatorio.

3) Tipo de respuesta tisular.- Puede ser exudativa cuando hay pre-
dominio de exudado inflamatorio y proliferativa o productiva cuando

existe ncoformacibén de tejido de granulacién sostenido por fibras
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reticulares.

EVOLUCION,
La evolucién de las lesiones, puede ocurrir de varias maneras:

a) Restitucidén completa.- Existen lesiones de tipo exudativo sin
necrosis tisular en donde se observa reabsorcibén del exudado infla

matorio, sin dejar secuela de la infeccién.

b) Fibrosis.- Si la necrosis de los tejidos es minima y existe re-
absorcibén completa del exudado, se depositan fibras conjuntivas
formando una zona perifocal de enfisema. ‘Algunas veces el tejido
conjuntivo sustituye por completo el material necré6tico formando

una cicratiz fibrosa.

c) Caseificacién.- Se le 1lama asi al tipo de necrosis que se ob-
serva en la tuberculosis. Macroscépicamente se encuentra integrada
por material blanquecino amarillento, de consistencia firme, pero
deleznable y granuloso al tacto. Microscépicamente esté constitui-
da por un material granular, eosinbéfilo, que cuando es reciente con
tiene restos celulares éonocidos como necrosis caseosa. Es conoci-
do el hecho de que cualquier tipo de necrosis tisular tiende a 1la

calcificacién y preponderantemente si es de origen tuberculoso.

d) Licuefaccién.- Es . una forma de evolucién de 1a necrosis caseosa.
Al disminuir el material caseoso, éste se disemina ya sea a parénqui
ma pulmonar por via broncégena o al torrente sanguineo por via hema-
tébgena. La consecuencia de la licuefaccibén es la formacién de cavi-

dades (cavernas), problema clinico y terapéutico de gran importan-

cia.
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e) Vascularizacién.- En cualquier tipo de inflamacibén, existe va-
sodilatacién seguida de extasis sanguineo, adherencia de leucoci-
tos y trombosis del vaso, lo que finalmente ocasiona una falta de
irrigacién del granuloma. Dicha carencia de riego sangufineo es im
portante en relacién con la terapéutica, ya que cualquier sustan-
cia antibacteriana que circule en la sangre, no llegari a las por-
ciones menos irrigade la lesidén. Cuando el crecimiento de la le-
sién tuberculosa es muy répido, los vasos sanguineos no se oblite-
ran por completo, sus paredes son erosionadas debido al proceso in
feccioso y como consecuencia se produce la hemorragia, que en el
caso del pulmén es la causa de la hemoptisis. Otras veces hay des
truccibén de la pared vascular, dando origen al denominado aneuris-
ma de Rasmussen, el cual tiene gran tendencia a la ruptura, ocasio
nando, las arterias pulmonares, grandes hemorragias si esta even-

tualidad se manifiesta.

f) Cavitacién.- Una vez que el material necrbtico de la destruccién
tuberculosa es expulsado por bronquios o bronquiolos como consecuen-
cia de la licuefaccibn, se produte una caverna y con ello los baci-
los contenidos en el caseum se ponen en contacto con el parénquima
al que pueden infectar. Microscédpicamente se constituyen de dentro
hacia afuera por una primera capa de material caseoso, seguida de
una zona de exudado inflamatorio con varias células que dependen del
tipo de respuesta tisular y una gran cantidad de capilares sangui-

necos de neoformacidn.



FORMAS ANATOMICAS.

La lesién granulomatosa inicial puede continuar creciendo en dos
formas diferéntés, ya séa aumentando de tamafio én forma centr{fu-
ga, o bien‘por'ld aparicién de nuevos granulomas en la periferia
de la lesién. La lesibén tuberculosa apenas visible al ojo humano,
mide menos de 1 mm, es de color rojo, blanco o amarillento, se le
denomina tubérculo y se encuentra en las formas tempranas de tuber

culosis.

Si el tubérculo continfa creciendo, puede ocupar varias cavidades
alveolares; estructuralmente, la lesién mide varios milimetros, es
de bordes policiclicos Que siguen al contorno alveolar y se le 1la-
ﬁa lesibn acinosa; cuando progresa aGn mi&s, ya sea por crecimiento
centrifugo o bien por confluencia de varias lesiones mis pequeifias,
entonces constituird uné masa esférica de bordes netos bien delimi-
tados, que se designa como lesién nodular, la cual muestra un diéd-
metro que varia entre 0.5 y 4.00 cm aproximadamente. La forma ana
témica peculiar es el tuberculoma, nédulo de mis de 2 cm de difme-
tro generalmente Gnico bien delimitado, constitufido generalmente
por‘mayerial caseoso yArodeado por tejido conjuntivo. Otras de las
éaracteristicas anatémicas de la tuberculosis pulmonar es la produc
ciéh'de cavidades,.resulta de necrosis y esfacelo del tejido del

pulmén,
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CARACTERISTICAS CLINICAS.
Introduccibn:

No es posible describir un cuadro caracteristico de la tuberculosis
pulmonar; su diversidad anatomopatolégica imprime al cuadro clinico
caracteristicas particulares en cada caso, existen sin embargo algu
nos datos que pueden fundar la sospecha de que un individuo sea tu-
barculoso, debiendo tomarse en cuenta que la sintomatologia puede
modificarse bajo el efecto del tratamiento con drogas antitubercu-

losas.

En la infeccién primaria, la mayoria de los pacientes no muestran
sefiales clinicas de enfermedad y la conversién de la tuberculino-
rreaccién de negativa -a positiva se lleva a cabo en forma asintomé-
tica. Los sintomas que suelen presentarse son poco manifiestos, re
saltando entre otros, la hipertermia, fatiga, pérdida de apetito, y
en ocasiones tosiduras Qisladas. En el caso de que se presenten
sintomas mAs graves como resultado de complicaciones o de enferme-
dad primaria o progresiva, puede haber tos mis intensa con signos’
de obstruccién de via aérea por agrandamiento de los ganglios hilia

res, asi como dolor torécico.

En l1a forma diseminada, predominan s{ntomas generales con fiebre al
ta y postracién. Cuando interesa 6rganos extrapulmonares, causarf

sintomatologia de los mismos. (6)

En la tuberculosis posprimaria o de reinfeccién del pulmén, los sig
tomas dependerfin de 1la localizacibén, extensién y duracién de la en-

fermedad.



Clinicamente, los sintomas de la tuberculosis pueden ubicarse en un
contexto general o bien conferirse especificamente en algin apara-
to, siendo el respiratorio, el destinatario prioritario de tales ma

nifestaciones.

1) Tos.~ Como sintoma temprano de la tuberculosis pulmonar, es de
caréctér muy variable y tiene su explicacién por las diferentes lo-
calizaciones y por la extensién de ésta, dando origen a los diver-
sos focos infecciosos, pof la vecindad con un catarro bronquial, o
debido a que estas lesiones, al destruirse, se abren en un bronquio;
sin lo cual, se carcce de elementos que justifiquen la presencia de

dicho sintoma.

La tos, en los periodos mis avanzados es un dato, evidenciado en
forma corriente, aunque variable seglin las localizaciones, sensibi-
"lidad del enfermo, extensidn y caricter destructivo de las lesio-

nes. (3)

2) Expectoracién.- No constituye un sintoma peculiar de 1la tubercu
losis, ya quc'depende de procesos laringo-bronquiales concomitantes,
y suvaparicién no es pdsible, hasta que el proceso infeccioso se
abre hacia un bronquio. Cuando existe expectoracién, ésta puede ser
mucosa en los comienzos y posteriormente tornarse a mucopurulenta,

sin objetivizar sabor y olor especiales.



3) Hemoptisis.- Cuando se hace evidente esta caracteristica, debe
establccerse el diagndstico diferencial con epistaxis, gingivorra-
gia y hematemesis. Una vez que ha sido determinado que el origen

de la hemoptisis es por algln padecimiento respiratorio, es menes-
ter recordar que en el 50% de los casos su etiologia serd fimica vy,
el otro 50% estari dado, en su mayoria, por bronquiectasias, absce-

sos, cuerpos extrafios y cidncer entre otros.

En la tuberculosis pulmonar la hemoptisis puede ser un sintoma de

aparicién temprana o tardia.

4) Anemia.- Revelada por la palidez de tegumentos externos y de las
mucosas, habitualmente de poca magnitud y que puede aparecer en for-

ma previa o consecutiva a la enfermedad.

5) Disnea.- Es un sindrome muy variable en los tuberculosos, pues de
bido a la gran capacidad del pulmén para suplir la funcibn de sus re
giones afectadas, llama la atenci6n ver enfermos con lesiones exten-
sas sin que presenten disnea marcada. Otros en cambio, portadores
de pequefias lesiones, se quejan de disnea al menor esfuerzo. Esta
distinta tolerancia conforma su explicacién en la localizacién de
las lesiones, as{ como su naturaleza y extensibén, en la toxemia que
produce su repercusién sobre el aparato cardiovascular, en el grado

evolutivo en e¢l que se encuentre.

6) Fiebre.- De tipo intermitente y multifactorial, aunque se¢ presen
ta con frecuencia vespertinamente y se acentﬁa con el aumento de ac-

tividad del paciente.



7) Diaforesis.- Aceptada uniformemente como una de las caracteristi
cas de la tuberculosis, algunas veces es consecutiva a los ascensos
de temperatura y de esta manera su patogenia resulta clara. Puede
aparecer desde el inicio del padecimiento, explicindose en dicha fa-

se por intoxicacién del sistema nervioso vegetativo. -

8) Emaciacibn y Anorexia.- La mayor parte de 1los tuberculosos pier
den gradualmente peso, haciéndose importante destacar si el enfermo
refiere la presencia de apetito o si por el contrario manifiesta.ang
rexia; ya que el determinar esta situacibén, aporta un dato Gtil pa-
ra el pronbstico, dado que una de las bases del éxito en el tratamien

to antifimico, lo constituye una adecuada alimentacién.

9) Astenia.- En algunas ocasiones, alcanza enormes proporciones, re-
sistiéndose a los miximos esfuerzos de los enfermos por abatirla, cul

minando frecuentemente, con la aparicién de una verdadera adinamia.

10) Genitales.- En los pacientes se presenta con frecuencia dismenp
rrea o amenorrea, siendo un buen prondstico la regularizacién de es-
tas funciones. Los pacientes con tuberculosis, son en extremo exci-
tables por tener la 1ibido muy aumentada, manifesténdose tanto en

hombres como en mujeres. (3)

DIAGNOSTICO.

Introduccién:
Con frecuencia, se presume que el diagnéstico de la tuberculosis, se

establece en base a las caracteristicas radiolbgicas.



La valoracién de la tuberculinorreaccién, del cuadro clinico con el
antecedente de contagio y la aparicibén de infiltrados en las placas
radiogrificas, constituyen elementos de incuestionable valfa, que

nos permiten efectuar el diagnéstico de la tuberculosis.

La hemoptisis y el dolor toricico, son sintomas que probablemente
originen el proceso clinico de bisqueda que culminari con el descu-

brimiento de la enfermedad.

Para establecer el diagnéstico definitivo es necesario cultivar y

determinar las caracterfisticas del bacilo tuberculoso.

1. EXPLORACION FISICA.

La tuberculosis pulmohar puede mostrar datos clfnicos muy variadgs;
son frecuentes el sindrohe de condensacibn y el éindfome cavitario,
importantes si tienen localizacién apicél. En los casos de pleure-
‘sia, el sindrome pleural es un hallazgo clinico definitivo, el cual
es completado con la puncién torlcica, siendo el diagnéstico en es-
tos casos, sencillo de establecer. Esind;ome de atelectasia tiene

importancia en los nifios, debido a la posibilidad de que un ganglio

pueda ocluir un bronquio.

2. BSTUDIOS RADIOLOGICOS.

- La radiografia de térax es de primordial importancia para eStableccr
el diagnbéstico; ya que nos permite ubicar la extensibén de la lesién

y la distribucién de los infiltrados, as{ como determinar la fase en
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que se encuentra el proceso evolutivo del padecimiento y su respues

ta al tratamiento.

La extensién de la enfermedad queda establecida mediante el estudio
radiolégico, seghn el caso requerido, pueden solitarse las proyec-
ciones anteroposterior, laterales y oblicuas; as{ como la tomografia

axial computada.

Los cambios radiogréficos en la tuberculosis intratoricica primaria
dependen de la participacién del parénquima pulmonar, con ganglios

linfAticos hiliares y mediastinicos o ambos y pleura.

La lesién parenquimatosa, es una pequefia zona de consolidacibén de
epacio aéreo, generalmente localizada en la parte alta de un 16bulo
inferior o en la parte baja de un lébulo superior, en la periferia

pulmonar.

Los agrandamientos ganglionares linfAiticos hiliares y mediastinicos,

son sefiales radiogréficas que manifiestan la infeccién primaria.

‘Radiogrificamente podemos dividir la extensién de la enfermedad de

acuerdo al siguiente criterio:

a) Minimas.- Lesiones pequefias, sin caverna demostrable, limitadas
déntro de una pequefia parte de uno o ambos pulmones, sin exceder de
tejido pulmonar que quede por arriba de la segunda articulacién co-
drdesternn] y de la espina del cuerpo de la cuarta o quinta vertebra

dorsal sobre uno de los lados,



b) Moderadamente avanzadas.- Pequefias lesiones diseminadas que se
pueden extender sobre una porcién no mayor del volumen de un pul-

mén, o de su equivalente en ambos pulmones; o también densas y con
fluentes que se pueden extender sobre no mis del equivalente de una
tercera parte del volumen de un pulmén. Requiere condicionalmente,

que de las lesiones, debe exceder de los 4 cm de difmetro.

¢) Muy avanzadas.- Cualquier lesién mayor a las sefialadas anterior
mente. Los cambios en las lesiones demostradas por radiografias,

hablan en favor de un padecimiento activo. (3)

3. ESTUDIOS DE LABORATORIO.

1) Tuberculinorreaccién.- Revela un ejemplo caracteristico de hipez
sensibilidad tardia, mediada por los linfociios. Il.La tuberculina
(PPD), es un producto obtenido de la fraccién proteinica de los ba-
cilos. La cufirreaccién tuberculfnica,.es la inyeccibén intradérmi-
ca de una pequefia cantidad de este material, misma que en individuos
sensibilizados origina una reaccién en un plazo de 48 horas. La -
prueba de la tuberculina se vuelve positiva, en plazo de 3 a 6 sema-
nas, después de iniciada la infeccién tuberculosa, y persiste asf{
indefinidamente sea cual sea el grado de actividéd de la infecciébn.
El resultado de una cutirreaccién tuberculfnica, -s6lo indica si un
individuo ha sido o no infectado, cdn bacilo tuberculoso, en 1la ac-
tualidad o en el pasado. Una reaccién positiva queda indicada por
una zona de induracibén que mide 10 o mis milimetros de dimetro.

Una zona de induracién de menos de 5 mm, o una ausencia de reaccién

se considera resultado negativo. Una rcaccibén con dimensiones entre

Sy 9 mm es dudosa.



2) Exéimen del esputo.- La identificacién del Mycobacterium tuber-
culosis es uno de los principales métodos de diagnéstico diferen-
cial de enfermedades del tdérax y suele tener interés fundamental
para el tratamiento. La bfisqueda en expectoracién debe hacerse
siempre de la manera mis cuidadosa que sea posible; en muchos ca-
sos la expectoracibn es escasa y debe recurrirse al lavado bron-
quial o al lavado gistrico, este (iltimo de gran utilidad en los ni

fios.

Si 1la técnica microscépica falla, el bacilo debe de buscarse por
cultivo; y en casos especiales, la inoculacién al cuyo puede ser

atil.

El examen del esputo, es el estudio més importante de laBoratorio
en la tuberculosis pulmonar, en €l cual se buscan bacilos 5cido—rg
sistentes. El esputo debe expectorarse desde la profundidad de los
pulmones, de preferencia en las mafilanas. No puede aceptarse saliva
0 secreciones nasales y en situaciones especiales puede obtenerse

la muestra de las siguientes formas:

a)vLavado glstrico.
b) Cepillado de laringe.

c) Aspiracién o broncoscopia.

El examen ser4 microscépico, el material deberé ser tefiido, con 1la
técnica 4cido-resistente de Ziehl-Neeilsen, los datos obtenidos por
este método deberfn ser confirmados por el cultivo. El cultivo es

esencial para distinguir mycobacterium tuberculosis de otros gérme-



nes Adcido-resistentes; también permitirid estudios de sensibilidad
medicamentosa. A base de un frotis positivo, para bacilos &cido-
resistentes se inicia la terapéutica antituberculosa, y se examinan

los contactos del paciente.

3) Biometria hematica.- Por lo regular, hay anemia normocitica y
normocrémica, que ocasionalmente puede ser grave. La cuenta leuco-
citaria suele ser normal; tal vez se descubran monocitos de 8 a 15%,

Las infecciones graves y duraderas pueden producir hiperglobulinemia.

4) Examen general de orina.- Rutinariamente, se debe interrogar y
observar si la orina presenta sedimento blanquecino, el cual semeja
polvo de cal; dato que nos revelari la existencia de un proceso de

desmineralizacién.

La hematurina y piuria, pueden sefialar tuberculosis renal coexisten-

te.

TRATAMIENTO.

Introduccién:

Algunas de las medidas mAs importantes para la recuperacién del pa-
ciente son:
a) Diagnbéstico temprano.

b) Tratamiento adecuado.

Una vez que se diagnostique un paciente con tuberculosis pulmonar

activa, debe de internarsc en un hospital, y durante la etapa in-



fecciosa se debe conservar aislado con quimioterapia adecuada, esta
etapa es muy breve, la infecciosidad disminuye y se considera al pa

ciente no infeccioso.

La hospitalizacién del paciente es aconsejable y ademis de breve nos
ayuda a realizar estudios de diagnfsticos adecuados, observacién del
efecto de las drogas y sus efectos secundarios, aislamiento familiar
‘del paciente durante el perfodo contagioso de la enfermedad y ense-
fnanza al enfermo acerca dél proceso rehabilitatorio. Asimismo de
v#lgunas medidas preventivas tales como; el uso de una méscara o por
10 menos cubrir la boca y 1la nafiz durante la tos y el estornudo,

esto disminuirid la contagiosidad del paciente con tuberculosis pul-

monar.

El esputo eliminado debe manipularse cuidadosamente y suprimirse en
forma adecuada. La ventilacibén de la habitacién donde se encuentra
el paciente y el uso de luz ultravioleta, son muy eficaces para dis

minuir el nGmero de particulas infecciosas en el aire.

La forma més eficaz de controlar la contagiosidad del paciente con
TBP activa consiste en una quimioterapia temprana adecuada; en la
chal las drogas deberén ser debidamente seleccionadas y administra
das durante el tiempo adecuado, lo cual reflejar4, independientemen
te del establecimiento de las medidas preventivas, una incuestiona-

1

ble alternativa de curacién completa.
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Los medicamentos antituberculosos se dividen en primarios y secunda
rios. Los primeros son mis efectivos, menos t6xicos y menos caros,
y los segundos se utilizan generalmente cuando los gérmenes han de-

sarrollado resistencia.

Los medicamentos primarios son:

a) Estreptomicina (SM)

b) Acido paraaminosaliclico (P.A.S.)

¢) Hidracida del 4cido isonicotfnico (H.A.I.N.)

d) Rifampicina (Rifadin)

Los medicamentos secundarios son:
a) Neomicina (NM)

b) Viomicina (VM)

c) Piricinamida (PZA)

d) Cicloserina (CS)

e) Kanamicina (KM)

f) Etionamida (ETH)

g) Etambutol (EMB)

h) Capreomicina (CM)

i) Corticoesteroides

El uso eficaz de las drogas disponibles en la actualidad deberian

curar el 25% de los casos que antes no se trataban. -En la précti-
. ca clinicn, los resultados son menos satisfactorios, debiéndose en
parte a direccibn médica equivocada, aunque el factor que contribu-

ye cn forma prcponderante, al decremento en el éxito terapéutico,



lo integra el hecho de que los pacientes no se sujetan disciplina-
damente al régimen farmacolégico prescrito, lo que suelen ocultar

en forma cuidadosa.

1) La isoniacida (INH), continfia siendo el férmaco prioritario en
el tratamiento original de la tuberculosis pulmonar. Es muy eficaz
(bactericida en células en estado metabblico activoy bacteriostfti-
co en células en estado inactivo), se absorbe con facilidad, se dis
;ribuye por todos los tejiﬂos en concentraciones terapéuticas, es

poco téxica y su costo minimo.

2) La rifampicina (RMP), es un nuevo agente antituberculoso del mis
mo grado de cficacia que el anterior, con poca frecuencia de mani-
festaciones téxicas y buena tolerancia entre los pacientes. Su al

to costo hace casi imposible su prescripcién.

3) La estreptomicina (8M), constituye el secgundo férmaco antituber-
culoso en orden de importancia, utilizado en forma ordinaria. Sue-
le administrarse durante algunos meses como tercer agente en el tra
tamiento por tres férmacos (INH, EMB, SM) en la forma clinica grave,
Asociado a la INH, proporciona un régimen de dos férmacos intenso

para pacientes hospitalizados.

4) El etambutol (EMB) es el fdrmaco bucal més Gtil para acompafiar a
la INH (en sustitucibén del PAS) en casos de tratamiento inicial vy,
si no se administré con anterioridad, puede indicarse junto con la

RMP en casos de retratamiento (con resistencia a la INH).
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5) El1 Acido paraaminosalicflico (PAS), alguna vez considerado como
un principal fArmaco aunado a la INH, durante afios, ha sido susti-
tuido hoy en dia por el EMB, el cual es mucho menos téxico. La in
gestién del PAS, es dificil y se tolera mal debido a que produce
irritacidén ghstrica. Ademds causa reacciones de hipersensibilidad
graves, con mayor frecuencia que cualquier otro farmaco antitubercu
loso. En la actualidad se usa el PAS sobre todo como félrmaco adjun
to en el retratamiento de casos en que hay pocas opciones farmucolé

gicas.

6) La piricinamida (PZA), se ubica inmediatamente después de la SM,
en cuanto a eficacia antimicrobiaﬁa respecta, pero es de utilidad
limitada porque se adquiere réipidamente resistencia farmacolégica
(en las seis primeras semanas, en la infeccién activa), esto puede
contrarrestarse si se usa con otros mGltiples firmacos, cén una dro
ga potente o bien en lo§‘casos en que la infeccién esté adecuadamen
te bajo control. La SM junto con la PZA conforman una buena combi-

nacibn.

7) La etionamida (ETH), es de eficacia media en los casos de retra-
tamiento como fArmaco adjunto a un agente.potente o como uno de tres
o mis flrmacos débiles. La intolerancia entre los pacientes es mo-
deradamente alta debido a que produce nfusea por su efecto sobre el

sistema nervioso central,

8) La cicloces ina (CS), es un férmnco tbxico y bastante ineficaz,
que se usa para tratar de nuevo a los pacientes aunada a alguna dro

ga potente o como parte de una combinacién de tres o mAs drogas. Su



tendencia a producir una variedad de sintomas por
el sistema nervioso central, entre ellos convulsi

co recomendable.

9) La capreomicina (CM), es un aminoglucésido de

la SM y de caracteristicas de dosificacién y toxi
No hay resistencia cruzada con la SM y por lo reg
tuir a dicho farmaco, pero se considera mejor inc

de un tratamiento de tres drogas.

su efecto sobre

nes, lo hacen po

eficacia similar a
cidad parecidas.
ular puede susti-

luirla como parte

10 y 11) La viomicina (VM) y 1a‘kanamicina (KM), son aminoglucésidos

menos eficaces y mis téxicos que la SM y CM, que

sivamente en el scgundo tratamiento y cuando las

se prescriben exclu

opciones farmacolé-

gicas se encuentran seriamente limitadas. Los efectos téxicos de

los aminoglucbsidos se suman unos a otros y se r

sola vez.

comienda su uso una

12) Los corticosteroides.- Suprimen la hipersensibilidad, con dosis

relativamente bajas (30 mg al dia de prednisona)
tantemente los sintomas generales. Se requieren
80 mg de prednisona) para bloquear 1la reaccién
"y el costo en cuanto a efectos secundarios suele
‘beneficio logrado. Sin embargo, el tratamiento

vez sea muy benéfico en casos de enfermedad exte

lidad por hiperscnsibilidad puede ser mortal ante
can en forma importante las reservas de antigeno
semanas después del control del crecimiento bacte

agentes antimicrobianos); si se usan corticoeste

reduciendo impor-
dosis altas (60 a
nflamatoria local,

ser mayor que el
on esteroides, tal
sa, en que la debi
s de que se reduz-
absorbibles (varias
riano a causa de

oides, se corregi-



rdn estos sintomas generales y quizf ayuden a que el paciente sobre
viva a este perfodo critico. La rara coexistencia de enfermedad de
Addison y tuberculosis pulmonar activa, debe tenerse presente. Los
efectos adversos de los esteroides, sobre 1la infeccidn tuberculosa

latente, pueden ignorarse si se utiliza terapéutica eficaz.

El tratamiento médico se compone de una fase de tratamiento activo,
en la cual se administra una combinacién de firmacos cuando existe

un gran n@mero de microbios, y una‘fase_dc supfesién, en la cual si
gue administrfndose isoniacida, por lo regular como agente (nico,

cuando la infeccibén se reduce a unos pocos organismos inactivos.

Otras formas de tratamiento:

La eficacia de la terapéutica medicamentosa en una enfermedad hasta

entonces no tratada, ha hecho que la mayor parte de las medidas coad
yuvantes de tratamieﬁto; resulten prficticamente innecesarias. El re
poso en cama y la cirugia conservan todavia su lugar en mﬁltiples ca

sos de tratamiento repetido y de fracaso terapéutico. (2)

La quimioprofilaxis es el tratamiento de aquellos individuos que no
ticnen enfermedad manifiesta, pero estln en peligro de adquirirla.
Incluye a los miembros caseros y a otras personas estrechamente re-
lacionadas con pacientes recientemente diagnosticados de tuberculo-
sis, a las personas nuevamente infectadas tal y como'lo manifiesten
en la conversién reciente de la reaccién tuberculinica y a los nifios
con osta prueha positiva, inclusive los que se encuentran a la edad

de secis afios. [l peligro de toxicidad hepfitica por la isoniacida,



que es la droga de eleccibén para la quimioprofilaxia, debe tenerse
muy presente para decidir tal terapéutica. Solamente se seleccio-
narin para tratamiento profillctico, los pacientes que estén con
riesgo suficiente. La duracién usual de la quimioprofilaxis con

INH, es de un afio.

A continuacién se presentan los esquemas terapéuticos, que se indi-

can a los ehfermos tuberculosos tratados en el I.N.E.R.

Estos esquemas son los universalmente aceptados, mismos que se apli
-can a nivel nacional por la Direccibén General de 1la Tuberculosis y

las Enfermedades del Aparato Respiratorio.
1) Esquema de Tratamiento Supervisado.

FASE INTENSIVA
(2 Meses)
SE 1 g. por via I.M. diariamente
INH 300 mgrs, en una toma diaria

Ethambutol 1200 mgrs. diariamente en una toma

FASE DE SOSTEN
(10 Meses)
SE 1 g. I.M. dos veces por semana

INII 800 mgrs. dos veces por semana en una toma



2) Esquema de Tratamiento Autoadministrado.

FASE INTENSIVA
(2 Meses)
SE 1 g. I.M, diariamente
INH 300 mgrs., diariamente en una toma

Ethambutol 1200 mgrs. diariamente en una toma

FASE DE SOSTEN
(10 Meses)
INH 300 mgrs. diarios cen una toma

Ethambutol 1200 mgrs. diarios en una toma

Dadas las caracteristicas el I.N.E.R., y debido a la corta estancia
en que se mantienen hospitalizados los enfermos, la mayoria de los
cuales regresan a la provincia para continuar su tratamiento, los
médicos de dicha institucién han decidido, que es el esquema autoad
ministrado el que preferentcmente debe indicarse, pero ¢l tratamien
to serd estrechamente supervisado mientras el enfermo permanezca hos

pitalizado.

En aquellos casos en que se fracase con el esquema standar de SE +
INH + Ethambutdl, se cambiari radicalmente el esquema. Se considera
fracaso terapéutico la persistencia de bacilos tuberculosos en las

- muestras analizadas, después de 6 meses continuos de tratamiento.



3) Esquema de Retratamiento..

FASE INTENSIVA SUPERVISADA
(3 Meses)
Rifampicina 600 mgrs. diarios una toma
Prothionamida 750 mgrs. diarios.una toma

Cicloserina 500 mgrs. diarios una toma

FASE DE-. SOSTEN
(9 Meses)
Rifampicina 600 mgrs. diarios

Prothionamida 750 mgrs. diarios

4) Esquema de Corta Duracién (se indica sélo a enfermos hospitali-

zados).

FASE INTENSIVA
(2 Meses, 6 dias/semana)
SE- 1 gr. I.M.
'INH 300 mgrs. diarios en una.toma
Pirazinamida 2 grs. diarios en una toma

Rifampicina 600 mgrs. diarios en una toma

FASE DE SOSTEN AUTOADMINISTRADO
(4 Meses diariamente)
INH 300 mgrs. una toma diaria

Rifampicina 600 mgrs. una sola toma al dia



En los enfermos que pesan 50 kg. o menos, se administrari 1.5 grs.

o bien se puede prescribir el siguiente esquema:

FASE INTENSIVA SUPERVISADA
(2 Meses, 6 dias/semana)
SE 1 gr. I.M,
INH 300 mgrs. una toma
Rifampicina 600 mgrs. una toma

Pirazinamida 2 grs. una toma

FASE DE SOSTEN SUPERVISADA
(4 Meses, 3 dias/semana)
INH 600 mgrs. una toma

Rifampicina 600 mgrs. una toma

En los Gltimos afios se han llevado a cabo numerosos estudios clini-
cos en los que se utilizan diversas combinaciones de drogas para
acortar el tratamiento sin disminuir el valor terapéutico. La efi
cacia de estos esquemas se establece y se valora de acuerdo a los:

siguientes parimetros:

1) El porcentaje de pacientes cuyo esputo sea negativo (frotis o

cultivo) a las dos, cuatro, seis semanas, etc, (potencia bacterici-

da).

2) El porxcentaje de pacientes con cultivo negativo al terminar el

tratamiento.



3) E1 porcentaje de enfermos cuyo cultivo negativo sigue siendo ne-
gativo a los 6, 12 6 18 meses después de terminar el tratamiento

(actividad esterilizante).
4) E1 porcentaje de recafdas con esquemas estrictamente aplicados.

La réZéﬁ fundamental de la crecacidédn de estos esquemas terapéuticos
de menor dufacién que los convencionales, es la de disminuir el
frecuente abandono de la quimioterapia, sobre todo en aquellos pai
ses en desarrollo, como el nuestro, en donde es necesario confiar
én programas de quimioterapia individual en los cuales no es posi-

ble llevar una supervisién estricta del tratamiento.

Dado 1o anterior, se han elaborado esquemas cuya duracibén fluctda
entre 4 y 12 meses. lLos mejores resultados obtenidos hasta la fe-
cha, los ha dado el esquema empleado por la BTTA (British Thoracic
and Tuberculosis Association) que incluye dos meses de trétamiento
a base de isoniacida-rifampicina-estreptomicona o ethamgutpl, auté-
administrada diariamente, para continuar en forma subsecuente con

isoniacida y rifampicina durante diez meses en una toma al dia.

ESQUEMA CORTO DE TRATAMIENTO BTTA TUBERCULOS1S PULMONAR

Inh + Rif + Sm o Emb. diarios dos meses
continuado con:

Inh + Rif durante 4-10 meses diariamente

INNI Isoniacida 300 mg. RIF = Rifampicina 600 mg.

SM = Estreptomicina 20-40 mg/kg



EMB = ethambutol 10-15 mg/kg

BTTA = British Thoracic and Tuberculosis Ass,

El Consejo Britdnico de Investigacién Médica, ha utilizado una va-
riante del esquema anterior, teniendo como base la administracién
diaria de isoniacida, rifampicina y estreptomicina durante dos se-
manas, prosiguiendo con isoniacida y rifampicina dos o tres veces

por semana durante un afio.

ESQUEMA CORTO DI TRATAMIENTO BMRC TUBERCULOSIS PULMONAR

Inh + Rif + Sm durante dos semanas diariamente
continuado con:

Inh + Rif durante un afio. 2-3 veces por semana

INH = Isoniacida 300 mg. RIF = Rifampicina 600 mg.
SM = [Estreptomicina 20-40 mg/kg

BMRC = British Medical Research Council.

A partir del informe de Madrﬁs en 1963, sobre los satisfactorios
resultados obtenidos con la terapéutica de dosis altas de éstrep—
tomicina (27 mg/kg) e isoniacida (14 mg/kg) administradas dos veces
por semana, el tratamiento intermitente supervisado ha otorgado la
oportunidad de proporcionar directamente los medicamentos, eliminan
do asi el riesgo de que el paciente no siga el régimen y ascgurando

en consecuencia, su éxito.

Hoy en dfa, se acepta que el tratamiento intermitente administrado

directamente durante 16 meses, cuando va precedido por una medica-
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cibén intensiva de 60 dias, es tan eficaz como cualquier otro de los
regimenes habituales. El ethambutol configura una alternativa efi-

caz de la estreptomicina para la fase de sostén intermitente.

La rifampicina es otro de los fArmacos que se ha utilizado en los
esquemas intermitentes por la facilidad de su administracién por
via oral y éu potencia bactericida. Los estudios preliminares de
Arkansas indican que una fase inicial de tratamiento de un mes con
isoniacida y rifampicina, seguida por otra de sostén durante ocho
meses con isoniacida y rifampicina en forma intermitente (94 dosis
en total) estructuran un régimen 6ptimo. S6lo en 5% de los pacien

tes del estudio de Arkansas, se manifestaron complicaciones secun-

darias que obligaron a suspender la rifampicina.

Poole y Cols., demostraron que en 33% de sus pacientes tratados con
1200 mg de rifampicina dos veces por semana, aparecieron anticuer-
pos dependientes del medicamento y en 22% de ellos fue necesario in
terrumpir el tratamiento; sin embargo, en el estudio realizado en‘
Arkansas, se obtuvieron buenos resultados con sélo 5% de reacciones

- secundarias.

ESQUEMA DE TRATAMIENTO INTERMITENTE USA TUBERCULOSIS PULMONAR

Inh + Rif por 8 meses, 2 veces por semana

TNH

[

Isoniacida 300 mg.

RIF

Rifampicina 600 mg
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PRONOSTICO.

Introduccidédn:

El prondstico de la Tuberculosis Pulmonar suele ser favorable para
el paciente si se establece el tratamiento oportuno y adecuado, y

' se efectla el tiempo requerido; excepto en aquellos pacientes con
‘enfermedad grave, ya qﬁe la mayor parte de los enfermos podrén rein

tegrarse a su trabajo y realizar una vida normal.

La causa mis importante del fracaso terapéutico, la constituye la
falta de cooperacién por parte del paciente para la administracién

de los medicamentos prescritos.

El diagnéstico tardfo o la implementacién de un tratamiento inade-
cuado de esta patologfa en su fase avanzada y destructora, frecuen-
temente traducird insuficiencia pulmonar crénica, misma que confie-

re un matiz sombrfo a dicho pronbstico.

Existen numerosos factores que intervienen en la evolucién del pro-

ceso fimico y que pueden modificarlo sustancialmente:

1) El bacilo tuberculoso

2) La resistencia del paciente (natural o adquirida)

3) Modificaciones ambientales

4) Terapéutica empleada

5) BExtensidén de las lesiones

6) Presencia o ausencia de cavernas (agravan el pronéstico)

7) Sintomas gencrales



8) Estados de otros aparatos y sistemas (anoréxico, diarreico, con
insuficiencia hepitica y pancreética)
9) Presencia de enfermedad coexistente (diabetes, sifilis, parasi-

tosis, silicosis, cardiopatias).

La tuberculosis es una enfermedad francamente evolutiva, con perfo-

dos de exacerbacién y remisién. (6,3).
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CICLO NATURAL DE LA INFECCION TUBERCULOSA EN EL HOMBRE Y EL MECANIS
MO DE LAS ACCIONES DE CONTROL:

El ciclo natural se encuentra esquematizado en cinco procesos, cada

uno de los cuales constituye un parémetro:

A) Riesgo de infeccién por tuberculosis, el cual depende de la preva

lencia de las fuentes de infeccibén en la comunidad.

B) Riesgo de enfermar en los infectados, estimado entre el 10 y 20%.
De los pacientes que enferman, un 80% se ve afectado en los dos o
tres afios siguientes a la infeccién, incluyendo todas las formas y
edades. En los afios subsecuentes, cada individuo adquiere un bajo
porcentaje anual de enfermar, pero debido al nﬁmero acumulado de
infectados, este grupo produce la mitad o més de los casos nuevos.
Cerca de la mitad de todos los enfermos son afectados por- formas ba
cilfiferas; en los nifios la proporcién es mucho menor (cerca del 5%)

y en adultos alrededor del 80%.

C) Curacibn esponténea (variable seg@in la forma clinica y bacterio-

16gica) o por tratamiento especifico (hasta el 100%).

D) Letalidad por tuberculosis, que era del 50% en los casos con con
firmacién bacteriolégica al cabo de dos afios de evolucifn, antes de

la quimioterapia.

E) Transmisi6én de la infeccién. Cada fuente produce entre 10 y 15

nuevas infecciones o reinfecciones,



VACUNACION
BCG

QUIMIOPROFILAXIS

LOCALIZACION Y
TRATAMIENTO
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c. INFECTADOS

d. ENFERMOS NO BACILIFEROS |— P2 &

e. ENFERMOS BACILIFEROS

f. MUERTE POR T.B.




La vacunacién BCG de los recién nacidos (a) y de los tuberculino-ne
gativos en genceral (b) disminuye en un 80% el riesgo de enfermar (B)
en caso de ser infectados. El efecto sobre la cadena de transmi-

sidén es de escasa magnitud, ya que por la edad de vacunacibn se evi
tan principalmente las formas no baciliferas. En cambio, es impor-
tante sefialar su efecto preventivo en la tuberculosis infantil, in-

cluidas las formas agudas de alta letalidad.

La quimioprofilaxis con isoniacida de los tuberculino-positivos (c)
disminuye en un 90% el riesgo de enfermar (b) duranfe el periodo de
1a medicacién, y en un 70% en los cinco a siete afios subsiguientes.
Sin embargo, por razones operativas y de toxicidad hepética en de-
terminados individuos, su aplicacibén se limita a grubos especiales

con grandes posibilidades de adquirir la enfermedad.

La localizacibén y tratamiento correcto de los casos baciliferos(e),
al realizar la rdpida identificacién y negativizaciéﬁ bacteriolébgi-
ca de los pacientes, acortan el periodo de transmisibilidad (E), &
por tanto disﬁinuyen el riesgo de infeccién (A). Asimismo, aumen-
tan la probabilidad de curacibén (C) y disminuyen la factibilidad de

morir por tuberculosis (D).

Por consiguiente, las fracciones fundamentales del programa de con-
trol de tuberculosis lo constituyen la 1ocalizaci6n de casos en es-
- pecial de enfermos baciliferos mediante el eximen microscépico di-

recto, el tratamiento quimioteripico y ia vacunacién BCG. Los com

ponentes intermedios o de apoyo son principalmente la programacién,



adiestramiento, provisién de recursos, registro de informacién, su-

pervisibn, investigaciones técnicas y operativas y evaluacién.

La BCG es una cepa bovina de bacilos tuberculosos atenuados que
confiere proteccién hasta en el 80% de los casbs, durante un lapso

aproximado de 10 afios contra diversos tipos de tuberculosis.

Esta proteccibén es mis evidente para la meningitis y la tuberculo-

sis miliar.

Esti indicada en todo nifio particularmente, en los que viven en
fireas endémicas. Las vias de administracién de cleccibén es la in-
tradérmica, en la regién deltoidea. De 4 a 6 semanas de su aplica-

cién aparece un nbédulo y la intradermorreaccibén se hace positiva.

Se puede aplicar sin prueba tuberculinica previa y sus contraindi-
caciones, son los de cualquier inmunizacién, asi como las afeccio-
nes desmatolégicas en el sitio de aplicacién y las agamaglobuline-

mias.



- 65

BIBLIOGRAFIA:

1.

2).

3).

4).

5).

G. HINAUT
LA TUBERCULOSIS
Cuadernos de la Enfermera

Francia, 1982. p.p. 77-107

B. BEESON, P. MC. DERMOIT, W.

TRATADQ DE MEDICINA INTERNA DE CECIL / LOEB.

Edit, Interamericana

México, 1977. p.p. 458-481

COSIO VILLEGAS, I.

APARATO RESPIRATORIO, PATOLOGIA CLINICA Y TERAPEUTICA

Edit. Méndez Oteo
México, 1975.

H. CORWIN HINSHAW
ENFERMEDADES DEL TORAX
Edit. Interamericana

México, 1970,

P. FARRERAS VALENTI, CIRIL ROZMAN
MEDICINA INTERNA.TOMO I

Edit, Marin, S.A.

México, 1976, p.p. 746-766




- 66 -~

6) .~ S. FARZAN
NEUMOLOGIA CLINICA
Edit. Nueva Editorial Interamericana

México, 1982, p.p. 66-72
7) .- INFORMACION VERBAL PROPORCIONADA POR MEDICOS DEL I.N.E.R.

8).- PROGRAMA NACIONAL DE CONTROL DE LA TUBERCULOSIS
Marual de la Biblioteca de la Escuela de Salud Pdblica de México, S.S.A.

9).- JEME S. BRODY
REVISTA ATENCION MEDICA
Quimioterapia a corto plazo para la tuberculosis

Enero, 1982. p.p. 32

10).- ROSA MARIA GUTIERREZ HARO
INFORME DEL GRUPO DE TUBERCULOSIS
Divisi6n de Ensefianza, I.N.E.R.

México, 1982,

11).- KUMATE, JESUS GUTIERREZ GONZALO
MANUAL DE INFECTOLOGIA
Edit. Ediciones Médicas del Hospital Infantil

México, 1974. p.p. 349



- 67 -

Una de las mds altas, hermosas y
dificiles misiones del espiritu,
es aprender a dudar sabiamente.

Enrique Solari Swayne.



ABSCESDO PULMONAR
INTRODUCCION:

Con este nombre se califican las infecciones destructivas con neérg
sis tisular y formacibén de cavidades en el pulmbdn, aunque existe
una amplia variacibn en 1la etiologfa. Las lesiones cavitarias de
la tuberculosis, infecciones por hongos y otras enfgrmedadqs espe -
cificas que, de manera superficial, son semejantes a la alteracibn

que nos ocupa.

Llama la atencién el hecho de que los clfinicos del siglo pasado y
principios de éste, cbnsiqeraban al absceso pulmonar como un pade-
cimiento muy raro; asi vemos que obras tan cbmpletas como el Trata
do de Medicina de Charcot, Bauchard y Brissaud; no lo consideraban.
De igual forma sucede en el Diccionario de Dechambre; Mosny le con-
sagra unas lineas someras en el Tratado de Bruardel y Gilbert, téh
breves alusiones no corresponden ni con mucho a la situacibn Que
prevélecié hagta hace unos 20 afios. Efectivamente, hasta 1950 el-
diagnbéstico de esta entidad patolégica era muy frecuente. Los pai
' ses imperialistas reportaban muchos casos en sus colonias, en Mé-
xico el problema era muy grave como consecuencia de la amibiasis,

lo cual sigue siendo de gran importancia en nuestro pais.

Parte de la explicacibn del criterio de los antiguos clinicos se
encuentra en los hechos siguientes: el mal entendimiento de lo -

asentado por La¥&nnec en sus autopsias negativas; los importantes
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trabajos de Veillon, Perrin y Rist acerca de la gangrena pulmonar
que hacen olvidar a toda una generacibn el problema de los absce-
sos pulmonares, y el diagndéstico de pleuresia interlobar, puesto
de moda por Dieulafoy y sus discipulos Martinez Meza, Martinelli

y Perrier, que desplazé materialmente de la patologia el capitulo

de las supuraciones pulmonares.

La mayor frecuencia de los abscesos pulmonares en la segunda etapa
se explica, en parte, por mejores recursos diagnbsticos: la radio-
logia en si, tomografia, broncograffa, broncoscopia, etc. Pero el
aumento también fue real pbr 1a§ numerosas intervenciones quirGrgi-
cas de boca, nariz, amigdélas, etc., que daban abscesos por aspira
cibn, sobre todo cuando se empleabavanestesia general; y por el au
ge de la cirugia en general: apéndice, Gtero y anexos, huesos, etc.

que ocasionaban abscesos por via sangufnea.

En la actualidad, ha disminuido la frecuencia de absceso pulmonar,
en especial en el posoperatorio, y su tratamiento ha mejorado notg.
blemente desde la aparicibn de los antibidticos y con los progresos
de la anestesiologia. Los casos que aGn aparecen corresponden a
victimas debilitadas por desnutricién, alcoholismo y trastornos co

matosos de cualquier origen.

DEFINICION:

En una entidad patolbgica, infecciosa, supurativa y localizada que
origina necrosis tisular. ' Se presenta como cavidades solitarias

o mGltiples, que contienen 1{quido y aire, generalmente es unilateral.
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EPIDEMIOLOGIA:

Debido a los nuevos métodos de anestesia, mejores técnicas quirGrgi-
cas, cuidados pre y posoperatorios y el amplio uso de los antimicro-
bianos, la frecuencia del absceso pulmonar ha disminuido notablemen-

te.

Los nifios lo padecen,relacionado con el estafilococo; el 40% en for-

ma aguda y el 60%'Cr6hica, duran mids de seis semanas.
Afecta tres veces mis en la tercera década de la vida.

El absceso pulmonar es el acontecimiento terminal de diversas enfer-

medades.

ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES:

La,etiologia del absceso pulmonar es maltiple y en general no se de-
be a tuberculosis, parasitosis, o micosis; ya que se produce por la
fusibn séptica bacteriana proteolitica del pulmén con la formacién.

en su seno de cavidades solitarias o mGltiples.

Los abscesos pulmonares, se clasifican en dos grupos: agudos y cré-
nicos. |

.BEntre 1los agentes causales dé los abscesos agudos se sefialan los
pibgenos y a 1la amiba histolitica. Entre los pibgenos hay que con

siderar especialmente los siguientes: neumococo, estafilococo dora



do, estreptococo pGtrido, estreptococo hemolitico y Klebsiella.

La amiba disentérica, es un agente causal muy importante en nuestro
medio, ya que los abscesos pulmonares pueden ser secundarios a la

amibiasis intestinal, con o sin ataque hepéitico.

Entre los agentes causales de los abscesos pltridos o crénicos se
sefialan a los anaerobios y las espiroquetas. De los anaerobios se
consideran los siguientes: bacilo clostridios perfringes, bacilo
fragilis, bacilo ramosus, bacilo sarpens, bacilos fusiformes, coli-
bacilos, bacilos de 1la influenza.y bacilos de Fiedlander. Entre

las espiroquetas, tenemos: castellani y Vincent.

El agente etiolbgico mis comlin es el estreptococo y posteriormente
el estafilococo. En 30 a 70% de los casos la supuracibn obedece a
infecciones mixtas con estreptococo, estafilococo y neumococos; ba-

cilos de Friedlander y colibacilos.

Los factores predisponentes del absceso pulmonar se dividen en 16ca~
les y generales. Entre los factores 1oca1és tenemos: a) supresibén

del reflejo tusfgeno, por ejemplo: pacientes en estado de coma o por
la utilizacién de algln medicamento que origine esto, b) antecedente
de aspiracibn de material contaminado (es el mis frecuente), por ejem
plo: cirugia bucal, ¢) heridas penetrantes de térax, d) lesibn supu-
-rativa, por debajo del diafragma con propagacibn al pulmén, e) exis-
tencia de un Area de neumonitis que precede siempre a la formacibn

del absceso, f) septicemia, sobre todo en la estafilococcica, g) is-



quemia, por ejemplo: en el infarto pulmonar, y h) obstruccién bron-
qQuial por carcinoma broncogénico o cuerpos extrafios., Entre los fac-
tores generales, se pueden citar los siguientes: a) alcoholismo crb-
nico, b) diabetes, c) endocarditis séptica, d) osteomelitis, e) trom
bbflevitis purulenta, y f) ancianos con dentaduras sépticas, a los

QUe se les practicaron avulsiones dentarias con frecuencia, sin pro

teccibn antibibtica.

FISIOPATOLOGIA:

Cuando se aspira material infectado hacia el 4rbol traqueobronquial,
se aloja en un pequefio bronquio de la parte baja del pulmén. Como
la aspiracibn suele producirse en decfibito supino, los mis frecuen-
temente afectados, son el segmento posterior del 16bulo superiof y
el segmento superior del 16bulo inferior. Se produce neumonia en el

tejido vecino.

El acontecimiento critico es la formacibén de una cavidad, que ocurre
.como consecuencia de necrosis y ‘licuacién del pulmén neumbnico. El
l1iquido se vacia en el bronquio que drena la zona creando asf una ca

vidad.

Para que el parénquima se desintegre, tiene que destruirse la red de
coldgena y eldstica del pulmbn. E1 descubrimiento frecuente de frag
mentos de tejido elfstico en el esputo, es manifestacibn de tal des-
‘truccién. No se conocen los medios exactos por virtud de los cuales
se produce necrosis de licuacifn. Se ha sugerido que la trombosis

de pequefios vasos origina isquemia de la zona ncumbnica.



La licuacién y la destruccibén de la red de tejido conectivo del pul-

mén tiene que depender de la liberacibén de enzimas proteoliticas.

Desde el punto de vista anatomopatolbgico, deben distinéuirse dos
etapas en la evolucibén del absceso pulmonar : I) Abscesos en etapas
agudas y subagudas. Focos de brohqonehmpnia més»plmeﬁos extensos,
que pueden permanecer aislados, dando lﬁgar a abgtéSos mGltiples, o
lo que es mas frecuente confluyen para formar pequefias zonas infla-

matorias'y grandes abscesos.

El absceso pulmonar, en etapa aguda o subaguda es una cavidad de for
ma irregular, anfractuosa, llena de liquido purulento, de superficié
interna con restos de fibrina y material necr6tico, con un proceso
pericavitario habitualmente extenso.de tipo neumbnico. Se localiza
casi siempre cerca de la pleura (parietal, cisural, diafragmética).
El absceso periférico determina una pleuritis adhesiva de vecindad.’
Con relativa frecuencia el absceso se abre hacia la pleura, origi-
nando empiema por fistula bronquiopleural, que tiende a enquistar-
_se por la pleuritis adhesiva que precede a la perforacibn. E1 abs-
ceso pfitrido, estd constituido por una o varias cavidades supura-
das que han sido originadas por un proceso necrbtico gangrenoso, ca
racterizado por el olor fétido del pus producido por los germenes
anaerbbios. 1I1I) Absceso en etapa crbnica. E1 proceso de consoli-
dacibn pericavitaria es invadido por fibroblastos y se constituye
.as{ una pared fibrosa a la cavidad, con una superficie interna més

0 menos lisa; la cavidad es anfractuosa, con prolongaciones cn for-

ma de conejeras, los bronquios de drenaje y los vecinos a la cavi-



dad, presentan dilatacibn (bronquiectasia) de forma irregular y de

calibre variable.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El inicio de l1a enfermedad puede ser agudo o insidioso, generalmente
el paciente presenta: a) tos; al principio no productiva, posterior-
mente hay gran cantidad de ella, purulenta y fétida} b) fiebre, de
tipé séptico; puedc descender o persistir con variaciones; c) sudor,
d) hemoptisis, e) dolor torécico, f) -aléstar general, con pérdida
de apetito y por consiguiente; disminucién de peso (es comﬁn'en pa-
cientes con absceso crénico), g) ha]itosis, h) diaforesis. La for-
ma de presentacién y la duracibn de los sfntomas, establece la agu-

dez o cronicidad del padecimiento.

Después de unos dias o semanas, aparece tos productiva. La cantidad
de esputo.aumenta, hasta que se producen diariamente varios centena-
res. de. mililitros. Hay hemoptisis, aproximadamente en el 40% de los

casos; cuando es masiva pone en peligro 1la vida del paciente.

En algunos casos el esputo plitrido y abundante caracterfistico quizé
no se presente, esto se observa sobre todo en pacientes que reciben

medicamentos antimicrobianos.

El paciente con absceso pulmonar, suele tener aspecto de enfermo agu
‘do con fiebre. La enfermedad periodbntica es frecuente, y puede ob-
servarse material infectado alrededor de los dientes y encfas. [1

exfmen del pulmbn suele demostrar estertores hGmedos finos o media-




nos en la zona afectada. Puede haber matidez y cambio de ruido res-

piratorio, pero no es obligado.

Los pacientes con absceso de evolucibén prolongada, se observan crf
nicamente mal; la fiebre es variable o nuia, y es cbmﬁn qhe se pre-
sente en los dedos la deformidad llamada "en palillo de tambor". E1l
signo mis frecuente es la condensacidén debida a la neumonitis que

rodea al absceso.

Existen dos tipos fundamentales de absceso pulmonar: absceso agudo
de tipo neuménico, reblandecido y curado por si solo en tres ‘a seis
semanas o con antibibticos, y el absceso crénico, que dura mis de do

ce semanas; su curacibn suele ser médico-quirGrgica. -

El cuadreo clfinico, varia seglin sea el periodo de 1a enfermedad. Se
clasifican en tres periodos fundamentales: 1) de comienzo o focal de
coleccibn cerrada antes de la vbmica: Dura generalmente una semana o
un poco mids, y sus sintomas son los de una neumonia infecciosa agu-
da o subaguda, que anatdémicamente es una neumonitis. Su iniciacibn es
lenta o répida y ofrece sintomas generales y locales torfcicos., 2)
de apertura o vbmica: Es el mids corto. Sobreviene alrededor de 1la
semana del anterior. Anatémicamente la neumopatfa ha supurado y pro
vocado la desintegracibn histica con formacién de cavidades. La vé-
mica a boca llena, puede ser evidente, espectacular, dramAtica y ré-
pida con expulsibén de gran cantidad de 1fquido purulento por las
vias respiratorias altas, o bien poco evidente, lenta, parcial, con

expulsién de uno o pocos ecsputos, continfia durante el dfa, alcanzan-
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do un volumen de 50 ml (vémica fraccionada). La vémica puede ir pre
cedida de dos signos: hemoptisis o expectoracibn hemoptoica, o bien,
fetidez del aliento o de la cxpectoracibn, 3) de coleccibn abierta,
o de absceso verdadero: Se inicia después de la apertura de la co-
leccibn en el bronquio y su drenaje con los cambios generales y lo-
cales que tal desaglie comporta. Si el drenaje bronquial es déficiog
te, se pasa a la fase de absceso crbnico con brotes y remisiones,
variando la cantidad de expectoracién de un dia para otro y deno-
tando el paciente un estado de enfermedad crbnica. El1 grado y cua-
lidad de expectoracibn son los elementos més importantes para dedu-
cir el diagnbstico y curso evolutivo de un absceso. De ahi 1la nece
sidad de su observaci6n; anilisis, evolucibén y medicibn, 1lo quevconi

tituye el termbmetro del proceso pulmonar.

Algunos pacientes (10 al -30%) desarrollan hipocratismo digital. La
complicacién neurolbégica en forma de absceso pulmonar metastisico,

en la actualidad debido a los antibibticos, es muy rara.

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico presuncional, se establece por el aspecto de la radio
grafia de los pulmones, en particular al mostrar la presencia de una
cavidad con nivel de aire y liquido. La diferenciaciGn de otras en-
fermedades que simulan el absceso pulmonar, se establece por: a) his
toria clinica completa, b) anflisis del esputo, c) radiografias se-
riadas de térax, d) tomografia, para determinar 1la exiensi6n exacta
del proceso, e) broncoscopia, ya que posee utilidad para descartar

o advertir la neoplasia bronquial y para asegurar si existe o no, un



cuerpo extrafio y de ser necesario favorecer un buen drenaje de las

secreciones.

El error mds frecuente de diagnbéstico es la confusibén entre carcino-

ma broncogénico y absceso pulmonar.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

En los primeros dfas del padecimiento, las radiograffas muestran una
qQpacidad con radiotransparencia central y nivel liquido, de localiza-
cibn y forma variable segln la topografia del proceso, en ocasiones

se localiza en pleno pulmdn "suspendida' y con una intensidad de ti-
po exudativo., Tal opacidad puede ocupar todo un 1l6bulo o un segmento,
o adoptar el aspecto de las llamadas "sombras redondeadas intratorf-
cicas". Este estudio radiolbgico debe seguirse seriadamente y reali

zarlo en proyecciones frontales y laterales.

En el periodo de absceso verdadero, el exfmen radiongico muestra el
cambio de la primera imigen de condensacibn; ésta se convierte en hi
droaérea, dado. que la zona desintegrada y eliminada, es sustituida

por aire, y como ademis existen secresiones en la cavidad, ellos pro
porciona un nivel a limite horizontal en la posicién de pie. El eje
mayor de la cavidad suele ser vertical y alrededor de ella el parén-
quima se haya infiltrado (por atelectasia pericavitaria o supura¢i6n
excéntrica). El estudio seriado bajo la terapia antibibtica, en ge-

‘neral denota regresibn del proceso.



sulta externa, o servicio de urgencias para ser hospitalizados, ya
que el retardo de su tratamiento puede ocasionar graves consecuen-
cias que ameritan intervencién quirdrgica pulmonar, y si se deja a

evolucién natural ocasiona un cuadro séptico mortal.

El antecedente de alcoholismo, es también un dato que se debe reca-
bar, ya que este tipo de pacientes al embriagarse quedan en muchas
ocasiones eﬁ estado de semi-inconsciencia, donde no es raro que
broncoaspiren y de ahf se produzca la infeccién pulmonar, y poste-
riormente se origine el absceso en una zona neuménica que muchas ve
ces depende del germen que la ocasione. E1l material que se aspira
muchas veces tiene que ver con el estado de las encias, una gingivi
tis purulenta puede contaminar el material por microorganismos que
se encuentran de manera habitual en la boca, pero cuyo nfimero pucde
elevarse considerablemente al producirse la aspiracién hacia el in-

terior del 4rbol bronquial.

En abscesos que complican la neumonia causada por estafilococos o
klebsiella, dgbe elegirse la droga, baséndose en la sensibilidad
del germen aislado del esputo; pero en el absceso pulmonar por as-
piracién se obtienen muy diversos microorganismos. Ademis las bac
terias anaerbbicas importantes pueden no cultivarse. Empleando
empiricamente la penicilina a grandes dosis se han obtenido buenos

resultados; ésta constituye el antimicrobiano de eleccién.

No se puede decidir, si el sfndrome de absceso pulmonar es de ori-
gen plenamente microbiano y, en tal caso, si s6lo interviene una es

pecie microbiana. Diversos datos, incluyendo la rareza del absceso



pulmonar en la persona sin dientes, y la similitud de la flora pe-
riodéntica y la de los abscesos pulmonares, indican que los micro-

organimos anaerobios tienen importancia fundamental en estos casos.

Los estudios recientes de secresiones obtenidas por aspiracién trans
traqueal, usando métodos especiales de cultivo, han puesto de mani-
fiesto la existencia constante de bacterias anaerbébicas en los abs-

cesos pulmonares primarios que no han sido tratados.

Desde el punto de vista practico, puede considerarse el absceso pul-
monar como una neumonia por microbios anaerébicos, que producen cavi

dades.

Con tratamiento adecuado, el absceso pulmonar mostrari mejorfa cli-
nica y radiogrdficaen la mayor parte de los casos. A continuacidén
se describen las fases del tratamiento: a) reposo en cama con decG-
bitos y posiciones que faciliten el drenaje postural una vez llega-
da la fase de apertura de la supuracién; b) mejorar el estado genefal
procurando una hidratacién conveniente e incluso transfusiones san-
guineas, si hubiera anemia notable; c) antibiéticos: Se puede em-
plear inicialmente 5 a 10 millones de unidades de penicilina cris-
talina al dfa, por goteo intravenoso continuo. Después de lograr
mejoria se dan 600 000 unidades por via intravenosa, para conseguir
alta concentracidn sanguinea. Pueden indicarse las cefalosporinas;
d) si existe flora bacteriana gramnegativa, la gentamicina o la car
bencilina; serdn los antibidticos de eleccién, pudiendo obtener

buenos resultados con la asociacién de alguna sulfamida; e) si la




EXAMENES DE LABORATORIO:

Dentro de los ex&menes de laboratorio para el abscesc pulmonar, en-
contramos: a) biometria hemitica; sirve para determinar el nGmero

de leucocitos, y la velocidad de eritrosedimentaci6bn. Frecuentemen
te se observa leucocitosis y. anémia ligera o moderada. b) el exfmen
del esputo revela gran naGmero de piocitos y material necrético,siem
pre debe ser examinado en busca de bécilos tuberculosos. Se observan
abundantes germenes grampositivos y gramnegativos, c¢) Se debe reali-
zar puncibén transtraqueal, para realizar cultivo y determinar aero-
bios, anaerobios u hongos, d) la orina suele contener albGmina en pe

quefia cantidad.

TRATAMIENTO:

\

Como én todo paciente, la historia clinica es lo elemental y se debe
ré enfocér a los medios que favorecen la infeccibn pulmonar. Es de
interés conocer si se ha realizado alguna intervencibn bucal recien
te, si ha estado bajo medicaci6n supresora del reflejo tusigeno. En
los nifios no es raro hallar la presencia de cuerpos extraifios, en -
adultos con antecedentes de hébito tabdquico importante, no es raro
“en ocasiones encontrar con buena incidencia la asociacién del h4bi-
to y absceso pulmonar; ya que la frecuencia de neoplasia maligna es

alta.

Algo muy significativo y tal vez 1o mis llamativo es que el paciente
o la génte que lo rodea nota la fetidéz de su aliento, qué es muy
marcada y de la expectoracibn que expulsa, asimismo el sindrome fe-

bril. Todo este tipo de pacientes deben ser canalizados a la con-



etiologfia es estafilocbccica, es evidente recurrir a la cloxacilina
o a las cefalosporinas; f) los empiemas se drenardn con punciones
repetidas instalando antibiéticos (penicilina, rifampicina, etc.)

y enzimas (estreptoquinasa y estreptodornasa), para prevenir 1la
formacibén de sinequias pleurales; g) en caso de drenaje deficiente,
mejorarlo con broncoaspiracién, ésta es mids (Gtil en los abscesos re
cientes y debe hacerse cuando la fiebre, fascies intoxicada, anore-
xia, etc. indican retencién. En este caso los corticoides adminis
trados con prudencia pueden contribuir a mejorarlo; h) cuando el
tratamiento farmacolégico no da resultado, y el enfermo estd des-
pués de las 6 semanas, en el segundo mes de evolucién, debe de pro
cederse al tratamiento quirdrgico, antes de que transcurra el se-
gundo mes; i) se indicari tratamiento quirdrgico de manera precoz,
cuando se trate de un absceso secundario a un carcinoma broncogéni
co. Algunas veces, en abscesos muy superficiales y bien delimita-
dos, podri indicarse la neumotomia cerrada con aspiracibén, o la 1lo
bectomia. En casos de abscesos que afecten'a mis de un lébulo, se

realizari la neumectomia.

PRONOSTICO:

En el absceso pulmonar, la hemoptisis masiva; es de muy mal pronds-
tico. Hoy en dfia, con los adelantos de la Medicina y los cuidados
apropiados, curan el 80 al 90% de los casos, y sélo muy pocos re-

quieren tratamiento quirargico.
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Cualquier cosa nos entregari sus se-
cretos, si la amamos lo suficiente,

George Washington Carver.
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INTRODUCCION:

En 1944 Hamman y Rich describieron a un grupo de pacientes con disnea inten
sa, cianosis e insuficiencia cardiaca. La enfermedad tenia cvolucibn répi
da; a los pocos meses de iniciados los sintomas venia la nuerte. En la au-
topsia los pulmones mostraban engrosamiento de las paredes alveolares,con
edema y depbsito de fibrina, con proliferacidén intersticial intensa de teji
do fibroso. Se utilizd el t&mino sindrome de Hamman - Rich para descri---
bir este proceso clinico y anatomopatolégico. Mis tarde se comprobd que ha
bia un grupo mayor de pacientes con engrosamiento difuso y fibrosis de las
paredes alveolares que presentabaﬁ una evolucidn clinica mds prolongada.

Se ha utilizado el término de fibrosis intersticial difusa idiopatica, o al
veolitis fibrosante para describir estos pacientes. Si bien no se ha descu
bierto causa especifica, la existencia del factor reumatoide y factor anti-
nuclear en el suero de cierto niimero de estos pacientes ha hecho pensar en

la posibilidad de que se trate de una enfermedad autoinmune. (2)

DEFINICION:

Es un padecimiento localizado y exclusivo del pulmbén, que representa la eta-

pa final de muchas enfermedades principalmente de la coligena. (3,4)

EPIDEMIOLOGIA:

Aproximadamente el 1 0 2% de los pacientes con artritis reumatoide presenta
fibrosis intersticial difusa. Alrededor del 20% de estos pacientes no pre--
sentan cambios articulares, sin embargo tienen elevada la concentracidn del

factor reumatoide en su sangre. (2)



ETIOLOGIA:

Las causas de lesidn pulmonar difusa pueden originar fibrosis dispersa, son
muchas y suelen incluirse en las siguientes categoriars: a) etapa final de
muchas ehfermedades que afectan tejido intersesticial, b) padecimientos por
hipersensibilidad ante agentes fisicos (radioterdpia), c¢) irritantes quimi-
cos (carbdn cristalizado), bauxita (particulas de alumina y silice). d) i--
rritantes biolSgicos: virus de la influenzae; tierra de diatomeas (residuos
orginicos unicelulares), e) consecuencia de neumonia crfnica granulomatosa,
f) neumoconiosis por polvo inergidnico, g) sarcoidosis, h) drogas y toxinas,
i) alveolitis alérgica extrinseca, j) aspiracidn crénica, k) toxicidad del
oxigeno, 1) reaccién a firmacos, m) neoplasma, n) hemosiderosis pulmonar i-

diopdtica, y i) tuberculosis y mocosis de los pulmones. (2,3,6)

FISIOPATOLOGIA:

Dentro de la fisiopatologia de la fibrosis intersticial idiopitica, se obser
va: restriccién de la expansidn pulmonar, disminucién de los volfimenes norma
les totales, una hiperventilacidn por aumento de la frecuencia respiratoria

y un bloqueo alveolo-capilar.

La autopsia demuestra pulmones pequefios, duros y pesados con poco aire, lige
ramente sangrantes, flotan en el agua. Asi mismo, zonas de neumonia, atelec
tasia o enfisema. Existe una superficie seca, dura y granulosa, con bridas

fibrosas finas visibles.

Histioldgicamente, se observa fibrosis de tejido intersticial, ‘tumefaccibn y
edema, engrosamiento de la pared alveolar con reduccitn marcada de su cavi--
dad, obtrucciones vasculares periféricas, en etapa aguda con hiperemia o ede

ma pulmonar, depbsitos de fibrina en las paredes alveolares, infiltracidn de

linfocitos, células plasmiticas y cosinSfilos, induracién difusa de todo el



tejido pulmonar con tejido fibroso gueso, y pocos neutrtfilos. (3,4)

DIAGNOSTICO:

La diferenciaci6n entre las diversas lesiones intersticiales puede ser difi
cil. Es necesario determinar como posible causa, la exposicidn a diversos
polvos, incluyendo la revisidn de los trabajos efectuados en todas las eta-
pas de la vida del paciente. Debe insistirse especialmente en la posible
exposicidn a silice o asbesto.

La biopsia pulmonar es la clave para el diagnbstico de la fibrosis intersti
cial idiopatica. Por medio de este estudio se puede identificar la causa
fundamental, identificando lesiones de sarcoide de‘los ganglios linfiticos.

(2,3,6)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El sintoma cardinal de los pacientes con fibrosis pulmonar avanzada es la
disnea, la cual puede ser ligera o nula, en etapa inicial, evolucionando has
ta ortopnea con necesidades de oxigenoteridpia en breve lapso. La tos no se
considera como un sintoma de fibrosis, pero si se acompafia de alguna enferme
dad de la via aérea, puede ser seca o con expéctoraciéu hemoptdica o hemopti

sis. La respiracidn es ripida, pero algo superficial.

Fl examen f£isico puede demostrar artritis reumatoide o esclerodermia, pueden
descubrivse ganglios linfiticos aunentados de voliimen, disnea de evolucidn

riipida, hipertensidn pulmonar, y cor pulmonale precoz. (2,3,6)

EXAMENES DE LABORATORIO:



Deben cefectuarse etudios serolbgicos, incluyendo prueba de factor reumatoi-
" de y pruebas de fijacidn de complemento para histoplasmosis y blastomoico--

(2,6)

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

~ El1 aspecto de la radlografia de pulmén suele ser de lesifn pulmonar de ca--
ricter intersticial, 1as radlograflas 6seas pueden demostrar 1e51ones de

granuloma eosin6filo o sarcoide, zonas de enfisema y ataque pleural con bo-
rramiento del seno costo-diafragmitico, con aumento de la trama vascular en
tamaﬁo y densidad. En etapa avanzada, la imagen de la trama pulmonar, suele

ser en panal o escarcha. (2,3,4)

ESTUPIO HISTOPATOLCGICO:

A pesar del estudio cuidadoso quedard un grupo de pacientes en los cuales el
diagndstico es dudoso. Pero la mayor parte quedan en la categoria de fibro-
sis intersticial difusa de etiologia desconocida. Un grupo mucho menor ten-
drd granuloma eosin6filo o alguna otra enfermedad granulomatosa. En estos

campos dudosos el diagnéstico solo puede establecerse por biopsia del pulmén
que no debe efectuarse siempre, sino solamenfe cuando estid en duda el diag--
néstico clinico. Na biopsia puede obtenerse, ya sea por via transbronquial,
via percutanea, utilizando un trépano o una aguja con bisel cortante, o con

toracotomia con biopsia abierta. (2,6)

TRATAMIENTO:

Il tratomiento dependeri de la causa de la lesidn intersticial, 1la fibrosis

intersticial idiopéitica, suele tratarse con corticoesteroides. También se



han usado firmacos inmunosupresores. Los mejores resultados se han notifi
cado en pacientes que fueron tratados en fases tempranas de la enfermedad.
Es dificil valorar los resultados porque no se han llevado a cabo pruebas

clinicas controladas.

El curso de la fibrosis pulmonar idiopitica es variable. La enfermedad es

mortal en pocos meses en algunos pacientes, y puede continuar con evolucidn
lenta durante afios en otros. Cuando la fibrosis pulmonar esta.plenamente

establecida, el tratamiento es principalmente de sosten y sintomftico. ‘Se
recomienda la prevencidn y el tratamiento inmediato de la infeccién. E1 de
sarrollo de hipoxemia en reposo suele significar que se estd acercando el -
final de la vida. Muchas veces se desarrolla corazbn pulmonar con insufi--
ciencia cardiaca derecha que origina 1a muerte. Un reducido nimero de pa--

cientes mueren de carcinoma de célula alveolar. (1,2,6)

PRONOSTICO:

El pron6stico es fatal; los pacientes mueren entre 31 dias a 8 afios.
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA
( BRONQUITIS CRONICA, ASMA BRONQUIAL,ENFI -
SEMA PULMONAR, BRONQUIECTASIA)

Nadie podrd encontrar una mis-
inapclable justificacién de 1la

vida, que evitar el dolor del-
préjimo, sin herir su dignidad.

Enrique Solari Swayne



ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

INTRODUCCION:

Muchos médicos y estudiantes de neumologia y de enfermedades del t6rax es--
tan convencidos de que la bronquitis crénica, asma bronquial, enfisema pul-
‘monar y bronquiectasia, guardan relacién tan intima y en tantas formas, que

conviene considerar estas entidades patoldgicas juntas. (3)

Desde 1959 a rafz de un simposium patrocinado por los laboratorios CIBA y
publicado por la revista Thorax, se acepto en casi todo el mundo el concep-
to de la existencia de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, que com-
prende cuatro entidades patoldgicas:

a). bronquitis crénica, b). asma bronquial, c). enfisema pulmonar, d). bron
quiectasia. (8) '

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), recibe tambien el nombre
de obstruccién crénica al flujo aéreo (OCFA), este concepto se entiende co-
mo una condicién respiratoria en la que existe como hecho prominente y en
auseﬁcia de obstruccidn de las vias aéreas superiores, una dificultad crénica
y permanente en el vaciado del aire de los pulmones, sobre todo cuando se ha
ce de forma rdpida. Se presenta en el enfisema pulmonar y en la bronquitis
crbnica - en realidad el término se creo para englobar estas dos entidades -
y en ocasiones en las bronquiectasias y en el asma no epistdico.

Es Gtil sefialar que no toda persona que sufre bronquitis crénica tiene o
tendra enfisema, o que todos los casos de enfisema son causados por bronqui-
tis crénica, aunque hay una asociaci6n notable entre los dos. Suele acep--
tarse ampliamente el enfisema como causa comfin de irritacifn bronquial dura-

dera e hipersecrecidn.



Se le conoce también como bronconeunopatia crfnica obstructiva (BNCO); sin
embargo, de acuerdo con Phurlbeck, se prefiere el t&rmino de obstruccibn
crénica al flujo aéreo, ya que la limitacidn al flujo aéreo es la que se

puede constatar.

Se debe procurar determinar cudl de las cuatro entidades citadas es la cau-
sa, teniendo en cuenta que muchas veces se presentan varias de ellas aso---
ciadas en diversa.medida, siendo casi imposible diferenciarlas en vida, ra- -

z6n por la cudl han sido agrupadas sobre una misma denominacidn (8)
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B R ONOQUITTI S

C R O NI C A

Buscar ¢l sentido de la vida da
sentido al vivir,

Enrique Solari Swayne.



BRONQUITIS CRONICA

DEFINICION:

La bronquitis crénica se define como una hipersecrecién crénica y recurren-
te por los bronquios y se traduce por una hiperplasia de las glindulas bron

quiales seromucosas.

Se caracteriza por la produccifn de cantidades elevadas de secrecifn mucosa
a nivel del drbol traqueobronquial, mismos que qriginan tos productiva con

moco en cualquier momento del dia, por tiempo minimo de tres meses, y mani-
festandose invariablemente durante dos afios consecutivos o mds. Puede diag
nosticarse por estos datos siempre que hayan sido excluidas diversas patolo
gias pulmonares, entre las que destacan; bronquiectasias, tuberculosis y tu

mores. (6)

Algunds autores opinan que esta definicidn, debe interpretarse en formas me
nos rigidas con el £in de poder incluir en este rubro a aquellos pacientes
que presentan tos productiva recurrente o crénica productora de esputo de
duracidn no especificada. Por lo tanto se trata de un diagnostico eminente
mente clinico, efectuado solamente mediante la elaboracidn de la Historia

Clinica. (2)

EPIDEMIOLOGIA:

Aunque es dificil de precisar, aproximadamente el 10% de los casos de enfer-
medad tiene una base genética reconocida (deficiencia homocigbtica o hetero-
cigdtica de alfa-I antritripsina), mientras que en los homocigbticos (en un
50% de estos) la asociacibn esta plenamente demostrada y pueden desarrollar

la enfermedad en ausencia del hibito tabiquico, en los heterocigbticos no es

tan clara y es necesario el concurso de este.




Es la afeccidn pulmonar mis comfin en los varones despues de los 50 afios.
Se presenta con relacifn directa de una a cuatro y de varones a mujeres de

tres a uno,

Se presenta miAs frecuentemente en lugares frios y en las grandes ciudades.
En México la exacerbacifn invernal se observa entre los meses de noviembre,

diciembre y en un segundo brote en marzo y abril. (S5,3)

El Reino Unido es el que tiene ei registro m3s elevado de mortalidad atri--
buicio a la bronquitis cronica en todo el mundo. El efecto de la ocupacién
se demuestra por un aumento aproximadamente 10 veces mayor de la mortalidad
estidndar en trabajadores de mina de carbdn en comparaci6n con profesores,

clerigos, médicos y habitualmente es mis frecuente en hijos de fumadores.

(2)

ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES:

Se ha comprobado que el consumo de cigarrillos es el factor aislado .més im-
portante, en lo que a génesis respecta y que debido a su efecto predominan-
te, las contribuciones de otros factores han quedado casi emnasca‘radas y

sin importancia‘. - Asi mismo cabe sefialar que la polucién atmosférica, los
trabajos en medios polvorientos, el medio social 'y econdmico bajo, y espe--
cialmente personas de edad avanzada, constitu):ren factores etiolégicos in---
cuestionables que traducen un incremento notable en la frecuencia de bron--
quitis crénica. Tiene una contrapartida patolégica muy similar en el aumento
de las glandulas secretoras de moco y las celulas caliciformes. de la mucosa

bronquial.

Los tres factores etiopatogénicos de la bronquitis crénica, por 6rden de



importancia son: a) tabaco, la importancia del tabaco ha quedado plenamen-
te demostrada en estudios estadisticos que no dejan lugar a dudas en los
que se afirma objetivamente como la mortalidad por bronquitis crénica es
mucho mayor en los fumadores que en los no fumadores; b) polucién atmosfé-
rica, doblemente mds frecuente en las zonas industrializadas y grandes ciu
dades que en el campo y 8rea rural. A su vez se ha comprobado que existe
una relacifn directa entre el contenido anhidrido sulfurico del. aire y la
mortalidad regional de bronquitis crénica. La inhalaci6n masiva Gnica o
crbénica minima de gases irritantes puede traer como consecuencia lesiones
del epitelio vibratil y el desarréllo de bronquitis crénica a travez de la
retencidn de secreciones e infeccidn; c) infeccidn, mis que uh factor ini-
cial este proceso es el responsable de la agravacidn de un estado de irrita
cidn previa, desencadenada por los otros dos factores. Igualmente se consi

dera que es el agente causal de los brotes ulteriores de la enfermedad. (5).

Por otra parte se han determinado con previsidon dos circunstancias genéri--
cas preponderantes: a) la anomalia genética en la produccidn de moco y la

mucovisidosis dificultan el vaciamiento de los bronquios y los mecanismos

protectores de estos, originando infeccidn bronquial recurrente o mis fre--
cuentemente infeccidn crdénica; b) las alergias bronquiales pueden aumentar
la secrecifn de moco por estimulacién directa de las glédndulas, o bien cau-
sar una mayor tendencia a las infecciones bronquiales; transtorno mis fre--

cuente afin que el enunciado previamente. (2)

Entre los agentes microbianos, causales de dafio agudo crénico sobre la muco-
sa bronquial se cuentan los diversos virus del catarro comlin, como son: Vi--
rus de 1la influenza, adenovirus, sincitial respiratorio y micoplasma. La

participaci6n de los virus es importante en el 52% de los pacientes afectados



de bronquitis crénica. Entre las bacterias causales, se encuentran las si
guientes: a) aemophilus influenzae es el principal responsable de la bron-
quitis capilar infantil y de algunas formas seniles asméticas crbnicas; b)
neumococos de los tipos 3 al 70, a menudo asociados al haemophilus precipi
tado; sin inhaladores desde focos otorrinolaringoldgicos; c) estreptococos
viridians hemoliticos; d) neisserias omicrococus catarralis asociados a
haemophilus influenza; e) klibsiella pneumoniae, proteus vulgaris y coli--
bacilicos; existen en el esputo de bronquiticos crénicos con broncoestecno-
*sis; céndida albicans, se registra sobre todo en pacientes tratados por pe
ri6dos prolongados con antibiSticos; g) estafilocSco dorado coagulasa posi
tivo, suele ir asociado al virus gripal y ser causa posible de.bronquitis

crénica grave en hipostiticos, bronquiestiticos y operados (Hospitalismo)

(5.

FISIOPATOLOGIA:

1a bronquitis crénica es una enfermedad de obsérvacién frecuente, aunque no
se ha definido con exactitud desde el punto de vista patoldgicos; ello de--
pende de la falta de estudio especifico y debido a que en contadas ocasio--
nes los patflogos observan casos de bronquitis unicamente sin complicacio-~

nes. (4)

En la mayor parte de los pacientes con tos crdnica productiva hay hiperpla-
sia de gléndulas mucosas y aumento en el nGmero de células caliciformes, es
pecialmente en los bronquiolos menores. El grado de hipertrofia e hiperpla

sia de las glindulas mucosas puede expresarse como la proporcién entre el
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espesor de la gléindula mucosa y el espesor de la pared bronquial entre car
tilago y epitelio (indice de Reid) normalmente se halla entre 0.14 y

0.36. En la bronquitis crénica la proporcidn esta aumentada; por ejemplo
en pacientes de cinco o mis afios de duracitn, la proporcién se comprobd
que era de 0.41 a 0.79. En el epitelio, un nimero aumentado de células cal
ciformes y zonas de metaplasia escamosa, disminuye el nimero de células ci
liadas.

Estudios efectuados con microscopio electrdnico han demostrado irregulari-
" dades netas insospechadas de la superficie bronquial, incluso en ausencia
de infeccitn manifiesta. Cuando la hay, la pared esta infiltrada de célu-
las inflamatorias. muy congestionada por capilares y linfdticos muy dilata
da; si es grave pueden formarse pequefios abscesos. La curacién de las in-
fecciones mis graves pueden dejar secueclas como fibrosis y deformidad en
la pared bronquial; bronquitis deformante estenosante y obletcrante. o bien

bronquiectasias.

El aumento del moco bronquial dificulta su desplazamiento hacia la boca,

por lo tanto los mecanismos protectores bronquiales son menos eficaces.

En condiciones normales la tridquea y los bronquios proporcionan bacterias

. por cultivo pero en la bronquitis cronica pueden aislarse diversos microor-
ganismos y pueden observarse en el microscépio células de pus. Los gérmenes
incluyen los comensales normales de la orofaringe y patdgenos reconocidos,
como de D.neumoniae y I influenzae. Cualquicr factor susceptible de pertur
bar los mecanismos de limpieza u otras defensas contra la infeccifn, puede
facilitar el desarrollo de bronquitis purulenta aguda. Esto probablemente

es un mecanismo frecuente de la bronquitis recurrente ''de invierno", que
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tanto sufren estos pacientes aunque en diversos casos se han aislado algu-
nos virus respiratorios, especialmente virus sincitial respiratorio y myco
plasma neumonia Multiples exacarbaciones no se acompafian de agentes infec
tantes reconocibles y cuando resultan de una causa alérgica, el aspecto pu
rulento del esputo puede no depender de infeccidn bacteriana con cé€lulas

de pus, si no de una intensa infiltracidn con eosindfilos. (2)

En sintesis los datos patolégicoé mds importantes son: el aumento de pro--
ducci6n de moco depende, a su vez de un aumento de vol{imen de las glindulas
‘mucosas bronquiales y del nfimero de células caliciformes; presencia de tapo
nes nucosos en las vias periféricas, inflémaci6n de paredes bronquiales y
bronquioalveolares; en etapas avanzadas de la bronquitis crbnica se observan
cambios de tipo enfisematoso; la secresi6n bronquial es de composicidn va-
riable alterando por ende la consistencia del esputo.y consecuentemente di-

ficultando su expectoracidn. (6)

Al cabo de unos 15 afios de fumar el individuo comienza a riotar tos con dis-
creta expéctoraci&n de dominio matutino que suele aumentar con el tiempo.
Al cuil se le da poco‘importancia y se le denomina comunmente tos de fuma--
dor y que en realidad es una bronquitis crénica. La gran mayoria de estos
individuos no desarrollarin una obstruccidén crénica al flujo aéreo y por
tanto no tendrpan otra sintomatologia. Sin embargo aproximadamente del 10
al 15% de ellos lo harin. Con el tiempo notarin que se acatarran mis fre--
éuentemente que antes o que sus catarros diran mas tiempo. Unos 15 o 20
afios después del inicio de la sintomatologia bronquiti.a, comienza a apare-
cer la disnea, -que al principio es de pequefios esfuerzos y ue va progresan
do hasta que a los 50 0 55 afios esta bien establecida. E1 comienzo de la

disnea suele significar la aparicién de enfisema pulmonar, aunque también
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puede deberse al desarrollo de importantes alteraciones inflamatorias en
las vias aéreas pequefias con disminucién de su calibre y tendencia al co--
lapso respiratorio. A partir de este momento sobre todo en aquellos enfer
mos en los que predomina la sintomatologia bronquitica, es frecuente la a-
paricidén de cianosis, con los episodios catarrales, que les da una aparien
cia especial, rojo-violaces al unirse a la policitemia (reactiva a la hipo
xemia)que tienen estos individuos. La insuficiencia respiratoria crénica
en la gran mayoria de los casos con hipoxemia pero sin retencién de CO 2
hasta estadios finales, se instala definitivamente y progresa lentamente
hasta el fallecimiento del pacienie.. Repetidos episodios de insuficiencia
fespiratoria aguda llevan rapidamente a la muerte segura del paciente. En
ocaciones encontramos enfermos en los que la sintomatologia bronqfitica de
tos, expectoracifn, catarros frecuentes, alteraciones del recambio gaseoso
e insuficiencia ventricular derecha, no éxisten 0 no son prominentes, predo
minando en ellos la disnea y por el contrario, encontramos otros en los que
la situacitn opuesta es la dominante, no 1llamando la atencidn la disnea,
por lo menos hasta muy avanzada la enfermedad. Los primeros tienen una ca-
pacidad de difucién disminuida, mientras que los segundos la tienen normal.
Esto ha llevado.a que se considere que la etiologia de ambos es diferente,
diciendo que el primer sindrome és debido al enfisema y el segundo a la

bronquitis crénica.

En los estudios necropsicos en las lesiones enfisematosas predominan en el
primer sindrome, mientras que las lesiones inflamatorias del &rbol bronquial
estan ausentes 6 son muy discretas anteriormente en la bronquifis crbnica
son muy prominentes; no obstante, en la inmensa mayoria de los casos existen

en mayor o menor grado lesiones enfisematosas; hay que insistir en que los

,,,,,,,
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casos puros de ambas categorias son, con diferencia los menos frecuentes y
que incluso en los catalogados como bronquiticos crbfnicos puros coexisten

lesiones de bronquiolitis, enfisema o bronquiectasias. (16)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

La tos productiva‘de la bronquitis crdnica, muchas veces no se considera
anormal, y se le resta impbrtancia 1lamandole ''tos de fumador'. El pacien
te expectora moco cada mafiana poco después de levantarse, y puede eliminar
solo unos cuantds esputos mucoides durante el resto del dia. Esta etapa
esyla denominada de 'bronquitis crénica simple''; sin embargo, es posible a
preciar otras dos manifestaciones, mismas que el Comité de Bronquitis Créni
ca del Consejo de Investigaciones Médicas.de Gran Bretafia, ha recomendado

“utilizar una terminologia estandar para clasificarlas y explicarlas:

1. El esputo puede volverse purulento, en forma continua & por 1o menos
parte del dia, generalmente por la mafiana; esto es lo que se denomina bron-

quitis mucopurulenta recurrente o cronica .

2.- Puede desarrollarse obstrucci6n al paso del aire y el proceso se trans

forma en bronquitis obstructiva crénica.

Todas las formas de bronquitis crénica pueden sufrir exacerbaciones agudas,
con aumento de volumen de esputo, eventualmente purulento. Estas exacerba-
ciones, muchas veces ocurren después de un resfrio, exposicién al humo u o-

tras irritantes. (2)
Segfin Fletcher, existen tres tipos de bronquitis crénica:

1.~ Bronquitis crbnica simple, la expectoracion no suele estar infectada,

cs mucosa y son escasos o faltan fenbmenos bronco obstructivos. (el esputo
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es incoloro, como saliva o clara de huevo). Es productiva de
menos espeso, en general no muy abundante, vitreo y adherente,
tes tosen por la mafiana y lo expectoran con dificultad, emitie

P
<

de 5 a 10 esputos. En verano desaparece la tos y se vuelve

invierno, tras catarros viricos de las vias altas. Esta formdg
bronquitis cronicas, es la que ofrece de modo residual en verg
quiticos crénicos supurados, cuya expectoracidn purulenta muy
abolida por los antibidticos, al eliminar estos la sobreinfecc
bacteriana y entrar los pacientes en una fase de intervalo no
transici6n de una a otra es fécil. Esta.bronquitis es comfin €

Tres.

2.- Bronquitis crénica mucopurulenta.
lento o mucopurulenta. Es la mds comin, el esputo es purulent

lento, rico en gérmenes, sobre todo H. infuenzas, neumococos Yy

moco, mis o -

Los pacien-

ndo en total

mostrar en -

mucosa de

no los bron--

infectada es

ién masiva --

supurada. La

n los fumado-

Es 1la mis comin, el esputo es puru-

0 O mucopuru-

neisserias.

Muchos pacientes en verano ofrecen la forma mucosa no infectadF, y en los -

inviernos tras corizas y gripes, pasan a la forma supurada rec
muchos casos no hay disnea, hasta que el proceso avanza y dete
ma bronquioalveolar y existe enfisema centrolobulillar o centr
do. Hay expectoraciones, con escasas silibancias y estertores
gruesos. La expectoracién puede llegar al medio litro diarib,

que existan grandes bronquiectasias.

3.- Bronquitis crbnica obstructiva. Se caracteriza por dos r

mis disneizante o asmbgena y evoluciona con escasa o nula expe

En la historia natural de la bronquitis crénica, debemos sefial

urrente. En

riora el siste
pacinar asocia
burbujosos --

incluso sin

12g0s; es la

ctoracién. (5)

ar que sus com-

plicaciones finales son: insuficiencia respiratoria, insuficiekcia cardiaca

derecha (cor pulmonale), insuficiencia congestiva e infeccidn

iguda. (4.5)
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Los hallazgés radiogrificos suelen ser tardios y de poca ayuda para el diag
ndstico, siendo los mds importantes los derivados de hiperinsuflacién pulmo
nar con: descenso y aplanamiento de los diafragmas, que pueden incluso in--
vertir su curvatura con una inspiraci&h mixima; aumento de los espaciones
retroesternal y retrocardiaco, horizontalizacién de las costillas., Un sig-
no importante es la disminuci6n de la vasculatura periférica, consecuencia

de la pérdida de unidades alveolares y de la hiperinsuflacibn.

Cuando existe hipertensi6n pulmonar que es de tipo precapilar debida funda
mentalmente a la hipoxia, las.arterias pulmonares centrales son muy promi--
nentes y se desarrolla un corazén pulmonar, la silueta cardiaca se agranda

a expensas de las cavidades derechas. (16)

DIAGNOSTICO:

1.- Para el diagndstico de 1la bronquitis crfnica es preciso realizar una --
historia clinicé detallada yucompleta, determinando la importaﬁcia etiolbgi-
ca del tabaco, contaminacitn atmosfériéa, exposicifén a irritantes del medio
laboral, infecciones recidivantes incluso herencia y presencia de fenmenos
alergicos, estos filtimos son factores causantes rélativamente pcoco frecuen-
tes y el diagn6stico se confirma al descubrir eosin6filos en el esputo la

sangre, o ambos e identificar el alergéno con pruebas cutanéas.

Se verificarin signos vitales con lo que se detectari aumento del trabajo --
respiratorio, cardiaco, hipertensi6n arterial he hipertermia, esta podria ser

de origen infeccioso.

Los estudios de laboratorios que se deberin practicar son la biometrfa ----
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hemdtica completa, quimica sanguinea y examén general de orina.

EXPLORACION FISICA:

Los hallazgos ﬁés evidentes son los derivados de la hiperinsuflacitn pulmo-
nar, con hiperresonancia a la percusién del tordx y disminucién del murmu--
1lo vesi cal que varia en intensidad en diferentes aréas a lo que se afia---
den sibilancias si existe hiperreactividad. Los tonos cardiacos se auscul-
tan distantes y suelen apreciarse mejor en el epigastrio. Es muy tipica la
hipertrofia de los mfisculos accesorios de la respiraciSn sobre todo los es-’
ternocleidomastoideos, que junto al tiraje supraclavicular, supraesternales
e intercostales dan un aspecto caracteristico a estos pacientes. La ciano-
sis y los signos de insuficiencia cardiaca congestiva al desarrollar un co-

razdn pulmonar completa el cuadro. (16)

2.- El estudio citoldgico del esputo atestigua su origen bronquial, cuando
muestra células cilindricas ciliadas y c&lulas calciformes con degeneracitn
mucibara. La mayor parte de las células caliciformes secretoras del bron--
quio contienen mucopolisacdAridos dcidos. Los gérmenes frecuentemente culti

vados son los H. influenzae, neumococos y estreptococos.

3.- También es de gran ayuda la broncografia (P.A. y Lateral), ya que per-
mite demostrar los conductos dilatados de las glindulas hipertrofiadas, y

los bronquios de tono irregular con aspecto de "acordebn'.

4.- La broncoscopia nos pemnite observar enrojecimiento con hipersecrecifn

y variaciones en el calibre.

5.- La exploracidtn de la funcibn ventilatoria demuestra objetivamente una

alteracibn de tipo obstructivo. Las pruebas broncodilatadoras carecen de --
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especificidad. Las pruebas broncoconstrictora acetilcolina; resulta positi
va., El voldmen residual puede cstar aumentando las pruebas que estudian la
meclnica ventilatoria determinen un aumento importante de las resistencias
aéreas, su vez se presentan hipoxemias e hipercapnias.

La biometria hemitica reporta leucocitosis. (2,5)

6.- Asimismo por medio de la biopsia bronquial se realizard la confirmaci-
6n de los cambios patoldgicos asociados de hiperplasia de las glandulas mu-

cosas, esta es una técnica de investigacifn, no de empleo sistematico.

TRATAMIENTO:
1.- Bronquitis Cronica Simple.~- Es indispensable convencer al paciente de

que abandone completamente el habito tabaquico, el hecho de que solo una mi-

noria lo haga, no excluye la necesidad de intentarlo.

Para el tratamiento de la bronquitis crénica se llevan acabo las siguientes

medidas terapeiiticas mejoradas de ventilacidn pulmonar, a base de:

1). Broncodilatadores:
'-a) Isopropil-noradrenalino aleudrina 20 mgs., en tabletas sublingua--
les, varias veces al dia. También se pugde aplicar en aerosol
. (Alupent).

b) Sulfato de efedrina 0.1 g. dos o tres veces al dia.

c) Aminofilina (teofilin-etilendiamina), es un gran broncodilatador --
administrado por via venosa.

d) Adrenalina,- unicqmente se administra en aquellos casos donde exis-
ta gran obstruccién espéstica bronquiolodistal, que no ceda con o--

tros broncodilatadores, ya que en general es mal tolerado,
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2) Expectorantes:

a) Infusiones calientes tomadas en abundancia.
b) Ioduro potdsico (15 gotas de solucidn 3 o 4 veces al dia), o bién

el loduro en cafeina.
3) Glucocorticoides:

a) Son excelentes antialérgicos y antiinflamatorios de la mucosa bron
quial y por ello correétores de la estenosis bronquial y mejorado-
res de la ventilacidén alveolar.

b) Prednisona o Prednisolona.- Deprimen ligeramente la funcibn supra
renal. Inicialmente se administran 40 mg., el primer dia reducien
do 10 mgs, cada dia hasta dar solo 2 tabletas de 5 0 4 mgs.al dia
concluyendo la terapia a las 3 0 4 semanas de haberse manifestado

el brote catarral.

4) Fisioterapia y gimnasia respiratoria.- Se procurard sobretodo movili-
zar el diafragma para que se ventilen las bases del pulmbén y ensefiar al pa-

ciente a toser, eliminando sus secresiones con facilidad.

2.- Bronquitis mucopurulenta.- Ademis de las medidas antes seiialadas la
" administracién de antimicrobianos producen buen resultado suprimiendo la in
feccién. El tratamiento se iniciari con el menor retraso posible y se lo--
grard de preferencia administrandose al propio paciente al primer signo de

infeccidn.

Terapefitica dc la Infecci6n Bronquial: exige la administracidn de antibidti
cos durante los periodos de Supuraciﬁn en los que exista o no fiebre, con cs

puto mucopurulento amarillo, a veces mal oliente.
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a) Tetraciclina.- 500 mgs. cuatro veces al dia o

b) Ampicilina.- 500 mgs. cuatro veces al dia durante 7 a 10 dias.
Hay que ensefiar al paciente que si su situacifn no mejora en el
plazo de 48 horas; o si empeora, tiene que buscar ayuda médica
sin tardanza. Pueden utilizarse otros antimicrobianos.generalme--
te variantes de tetraciclina. o penicilina, sobre todo si el agente

predominante es neumococo:

c) Penicilinas.- A dosis bajas (1 000 000 de U. al dia). Si se le -
asocia con Estreptomicina, la combinacidn puede resultar eficaz

contra contra el Haemophilus.

d) Claxocilina y Dicloxacilina.- Si se sospecha de una tinfeccidn
por estafilococo se indicardn a dosis de: 0.250 a 0.50 g. cada 6

horas o bien alguna cefalosporina a dosis de 1 g. cada 6 horas.

e) Kanamicina, ampicilina y cefalosporinas.- En caso de infeccifn

por Klebstella pneumonia

f) Gentamicina en casi de Pseudomona pyocyanes, a dosis media de 3 mg./

Kg/dfa, por via intramuscular.

Si el paciente no tolera estos fdrmacos o los microbios con resis--
~ tentes puede emplearse:
.a) Cefalotina; b) Clindamicina; c) Eritromicina; d) Trimetaprin con
sulfametoxasol.
La tetraciclina a dosis convencionales resulta el antibi6tico de eleccifn pa

ra el tratamiento de fondo de los bronquiticos crdnicos y particularmente

eficaz en infecciones por micoplasmas.
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3.- Terapéutica antimicrobiana prolongada para la bronquitis purulenta
crénica.- En estudios controlados, el tratamiento prolongado con oxitetra
cilina en dosis de 2 g. al dia, no modificd la frecuencia de exacerbaciones
agudas pero disminuye la duracién de la enfermedad. Las neumonias fueron
menos frecuentes, pero siguieron observandose; no hubo cambio en la frecuen
cia de aislamiento de H. influenzae. No se comprobd que la super infeccibn

con bacterias resistentes a los medicamentos creara problema.

Se obtuvieron resultados igualiiente buenos de una terapéutica intermitente
y pronta; la mayor parte de m&dicos consideran que a menos que la frecuen--
cia de recidiva sea tan grande que se necesite una terapéutica practicameﬁ-
te continua, el método de eleccidn estriva en tratar cada una de las axacer

baciones por separado. (2,5)
PREVENCION:

La bronquitis crbnica suele ser una enfermedad evitable. La instruccién so

bre:
.- Peligros del consumo de cigarrillos
.- Control de atmbsferas polvorientas en trabajos con peligro conocido.

- Tratamiento pronto y eficas de las infecciones bronquiales durante la
infancia.

Son medidas que disminuirén la bronquitis crdnica reduciendola a un transtor

no altamente mejorable.

Aunque los médicos tienen un papel de gran importancia para advertir a la po

blacién de los riezgos, en Gltima instancia es la comunidad en conjunto la

que debe brindar las soluciones. Existe una excepcidn: el reconocimiento de
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factores alérgicos y su supresifn o su tratamiento eficaz son de estricta

responsabilidad del médico. (2)

PRONOSTICO:

El pronbstico inmediato para la vida del paciente es favorable. Se trata
de un padecimiento cuyo peligro esti en su rebeldia al tratamiento y en que
su prolongacién por muchos afios, puede llevar al paciente a una enfermedad

habitualmente irreversible, como es el enfisema pulmonar obstructivo.

Cabe esperar la disminuci6én de la tos y del esputo, si se ha suprimido el

irritante y se a registrado cierta regresifn de los cambios histiolbgicos.

Para sentar un prondstico se deberid tomar en cuenta:
El tiempo de evolucién; el ataque bronquiolar; el ataque parenquimatoso pul
monar; la edad del paciente; la existencia o no de enfisema pulmonar y la

fase evolutiva del mismo, la insuficiencia resoiratoria, etc.

La mortalidad depende en gran parte del desarrollo de cambios obstructivos

generalizados en los bronquios. (2,3) : .
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B R ONOQU I A L

El alma es un vaso que sdlo sc llena
con la eternidad.

Anado Nervo.
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ASMA BRONQUTIAL

INTRODUCCION:

La palabra asma se origina del griego asthma, que significa jadear.
Hasta mediados del siglo XVII, se decia asma para caracterizar los
padecimientos asociados con la falta de aire. Aunque en la actuali
dad se utiliza la palabra para describir una enfermedad respiratoria

especifica. (Dres. Tzipporah Sklar y Michael Sy.). (13)

Las descripciones que permiten reconocer el asma se remotan a la an-
tigiledad. AlGn actualmente el epidemiélogo, que trata de investigar
§obre esta enfermedad, tiene dificultades por un problema conocido a
lo largo de los siglos y que tan certeramente ha comentado Osler:

"No todo lo que silba es asma" (Profr. F.E. Speixer.). (14)

El término asma bronquiél se utiliza habitualmente para definir la
situacién de un grupo variado de pacientes cuyo elemento comln 16
constituye la presencia de amplias variaciones, en corto espacio de
ﬁiempo, de la résistencia al flujo aéreo en las vias aéreas pulmona-

res.

Estas variaciones de resistencia pueden estar relacionadas con fac-
tores ambientales reconocidos (antfigenos, estimulos ffsicos o quimi-
- cos, ejerciciv) o pueden producirse esponténeamente sin causa exter-
na aparente. E1 concepto llevaimpl icito 1la nocién de hiperreactivi-

dad de las vias aéreas. (E. Benlloch Garcia y B. Togores Solivellas).

(8) .
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E1l asma se le engloba dentro de la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), al cual también sc¢ le conoce con el nombre de obs-
truccibdn crdnica al flujo aéreo (OCFA). (V. Marco Martinez y B. To-

gores Solivellas). (8).

DEFINTITCTION:

Las definiciones de que constituye el asma bronquial pueden variar
ampliamente en la actualidad. Son usualmente un reflecjo del grupo

médico al cual el autor de la definicidn pertencce.

M4s adn nuestros conocimientos deben irse modificando en sus defi-
niciones y reestructurando las clasificaciones. Observemos la com-
paracién de estos dos puntos de vista norteamericanos a una defini-

cibn y que estin separados por sbélo 5 afios de diferencia.

En 1962 Menecly et al. escribidéd "E1 asma es una enfermedad de los
conductos respiratorios caracterizados por una disnea de tipo obs-
tructivo que es predominantemente espiratoria, reversible por lo me

nos parcialmente, y de severidad y duracién variable".

Por otro lado en 1967 la Asociacién Nacional de Tuberculosis de los
Estados Unidos dio la siguiente definicién: E1 asma es una enferme-
dad que se caracteriza por una respucsta aumentada de la trfiquea y
bronquios a diversos cstimulos y se manificstan por la dificultad

de respiracibébn debido a un estrechamiento generalizado. Este estre



chamiento es dinémico y cambia en grado, as{ como desaparece espon-
tineamente o por la terapia. El defecto bésico parcce ser un "es- .

tado alterado' del paciente. (Profr. H. Herzog). (15)

Otros autores definen el asma con los siguientes criterios:

"El asma es una enfermedad del aparato respiratorio qaracterizada
por episodios recurrentes de disnea espiratoria ocasionada por un
gran nimero de estimulos. Esta respuesta se traduce como un estre~
chamiento de los bronquios. Estos episodios son habitualmente re-
versibles, ya sea en forma esponténea o mediante tratamiento ade-

cuado". (Dr. Gustavo Ramirez). (12)

Los médicos del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias
(I.N.E.R.), definen al asma bronquial de la Siguiente forma:

"Es un trastorno bronquial de hipersensibilidad que se caracteriza
por obst;uccién reversible de la via aérea, producida por la combi-
nacién de edema de la mucosa, constriccién de la musculatura bron-

quial y secresién excesiva de moco". (16).
Se le puede dividir en: extrinseca e intrinseca.

La priméra es consecuencia de la sensibilizacién de la mucosa bron-
quial por anticuerpos especificos alltejido. En la segunda la reac
cibén bronquial ocurre como respuesta a estimulos no inmunitarios co
" mo infeccién, inhalantes irritantes, aire frio, ejercicio y desajus

te emocional. (13)
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"Se define el asma como una enfermedad obstructiva reversible de las
vias respiratorias, caracterizada por una respuesta incrementada a
una variedad de estimulos; fisiolégicamente se manifiesta por un es-
trechamiento extendido del érbol traqueobronquial. La gravedad pue-
de variar, ya sea de manera espontinea o como resultado del trata-

miento'. (Dres. Tzipporah Sklar y Michael Sy.) (13)

Para muchos enfermos el asma es un verdadero sinénimo de disnea.

(Dres. William N. Sokol y Gildon N. Beall). (10)

EPIDEMIOLOGIA.

Las estadisticas sefialan que el asma afecta casi a un 2% de 1la pobla-
cién de los Estados Unidos de Norteamérica y que esta cifra es bas-

tante parecida en 1la méyoria de los pafises de América Latina.

Este padecimiento puede comenzar a cualquier edad, pero mis del 50%
de los casos se desarrollan antes de los 10 afios y una tercera par-
te adicional antes de los 40. Entre los nifios hay una marcada pre-
ferencia por los varoneé, la relacién es generalmente de 2:1, estas

cifras permanecen pricticamente invariables hasta los 30 aifios.

El asma es una afeccién muy frecuente, que afecta alrededor del 5%
de los nifios y tiene una incidencia en la poblacién.del 2,3%. vLa ma 1
" yor pérte de los pacientes (65%) sufren esta enferme&ad antes de los
5 aiios de edad y no hay preferencia por ningﬁn sexo. Alrededor de

un 30% de los pacientes asmiticos infantiles continuan con la emfer-

medad durante toda la vida.
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La frecuencia del asma se ha estimado entre un 2 y un 2.5%; el asma
puede darse a cualquier edad, aunque se inicia en la mayoria de los
casos en la infancia. Un 65% de las asmas infantiles aparecen an-
tes de los 5 afios de edad. E1 asma infantil es mis frecuente en
los nifios que en las nifias en una proporcién de 2:1, el asma del
adulto, en cambio, parece ser mids frecuente en la mujer que en el

hombre.

Lascrisis de asma pueden ser muy angustiosas, pero los fallecimien
tos son muy poco frecuentes y sbdlo se dan en un 1% aproximadamente
de los asmiticos cada afio. El riesgo letal es, por el contrafio,
mucho més elevado en los enfermos que requieren hospitalizacién re-

petida, ya que puede llegar a ser de un 3.3%.

La repercusién principal del asma reside, de hecho, en la perturba-
cién de la calidad de vida y, desde el punto de vista socioeconémi -

co, en el costo del tratamiento y el tiempo de trabajo perdido.

El comienzo de.la enfermedad depende de la edad y a determinadas
‘edades; asi como del sexo. Del 75% al 90% de 1los casos, la enfer
.medad éohienza antes de haberse cumplidé los 40 aﬁos. A edades in-
feriores a los 5 afios enferman mis los nifios que las nifias. Entre
los 5 y los 9 afios la incidencia es la misma para ambos sexos, Yy
luego parecen enfermar con una frecuencia algo mayor las mujeres

que los hombres hasta los 60 afios de edad. (8, 12, 14)
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ETIOLOGTIA.

El asma bronquial es una condicién patolégica en la que se ven im-
plicados miltiples mecanismos patogénicos y para lo que no hay en

la actualidad una teoria que los agrupe coherentemente a todos.

Etiolbégicamente es una enfermedad heterogénea y multifactorial, en
consecuencia y para fines clinicos se ha considerado de utilidad
clasificarla por el estimulo principal que la origina o se asocia
al episodio agudo. Algunos de los factores descencadenantes son:
Predispositién hereditaria, confaminacién ambiental, aspectosvcli-
méticos, ocupacién, infecciones (de tipo viral y bacteriaho), al-

teraciones de la conducta y actividad fisica. (14)

Entre estos factores podemos distinguir entre los de naturaleza exé-

gena (asma extrinseca) y otros de origen endbégeno (asma intrinseco).

Los factores exégenos mis importantes son: infecciosos, contaminacién
de las vias aéreas y alérgicos; de este Giltimo factor destacan los
alergenos inhaiados, que juegan un papél muy importante, éstos son:
polvo doméstico, pbélenes, varios alergenos caseros, pelo de animales,

etc.

Entre los factores endbgenos pueden ser la personalidad del indivi-
duo, que condicionan la disposicién patolégica y son: sexo, condi-
cibén social, herencia, actividad fisica, alteraciones de la conduc-

ta, etc. (15).
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FACTORES PREDISPONENTES

Entre los factores de riesgo relacionados con el desarrollo y empeo-
ramiento del asma se encuentran: la edad; el sexo; factores alérgi-
cos (alergia con respecto a sustancias presentes en el medio ambien
- te: pélenes u otras sustancias vegetales, polvos, pelos de animales,
insectos, etc.); factores ipritativos:'(anhidrido sulfuroso, 6xidos
de nitrégend, aldehidos, gases halogenados); factores infecciosos
(infecciones virales y bacterianas); factores psicosométicos (pro--

blemas de la personalidad); factores hereditarios. (10)

ANATOMIA PATOLOGICA.

Aunque la obstruccibén reversible de 'las vias aéreas no se acoﬁﬁaﬁa
probablemente de modificaciones anatémicas patentes, si se observan
anomalias caracteristicas en el curso del asma, en las formas gra-
ves o fatales: se trata de una obstruccién bronquial difusa produci-

~da. por moco trasllcido y viscoso.

Elyexémen histolégico de los bronquios de los enfermos fallecidos

pone de manifiesto:

1) La presencia, en gran nﬁmero, de células epiteliales descamadas
.y eosin6éfilos-en los tapones de moco; 2) Un espesamiento del mscu-
1o liso bronquial, que puede ser debido al espasmo de la musculatu-
ra lisa y, habitualmente, un espesamiento de la membrana basal sub-

mucosa; 3) Los estudios de inmunifluorescencia ponen de manifies-
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to la presencia de depbsitos de inmunoglobulinas, de diversos tipos,
aunque dicha presencia todavia no ha podido relacionarse exactumeﬁte
con la patogenia de la enfermedad; 4) En todos los casos, se obser-’
va a la vez una proliferacidén importante de glindulas submucosas
productoras de moco y un aumento considerable del nGmero de células
mucosas caliciformes; 5) La mucosa y la submucosa estén en gencral
edematosas y presentan en la mayorfia de los casos infiltracibn por

eosinéfilos (2, 3, 5, 6)

FISTOPATOLOGIA.

Los bronquios dependen, en su mayor parte, del control del sistema
nervioso auténomo. Las estimulaciones vagales y colinérgicas, pro-
vocan una broncoconstricciédn: por otra parte, ante la relativa po-
breza de 1la inervacién simpltica del pulmbén, las influencias simpé-
ticas se producen esencialmente por mediacién humoral. La mayoria
de los receptores bronquiales adrenérgicos son aparentemente recep?
tores de tipo ; la adrenalina y horadrenalina provocarin pues, una
broncodilatacién. De lo descrito anteriormente, s6lo son teorias

fisiopatolbgicas del asma. (2, 4, 6)

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Il comienzo es habitualmente progresivo (entre una y varias horas),

pero la crisis pucde agravarse al cabo de pocos minutos. El asma




espasmbédico es mis frecuente por la noche. E1l enfermo puede quejar-
se, asi mismo, de tos nocturna, con pocos signos funcionales, duran-
te el dfa. Una crisis simple puede concluir con la espectoracién de
algunos tapones de moco. Una crisis més intensa puede agravarse du-
rante varios dias 0 semanas, con espectoracién de moco claro y disnea
creciente. Un ataque de tos intenso puede provocar un sincope. El in
cremento del trabajo respiratorio puede provocar la aparicién de do-

lor toricico. La hipoxia se acompafia de agitacién y ansiedad.

La crisis de asma pone en peligro el prondstico vital cuando el volG-
men espiratorio miximo en un segundo (VEMS) esté muy disminuido y no
mejora con la administracién de broncodilatadores, y cuando se asocia
uno o varios de los siguientes signos: 1) E1l enfermo se encuentra
ansioéo y agitado; 2) se coloca tfpicamente en posicibén sentada in-
clinado hacia adelante y con los hombros encogidos; 3) le cuesta mu-
cho recobrar el aliento y espira con dificultad y muy lentamente;

4) es frecuente observar taquicardia; 5) se observa pulso paradéji-
co en cerca de un 50% de los asméticos hospitalizados; 6) trastor;
nos de la conciencia; 7) cianosis dlfusa; 8) neumotérax O neumome -
diastino; 9) anomalias del ECG; 10) una Pa0, inferior a 60 mm Hg;

PCOZAaumentada, cualquiera que sea el ?rado.

A la exploracibén fisica del tbérax se observa: 1) aumento de difimetro
anteroposterior del térax; se oyen estertores de timbre musical du-
rante los dos tiempos respiratorios (sobre todo durante la espira-

cibén; 2) Térax hipersonoro a la percusiébn. (6, 10)
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DIAGNOSTICO.

La heterogeneidad de la enfermedad asmética impone que, para afirmar
el diagnbéstico, se cumplan una serie de criterios coherentes basados
en los antecedentes personales y familiares, as{ como en la explora-

cibén fisica y los exidmenes complementarios.

El diagnéstico de asma es sumamente probable cuando la anamnesis po-
ne de manifiesto episodios discontinuos de opresién toréicica, tos,
disnea y sibilancias, que se resuelven espontdneamente o bajo los

efectos del tratamiento.

Habida cuenta de la responsabilidad -por lo menos parcial- de la he-
rencia, los antecedentes familiares de asma constituyen un valioso
argumento en favor de la enfermedad. Sin embargo el criterio funda-
mental eé la puesta de manifiesto de una reversibilidad de la obs-
truccién de las vias aéreas a rafz de 14 administracién de un bron-
codilatador esténdar. El descubrimiento de una acentuada eosinofi-
lia en 1la expectoratién -0 en la sangre- en presencia de uﬁa obstruc
cibn de las vias aéreas concuerda perfectamente con la reversibili-

dad de la obstruccién. (4, 5, 13).

ESTUDIOS RADIOLOGICOS.

“En la mayorfa de los pacientes con asma la radiologia toricica es

normal en las intercrisis, y su principal interés reside en descar-

tar lesiones que puedan ir asociadas a disnea sibilante como enfi-
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sema, bronquiectasias y obstruccién de la tréquea o bronquios prin-
cipales, o sugerir la presencia de enfermedades pulmonares que pue-
den cursar con asma, como las vasculitis, o complicaciones del asma

como pueden ser las neumonias o el neumomediastino. (2, 6).

Durante lascrisis, la radiologfa tordcica puede ser normal en muchos
casos, pero lo mis -aracterfistico es la existencia de hiperinsufla-
cibén torécica, diéfragmas bajos y aplanados y aumento del éspaciof
retroesternal. Es frecuente observar 1la inversién de la concavidad
diafragm&tica. La movilidad del diafragma a radioscopia est4 dismi-

nuida y guarda relacifn con el grado de dbstruccién;

La vascularizacién pulmonar, tanto central como periférica, Suele
ser normal, lo que la diferencia déllenfisema. En algunas crisis
imbortantes las arterias pulmonares hiliares pueden estar moderada -
mente aumentadas. La silueta cardiaca suele ser normal salvo la

posicién mis vertical debido ‘a la insuflacién torécica.

En los pacientes con asmas intrinsecas o mixtas se pueden observar
frecuentemente imégenes tubulares en las bases por engrosamiento de
las paredes bronquiales, que guardarfan probable relacién con infec

ciones ctbnicas o repetidas.

En estos pacientes deben ser estudiados de forma sistemética los se-
nos paranasalés con el fin de descartar la afeccibén de los mismos

hecho no infrecuente sobre todo en las asmas intrf{nsecas. (2, 6).
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EXAMENES DE LABORATORIO.

La capacidad vital, VEF1 y la proporcién VEFl/CV estén disminuidas.
El volumen residual esté aumentado y si 1la obstruccién al paso del
aire es intensa y prolongada también puede estar aumentada la capa-
cidad total del pulmén. La resistencia de 1a via aérea es muy ele-
vada; la PO, arterial estd disminuida por trastorno en las relacig
nes entre ventilacién y riego sanguineo; una VEF1 de menos de un 1i
tro casi siempre se acompafia de disminucibén de 1la PO2 arterial, y
en el estado asmatico la PO2 arterial puede alcanzar valores muy ba
jos y alarmantes, aunque casi siempre por encima de 50 mm de Hg.

En el asma moderada 1la PCO, muchas veces es béja; indicando hiper-
_ventilacién; la sangre periférica muchas veces muestra eosinofilia;
no es rara una leucocitosis polimorfonuclear ligera; el estudio mi-
croscépico del esputo demuestra eosinofilia y también largos cris-
tales estrechos, los llamados cristales de Charcot-Leyden, que se
cree provienen de eosinéfilos, de los cuales siempre van acompafia-

dos. (8, 13).

‘TRATAMIENTO.

Tratamiento de la crisis de asma. Formas benignas o medias.

Lascrisis de escasa gravedad pueden resolverse espontineamente con
-1a expectoracién de algunos esputos perlados o bien pueden requerir
la administracibén oral de un broncodilatador a base de efedrina o

de derivados de la teofilina.
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Las crisis mis graves pueden no ser sensibles, a los broncodilata-
dores orales y requieren entonces una inyeccién subcuténea de adre-
nalina o de terbutalina, ademés de la administracién regular de
broncodilatadores durante varios dfas. Pueden resultar también ne-
cesarias inhalaciones regulares de broncodilatadores en pulveriza-
cién durante un periodo limitado. Las diferentes modalidades evo-
lutivas de la crisis dependen quizi de la localizacién de 1la obs-
truccién de las vias aéreas; la constriccibn de los bronquios peri-

féricos y la obstruccibn por tapones de moco.
Los aerosoles de -estimulantes, asociados a un- estimulante como la

neosinefrina, pueden resultar necesarios para combatir el edema .de

la mucosa, asi como la orciprenalina. (10, 13).

'FORMA GRAVE: ESTADO DE ' MAL "ASMATICO.

La crisis que resiste a las ferapeﬁticas habituales representa la
complicacibén mis grave del asma. Se debe pues, prevenirla a toda
costacon un tratamiento precoz y muy enérgico en cuanto las crisis
habituales tienen tendencia a seguirse muy de cerca o a ser muy in-
tensés..'Una vez instalado, el estado de mal asmitico, el enfermo

debe ser hospitalizado.

Los sedantes deben ser proscritos porque deprimen la regulacibén res
piratoria; los pacientes se encuentran muchas veces deshidratados

y necesitan entonces perfusiones de liquidos; por otra parte, un
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90% de las crisis de asma se acompaiian de una hipoexemia con una

Pa0, media de 69 mm de Hg.

Todo estado de mal asmético impone un anélisis inmediato de los ga-
ses de la sangre arterial, determinacibn que debe ser rcpetida con
regularidad, con objeto de controlar la evolucién. La hipoexemia
se corregiri mediante la inhalacidén de oxigeno humidificado, a un
ritmo del orden de tres a cuatro litros por minuto. Si llegara ha-
ber hipercapnia en la crisis, éste serfia un elemento de mal pronbs-

tico y anuncia un fallo respiratorio.

El tratamiento debe iniciarse con una dosis de ataque de teofilina
por via intravenosa (5.6 mg/Kg), inyectada en 20 a 30 minutos; es-
ta dosis se reducird o suprimird si el enfermo ha recibido ya tco-
filina en las ﬁltimas seis horas. Se recomienda realizar determi-
naciones plasmiticas regulares de teofilina con objeto de asegurar
el mantenimiento de concentraciones terapedticas del orden de 10 a

20 mg/ml.

La corticoterapia es imperativa en todqs aquellos enfermos tratados
con corticoides durante 1los nueve meses anteriores a la crisis, asf{
como en los pacientes refractarios a las dosis mlximas de broncodi-
latadores. Surten un efecto retardado, tanto por via intravenosa

como por via oral, pero los enfermos experimentan habitualmente una

.mejoria subjetiva al cabo de cuatro horas,

El primer parfmetro que mejora de forma persistente es la capacidad

vital, seguida del VEMS y del volumen espiratorio midximo. La fre-
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cuencia cardiaca es la (Gltima en normalizarse. El tipo de corticoi-
de y la via de administracién no parecen influir en la eficacia cli-
nica de este tratamiento. La corticoterapia impone el mantenimiento
de un enérgico tratamiento broncodilatador hasta que se manifiesta
el efecto de los corticoides. E1l esquema terapeﬁtico esti4ndar con-
siste en una inyeccién intravenosa de 3 mg/Kg de hidrocortisona ca-
da tres horqs durante las primeras veinticuatro horas, seguida de

la administracién oral de 80 a 100 mg de prednisona durante las 24
horas siguientes, con una posologia progresivamente decreciente a

lo largo de un periodo de diez dfias.

Se instituye habitualmente una antibioterapia después del anélisis

de una muestra de espectoracién. (10, 12, 1;).

" 'TRATAMIENTO DEL ASMA CRONICO.

El tratamiento del asma con disnea continua es, asimismo continuo,
‘aunque es raro que sea suficiente un solo medicamento, incluso cuan-

do se trata de una asociacién.

Simpaticomiméticos.

La efedrina o los fArmacos mis recientes con accién estimulante pre-
dominante, como la terbutalina o la orciprenalina, soh poderosos

‘broncodilatadores que deben ser utilizados a las dosis mis altas com
patibles con una buena tolerancia. La efedrina, muchas veces es ine

ficaz en el asma crbnico. La terbutalina se administra habitualmen-
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te en dosis de 5 mg, tres o cuatro veces al dia, y la orciprenali-
na se utiliza en dosis de 20 mg cada 6 a 8 horas. Los temblores y
las palpitaciones son unos efectos secundarios frecuentes, pero van

disminuyendo a medida que se prolonga el tratamiento.

Teofilina.- Para el tratamiento de fondo del asma. E1l margen en-
tre dosis terapeltica y dosis téxica es mis bien estrecho y las do-
sis necesarias para suprimir el broncoespasmo pueden variar de uno

a ocho.

Las manifestaciones de intoxicacién por teofilina son las siguien-
tes: indigestién, diarrea, naﬁseas'y vémitos, cefaleas y temblores.
Cabe la posibilidad de reducir los riesgos ajustando la posologia
en funcién de la concentracién plasmitica de teofilina, que debe

mantenerse en la zona terapeﬁtica de 10 a 20 mg/ml,

Cromoglucato sbédico.- Este medicamento posee una accién sobre el
broncoespasmo cuando se inhala en los pulmones. Actﬁa al parecer,
' sobre los mastocitos, inhibiendo la liberacién de mediadores quimi-
cos en el curso de las reacciones alérgiéas. La dosis habitual es

de dos inhalaciones (100 mg) cuatro veces al dia.

Los corticoides.- Estos se imponen sélo cuando las demis medicacio-
~nes no han conseguido mejorar el asma de forma suficiente. Son una
gran ayuda cn los casos de asma grave, aunque han de administrarse

por via general a dosis altas o bien durante largos periodos. Sus
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efectos secundarios son bien conocidos: hipercorticalismo, inhibi-
cibén del eje hipotilamo-hipofiso-suprarrenal y, en definitiva, dis-
minucién de la esperanza de vida. La corticoterapia mejorléolerada
es la inhalacién de dipropionato de beclometasona, a dosis de 100 mg
(dos inhalaciones) cuatro veces al dia. Si este tratamiento por
inhalacién sigue siendo insﬁficiente para controlar el asma, la ad-
ministracién de prednisona a una dosis de 10 a 15 mg diarios, cada

dos dfas, a las ocho de la mafiana, constituye un amal menor.

Esta pauta terapelitica asegura una excelente prevencifén en la mayo-
ria de los ésméticos, al tiempo que evita las consecuencias de la
depresién de las suprarrenales el dia que el enfermo no toma predni-
sona. Ademés la prednisona no induce una linfopenia ni una monoci-
topenia, como tampoco suprime la hipersensibilidad de tipo IV, a do
sis inferiores a 100 mg. cada dos dfas. No se conocen todavia los .
efectos a largo plazo de la administracién de corticoides segﬁn es-
ta pauta‘terapeﬁtica en lo que se refiere a la aparicibén de osteo-

porosis, cataratas, litiasis renal, diabetes y esperanza de vida.

Al igual que en el caso de la benclometasona inhalada, es necesario
en ocasiones complementar este protocoio cada dos dias con breves
curas de prednisona cotidiana a fin de controlar el asma. En los
muy contados enfermos que requieren una corticoterapia diaria, la
dosis total debe ser administrada a las ocho de la mafiana con obje-

~to de estimular el ciclo secretor normal de las suprarrenales.
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Inmunoterapia.- La desensibilizacién con extractos antigénicos, cu-
ya responsabilidad en el asma ha sido demostrada con la ayuda de
pruebas de provocacién bronquial, ha dado buenos resultados, en las
alergias a} polen de césped, hierba cana, y a los polvos domésticos,

pero no en lo que se refiere a las vacunas bacterianas.

Esta justificado intentar una inmunoterapia para otros antigenos,
siempre que exista una buena correlacién entre signos funcionales y
las pruebas cuténeas. Utilizada en el momento oportuno y a dosis
suficientemente altas, la desensibilizacién constituye un coadyu-
vante valiosisimo en el tratamiento del asma atlpico. (2, 5, 6, 9,

10, 12, 13).

TRATAMIENTO (I.N.E.R.).

Se divide en 2 fases: 1la del tratamiento del ataque agudo y el de

sostén.

Fase Aguda.

1. Reposo.

2, Antibi6ticos, deben de tratarse vigorosamente las infecciones
frecuentes, causa de descomposicién como en la mayoria de los pade-
cimientos neumolégicos. Antes se deberi, solicitar estudio de pié-
genos, hongos y otros microorganismos patégenos, en 15 expectora-
'cién; y mientras se recibe el resultado, iniciar con penicilina y
si el paciente es alérgico a este férmaco, se puede emplear eritro-

micina.
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3. Mantener una hidratacién adecuada. Con esto se consigue evitar
la deshidratacién y licuar las secresiones.

4. Epinefrina. Se debe de usar con mucha cautela en pacientes hi-
pertensos o con angina de pecho. (1:1000) 0.2-0.5 c.c. por via sub-
cutinea, puede repetirse en una o dos horas.

5. Aminofilina 0.25 g en 10 6 20 c.c. de solucibn salina por vfa in
travenosa. Se puede usar éstac>e1 medicamento anterior.

6. Corticoesteroides. Cuando no 'se responde adecuadamente con los
medicamentos anteriores, se asocia [idrocortizona 100 a 200 mg IV

Yy que posteriormente se valoraré segﬁn la respuesta obtenida.

Hay quienes recomiendan el uso simulféneo de corticoesteroides ora-
les, de ellos la Prednisona, 40 a 60 mg/dia en dosis divididas y

que se van reduciendo gradualmente'hasta 0, en 7 a 10 dias.

7. Oxfgeno.- Por la hipoxemia que hay esté indicado en dosis de 2

a 3 litros por minuto. |

8. Mantener adecuada hidratacién.

9. Posicién semifowler para mejdrar.la;ventilacién mediante un mini-

mo de esfuerzos.

Este tipo de pacientes debe de enviarse a un servicio de urgencias,
donde se valorari, si amerita o no internamiento; ya que en ocasio-
nes, el jadeo y sibilancias, as{ como la insuficiencia respiratoria

- a pesar de emplear incluso las medidas anteriores.
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1. Se hospitaliza y se inicia con: Aminofilina 6 mg/Kg durante mis
de 20 minutos (debe investigarse si anteriormente se le aplicd es-
te medicamento, con lo cual se reduciri la dosis).

2. Después se continuaré con Aminofilina IV, 1 mg/Kg/hrs. Las do-
sis se reducir&n en pacientes con hepatopatia e insuficiencia car-
diaca congestiva.

3. Corticoes eroides, Hidrocostizona 4 mg/kg 1I.V. cada 4 horas,
hasta que haya mejoria. La Prednisona 20 mg 3 veces al dfa, puede
emplearse al mismo tiempo y continuarse en dosis decreciente cuan-
do los corticoesteroides intravenosos no son necesarios.

4. Oxfgeno.

5. Hidratacién. La deshidratacién se presenta con frecuencia y de-
be corregirse con reemplazo intravenoso continuo.

6. Percusibén de térax.- Ayudaré a despejar las secreciones adheren-
tés.

7. Se debe solicitar también, gasometrias,'cada hora al principio
cuando la hipoxemia no desaparece, la elevacién de PaCO2 son impor-

tantes para valorar si se debe intubar al paciente. (16).

PRONOSTICO.

El asma es una enfermedad crénica con recidivas periédicas durante
afios, quizi toda la vida del paciente, no se dispone de ningﬁn tra
~tamiento curativo para esta enfermedad, aunque no es rara la recu-
.peracibn esponténea, sobre todo en el asma infantil, la tercera par
te aproximadamente, de los casos que comienzan en la infancia, se

recuperan al llegar a la edad adulta. M&s tarde la tendencia a la



recuperacién esponténea es mucho menor. Casi todos los pacientes
con comienzo de asma en etapa avanzada de la vida, seguirfn moles-

tos con esta enfermedad durante toda su existencia.

Las crisis pueden ir empeorando progresivamente, ser mis frecuen-
tes, y las remisiones menos completas. Los factores descencadenan
tes inespecificos, como infecciones respiratorias, alcanzarin ma-
yor importancia. Muchos tendrin obstruccién de via aérea crénica

y continua, con exacerbaciones agudas intercaladas.

LLa mortalidad por crisis asmiticas es relativamente pequefa, pero
los pacientes con estado asmidtico grave e insuficiencia respirato-

ria tienen mortalidad elevada. (6, 12).
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E N F I S E M A

INTRODUCCION:

La palabra enfisema, prdviene del griego, que significa "insufla-
ci6n"; fue introducida por LaenneC'para describir el estado de 1la
"vesicula' pulmonar excesivamente insuflada y parcialmente destrui
da. Por desgracia muchos autores mids tarde adaptaron el término
para el sindrome clinico de disnea, tos y esputo, con los cuales
muchas veces se asocia el enfisema. Esto creé.confusi6n, porque

puede observarse un cuadro clinico similar sin enfisema. (8)

Bronquitis y enfisema son fases de una misma enfermedad. La pri-
mera fase es la bronquitica, y si esa primera fase pefdura el tiem
po suficiente, 11evaré a la segunda, que es el enfisema pulmonar,
Recientemente se ha incluido esta enfermedad dentro del concepto
de "enfefmedad pulmonar obstructiva crénica", que se abrevia con
. la sigla EPOC. Dentro de esos términos englobamos. varias éituacig
nes de las cuales la més importante es, indudablemehte, el binomio

. bronquitis-enfisema. (RST[.

‘DEFINICION:

La definicién m4s aceptada es la que admite la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS): "El enfisema es un trastorno del pulmén caracte-
rizado. por un aumento anormal del calibre de los espacios aéreos

mis alld de los bronquiolos terminales, con cambios destructivos
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irreversibles en sus paredes'". (8)

ETIOLOGIA:

La causa fundamental de la bronquitis crénica y del-enfisema, es

el fumar, particularmente cigafrillos.' Es posible que. fueran des-
conocidos de no existir el tabaco. 'Se ha implicado también a la
polucibn atmosférica, pero también en ausencia de consumo de ciga-
rrillos, por si sola, no estid probado que pueda producirlo. Lo que
si es cierto es que la polucibén atmosférica por su accibn irritati-
‘va, act@Ga como factor descencadenante de exacerbaciones. Entre
otras causas asociadas al eﬁfisemé tenemos: la espondilitis reumé-
tica, anormalidades de la estructura elfstica del pulmén; tubercu-

losis pulmonar crénica; edad avanzada.

" 'EPIDEMIOLOGIA:

El enfisema es mis frecuente en la poblacién de bajo nivel socioeco

nbémico.

En las estadisticas necrépticas, se ha encontrado en 5-10% de los
casos. La enfermedad se manifiesta sobre todo entre los 55 y 65

afios. La distribucién sexual revela 3 veces mis la incidencia del

proceso en el varén que en la mujer.
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Se ha comprobado que la incidencia de esta enfermedad es algo mayor
en las Areas urbanas. También se ha observado cierto predominio
del mal en las capas sociales bajas, donde existe hacinamiento y

condiciones de vida ambientales e higiénicas desfavorables.

PACTORES PREDISPONENTES: .

En las grandes ciudades como la nuestra que viven ya condicionesb
ektremas en cuanto a smog, todos los habitantes deberfan padecer
enfisema si fuera cierto que el medio ambiente es un factor prima-
rio para su génesis, afortunadamente, no es asi; tiene enfisema el
fumador empedernido. Y secundariamente se le podré agregar el smog

de la ciudad.

También de manera secundaria podrian mencionarse los aspectos ocu-
pacionales. En los ambientes en donde se respira mucho humo duran
te mucho tiempo o de manera muy general, todo aire contaminado es
nocivo para el pulmbén, y hay ciertos ambientes que estén mis con-

taminados, como es el caso de las minas. (5 y 8).

FISIOPATOLOGIA.

El aire residual esté aumentado, y la capacidad total aérea del pul
mbén hiperdistendido. La ventilacién mixima est4 reducida, pero a

] : . B
pesar de esto la sangre de no muy pocos enfisematosos absorbe la

mayor parte del 0, que es capaz de cederle el aire alveolar y
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92-95% de su hemoglobina arterial estd saturado por 02. En el en-
fisema avanzado es frecuente la insuficiencia respiratoria del en-

fisematoso y es fundamentalmente obstructiva.

La retraccién pulmonar fisica estd disminuida por pérdida de la -
elasticidad substancial del pulmbén, lo que favorece su insuflacién
y el abombamiento del térax en posicibn inspiratoria. Las fuerzas
espiratorias necesarias para vencer esta falta de elasticidad cam-
bian el tipo de respiracién (disnea espiratoria), aumentando las
resistencias frente al acto espiratorio. Para hiperventilar el té-
rax se ve bien que al incrementar las fuerzas espiratorias la presibm
intratorécica actia colapsando mis los bronquio]os,‘y al cerrarse
6stos aumentan el atrapamiento del aire en los alveolos y por en-

de el volumen residual.

El trabajo respiratorio est4 aumentado en el enfisema y de ahi el
sintoma subjetivo de la disnea, con la finalidad de economizar -

fuerzas, la vontilacién disminuye, con la natural consecuencia de
la hipoxemia Y de la hipercapnia, registrables en la sangre arte-

rial, que sale del pulmén insuficientemente renovado.

La mayor oxigenacifén y el exceso del C0, alveolar provoca el cono-
~cido espasmo y aumento de las resistencias en el circulo pulmonar,

y los casos siguientes cor pulmonale. (5)

En la necropsia se observa aumento del dilmetro del. volumen pulmo-
: [}

nar; difmetro AP, doble del normal; diafragma deprimido; no tienen
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elasticidad los pulmones; se encuentran recubiertos de vesfculas
aéreas visibles y ampollas trasl(cidas; existe pobreza del tejido
elistico; hay esclerosis de arterias pulmonares; cambios inflama-
torios crbnicos, atrofia de la estructura de sostén de bronquios

(caracter{stica del enfisema avanzado). (4)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Bntre las molestias causadas por el enfisema destaca la disnea en
todo esfuerzo corporal. - Fatiga al hablar y subir escaleras, que-
dando sin aliento si hablan al mismo tiempo. La disnea se presen-
ta con espiracién silbante, ruidosa, prolongada y entrecortada por
golpes de tos; una caracteristica importante del enfisematoso gra-
.ve, es que soplando no puede_apagar una vela colocada a 20 cm de

la boca. Cuando el proceso morboso estid muy avanzado, el trastor-
no espirétorio puede adoptar formas peligrosas por la imposibili-

dad de espectorar el moco bronquial (broncoplejia).

La tos, puede ser seca o.prpductiva, generalmente matutino.. En los

accesos de tos los pacientes enfisematosos sufren sincopes. (5)
Hay pérdida de peso, anorexia, y sensacién de malestar,

 La clasificacibén funcional de los sintomas es: Grado I, el que pre
senta disnea al subir colinas y escaleras. Grado II, presenta
disnea al caminar mis répido que una persona normal. Grado III,
disnca al caminar 100 yardas en terreno plano. Grado IV, disnea

al vestirse o hablar. (4)
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A la exploracién fisica se observa, que el paciente con enfisema
gencralmente es delgado. Los mGsculos auxiliares de la respira-
cibn sobresalen mucho (especialmente los esternocleidomastoideos y
los escalenos). Las fosas supraviculares aparecen algo abombadas

y de una consistencia como de almohadillas de aire. El catilago
tiroides llega a palparse en la fosilla supraesternal (signo de
Epinger). El sonido de la percusién es timpénico, el térax muy
abombado de forma globulosa; hay rigidez torécica por la diferencia
del perimetro toricico entre la inspiracién y la expiracibén; al aus
cultar se nota el murmullo vesicular disminuido y la espiracidn pro
longada, y casi siempre se oyen estertores seccos (roncos y sibilan-
tes) o h@medos a causa de la bronquitis asociada. La mayoria ofre-
cen una respiracién de tipo abdominal y en las fases avanzadas se
ayuda. con la musculatura auxiliar,‘sentados en los brazos apoyados
y forzando los esternocleidomastoideos y elevadores del hombro. So-
plan sin fuerza contra la palma de la mano delante de lua boca. Los
ruidos cardiacos se perciben alejados. Cuando existe insuficien-
cia cardiaca derecha asociada (corpulmonale) las venas cecrvicales
estin distenlidas y existen ingurgitacién al presionar sobre el hi
gado agrandado. Suele registrarse taquicardia. Los enfisematosos
suelen quejarse de sensacibn de distencibén abdominal metedrica con

necesidad de emitir abundantes gases, debido a hipertensién endo-

torficica enfisematnsa. (5),
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DIAGNOSTICO:

El diagnéstico no puede efectuarse fécilmente en vida porque re-

quiere de la demostracién anatomopatolégica de la lesién.

Los antecedentes de tabaquismo crénico o exposicién ocupacional al
polvo a menudo sugiere el proceso causal. Por medio de rayos X én
los que se observa sobredisfensién, obstruccifn, atrapamiento de
aire, destruccibén por hiperclaridad y falta de trama; patologia

vascular con o sin imagen positiva pulmonar.

Las pruebas funcionales denotan disminucién de la capacidad vital
y respiratoria con cifras que nunca alcanzan el enfisema broncége-
no. El diagnéstico es benigno con evolucibén prolongada y bien to-

lerada. (2, 3).

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS:

Cuando existen signos radiolégicos clé;icos de enfisema, no se dan
en més de lamitad de los pacientes en los que ulteriormente la ne-
cropsia ha permitido comprobar 1la existeﬁéia evidente de enfisema,
a veces en sus grados més avanzados. Estos signos radiolégicos

son: Por parte del esqueleto torfcico, pulmones y diafragmiticos.

Entre los esqueléticos, tenemos el llamado, '"t6érax en toenl" y la
horizontalidad de las costillas que ensancha los espacios intercos

tales; de los pulmones, la hiperclaridad de los campos (por lo que
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destaca mucho la estructura hiliar), la pobreza de trayectos vascu
lares en la periferia y la amplitud del espacio retroesternal, que
no se reduce al estirar; los diafragmiAticos, tienen mucho valor

por su efectividad: la menor amplitud de la excursién respiratoria

y el aplanamiento con descenso del diafragma. (5).

En el enfisema extenso especialmente el centro lobulillar, puede

existir sin anomalia radiogrifica. La presencia de enfisema puede
deducirse de la radiografia de térax que muestra reduccién del ca-
libre y nGmero de las ramas periféricas de la arteria pulmonar, ge
neralmente acompafiada de aumento de transparencia del campo pulmo-
nar. Este es el signo que merece mayor confianza. Los datos ra-

diolégicos de enfisema en sujetos jévenes en especial si es basal,
deben hacer pensar en la posibilidad de deficiencia de antitripsi-
na alfa1 (ATA) . La demostracién de lesiones ampollosas es un sig-

no radiolégico de enfisema (2,6).

‘TRATAMIENTO:

Los cambios de arquitectura en el enfisema son irreversibles; por
lo tanto, las medidas terapeﬁticas suelen estar dirigidas a: Pre-
venir, o por 1o menos hacer més lenta la progresién de la enferme-
dad; controlar problemas médicos concomitantes o de complicacibn;
corregir el componente reversible de la obstruccién de la via aé-

rea y emplear medidas de rehabilitacibn,
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De 1la misma forma que en la bronquitis crbnica lo mejor es la pre-

vencién.

Es muy importante evitar los factores que se sabe o se sospecha

que desempefia cierto papel en la patogenia del enfisema.

La terapetica de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi-
va crénica;.debe ir regida por algunos principios bésicos, que in-
cluyen: Consejo y ensefianza adecuada a los pacientes; medidas gene
rales, como nutricién, actividad, cambios ambientales, correlacién
de problemaé médicos concomitantes y complicaciones; tratamiento

de componentes reversibles de la enfermedad, prevencién de su reci-
diva, alivio sintomitico; medidas de rehabilitacién; ayudar a los

pacientes a que aprendan a vivir con su enfermedad y su invalidez.

La curacién de la enfermedad, ya sea en su fase preventiva o reso-
lutiva de 1la infeccién bronquial concomitante se puede tratar con:
Tetraciclinas 4 dfas /semanas, en perfodos de 5 a 10 semanas sobre

todo en invierno. También es Gtil la ampicilina.

Se recomienda el antibiogféma dé_los gérmenes aislados del esputo,
es necesario para ajustar la adecuada4éntibioticoterapia; medica- |
cibén antiflogética y'espasmolitica bronquial con prednisona. Por
ejemplo, 5 a 10 mg cada mafiana después del desayuno ¢ afin mejor,

un dfa s{ y un dfa no; favorecer la espectoracién tomando después
de comer y cenar una cucharada de postre de ioduro de cafeina 6 20

gotas de solucién saturada de ioduro potdsico, 3 a 4 dias por sema-

na.
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Si la broncoconstriccién es muy intensa se recomienda inhalar &dalu-

pent y aerosoles expectorantes.

En la fase de la insuficiencia cardiaca asociada (cor pulmonales);
diuréticos junto con inyecciones de 1/4-1/8 de Estrofosid IV. mez-
clado con Cordalina o Eufilina y una vez lograda la compensacibn,

seguir con media tableta 3 veces al dia de Acetildigitoxina o simi

lar.

Es importante llevar a cabo ejercicios de gimnasia diafragmética,
como la comprensién ritmica del abdomen para elevar el diafragma,
realizando verbigracia, ejercicios respiratorios dentro del baifio
(presién del agua sobre el abdomen). En la prActica habitual se
fecomendaré contar con el mayor nfimero de cifras en voz alta sin

tomar aire (espirando profundamente).

En casos de enfisema basal, se puede pensar en la posibilidad de
deficiencia de antitripsina‘alfal(ATA). En ocasiones hay mejoria'
sorprendente después de administrar corticoesteroides o cromoglu-
cato sbdico, indicio que existen factores alérgicos que causan o
contribuyen a la incapacidad. Si se tiene cualquier duda deberé
hacerse una prueba de tratamiento con estos férmacos, pero en oca-
siones es dificil hacer la diferencia entre 1los efectos especf{fi-
cos y los generales de los corticoesteroides. Las posibilidades
quirGrgicas son escasos, excepto en los enfisemas paraseptales lo-

calizados. (6, 8).
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COMPLICACIONES:

Las complicaciones mis frecuentes son: Neumotérax esponténeos por
las rupturas de las gulas; Cor pulmonale o insuficiencia cardiovas

cular; exacerbacién bronquial; y acidosis respiratoria. (3)

PRONOSTICO:

En las etapas iniciales mejora el pronéstico dependiendo de cada
caso. Malo para la vida en perfodos largos, no hay posibilidad
de recuperacién funcional ni de curacibén. Pacientes entre 55 y 65
afios sobrevida de 10 afios. Enfisema generalizado leve o moderado,
puede ser compatible con cierto bienestar y vida prolongada, si

se combaten los factores susceptibles de broncoespasmo. (3, 4).
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B R ON QU TIET CTASTI A

P W L. M O N A R

Tropezando se aprende a caminar,

Proverbio BdGlgaro.
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BRONQUIECTASIA.

INTRODUCCION:

Los médicos que ejercian la Medicina en la &poca anterior a los tratamientos
actuales de la bronquiectasia con antimicrobianos y procedimientos quirirgi-
cos, seguramente recordarin el estado de sus pacientes cuando llegaban ante
ellos con &sta enfermedad realmente desagradable. Dichos sujetos producian
cada hora grandes vollimenes de esputo fético, y en algunos la fetidez se po-
dfa percibir a grandes distancias e imposibilitaban la convivencia o trato
con otras personas, inclusive compartir una comida con una persona que tuvie

se un olfato normal.

Este tipo de pacientes con frecuencia cursaban por la €poca de la adolecen-~
‘cia o en el comienzo del decenio de los 20 a los 30 afios y pocos tenfian una

supervivencia de mis de 50 afios.

Los transtornos psicolbgicos a menudo eran abrumadores por la inestabilidad
emocional causada por este problema y no era de sorprenderse que muchos de

los enfermos afectados se quitaran la vida.

La bronquiectasié grave en sujetos jovénes entrafiaba mis o menos el mismo
pr(istico de la cardiopatia i‘eumﬁica .gxaire y cabfa esperar la muerte 'entre
los 30 y 45 afios de edad. I;a.'me.rte solia ser éausada por infeccibn grave
de las vias respiratorias due conducia a neumonié o por obstruccién bronquial
con absceso pulmonar y muerte por sepsis, abséeso cerebral metastfsico o

septicemia diseminada.

A partfir de 1950 la mejoria en el tratamiento médico y quirtirgico ha hecho
que el médico en muy pocas ocasiones encuentre dentro de su priictica 1a en--

fermedad con la gravedad y complicaciones mortales como sucedia en el pasado.
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DEFINICION:

La palabra griega '"ectasia'" significa ensanchamiento, por lo tanto bronquiec
tasia representa ensanchamiento de los bronquios. No hay sintomas o signos
directamente relacionados con el aumento de calibre de los bronquios. Sin
embargo para el clinico bronquiectasia suele significar mds que la lesi6n a--
natémica, incluye la infecci6n crbnica o recurrente de los bronquios y la hi

persecrecibn de moco que suele acompafiarla. (2)

ETIOLOGIA:

Las causas de bronquiectasia son diversas, y su frecuencia ha cambiado desde
la introduccién de medicamentos antimicrobianos y el control de la tuberculo

sis pulmonar:

‘ 'a) Actualmente se produce principalmente despu€s de neumonia que puede com

plicar lactos ferina o el sarampifn.

b) La bronquiectasia secundaria a una atelectasia obstructiva infectada re
sultante de neoplasia bronquial se va viendo cada vez con mayor frecuen
cia,

c) la llamada'broaniectasia congénita probablemente resulte de infeccio--
nes y colapso durante la infancia, pero la bronquiectasia asociada con
sinusitis crénica y con situs inversus (sindrome de Kartagener) proba--

blemente sea realmente congénita.

‘ d) 1la muéoviscidosis también puede causar bronquiectasia difusas. (2,5)

EPIDEMIOLOGIA:
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Se dispone de poca informici6n reciente sobre la frecuencia de 1la bronquiec
tasia. Se ha calculado que afecta al 1.3 por 100 de las personas, pero 1o
cierto es que los problemas clinicos importantes por esta causa van volvien
dose raros. La bronquiectasia cilindrica parece que complica la bronconeumo

nia en el 4 por 100, aproximadamente de los casos.

La bronquiectasia afecta a todas las edades y ambos sexos . Mis de la mi--

tad de los pacientes probablemente tenian su enfermedad desde la infancia.

(2,5)

CLASIFICACIONES:

Los tipos morfol6gicos de las bronquiectasias son:
j) Quistica o sacciforme.

2) Varicosa o fusiforme.

3) Cilindrica (6).

FISIOPATOLOGIA:

El calibre de lqs'bronquios intrapu;monares errende de un equilibrio entre
las fuerzas que impulsan hacia'édentro los tejidds conectivos de la pared
bronquial y la traccidn haciaiafuera del tejido pulmonar vecino. Un aumento
de la traccidn hacia afuera no basta para causar dilatacién, tiene que haber
también debilidad de la pared, resultante de ia inflamaéién cr6nica. Ambos
factores pueden coincidir después de atelectasia obstructiva cen infeccifn
crénica, la atelactasia tiende a aumentar la traccibn y la infeccibn crénica

provoca lesibn de tejido conectivo y mlisculo liso bronquial. La dilatacién -
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irregular del bronquio y la lesibn de revestimiento epitelial interfieren
dificultando el drenaje bronquial, las secreciones son retenidas y se es-

tablece una supuracién bronquial crénica.

La bronquiectasia suele afectar segmentos bronquiales y puede incluir uno
o mis, un 1ldébulo y raramente todo un pulmén. Muchas veces se distribuye
en placas sobre diversos segmentos y con frecuencia es bilateral, Las -
regiones mas frecuentemente afectadas son segmentos basales, 16bulo medio
derecho y lingula, la bronquiectasia del 18bulo superior suele ser se -

cundaria a tuberculosis.

E1l bronquioafectado puede estar dilatado formando sacos de paredes grue-
sas (bronquiectasia sacciforme), espacios quisticos (bronquiectasia quis
tica), o puede causar ensanchamiento irregular en toda la longitud afec-

tada constituyendo bronquicctasia fusiforme o cilindrica:

1)  En la bronquiectasia sacciforme solo pueden identificarse unas cua-
tro generaciones de bronquios anplianente dilatados y deformados, -
las generaciones distales de los bronquios de alveolos suelen estar

obliteradas por tejido inflamatorio fibroso.

2) En la bronquiectasia fusiforme los bronquios distales estin inclui-
dos por moco y pus, pero no suelen estar completamente obliterados.
La extensi6n de la infecci6n a la superficie pleural provoca pleure
sia y adherencias a la pared torficica. llistol6gicamente algunos -
brdnquios estan infiltrados de linfocitos y tienen nddulos linfoi -
des en sus paredes son manifiestas las gldndulas y c€lulas.producto
ras de moco. listo es probable en los nifios con bronquiectasia --
fusiforme de bronquios de 16bulo.

3) En particular en las bronquicctasias sacciformes las paredes de los
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sacos son fibrosas y contienen tejido de granulacifn en lugares revesti
dos de epitelio plano metapldstico, las estructuras normales de las pa-

redes bronquiales estan destrufdas. La flora bacteriana es similar a

" la que corresponde a una bronquitis mucopurulenta crbnica. Contiene

los comensales usuales de la nasofaringe, tambien pueden descubrirse
H. influenzae, neumococos y estafilococos. A veces hay diversas espe--
cies de 'espir‘oquetas y bacilos fusiformes, causa principal del olor pG-

trido molesto. (2)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Las molestias de las bronquiectasias se inician en plena juventud, desples

de una pulmonia (sarampin, tos ferina, gripe), y el individuo no deja de to

ser del todo y su expectoraci6én ha ido en aumento con los afios.

Puede presentar los siguientes cuadros clfnicos:

a)

b))

c)

Accesos de tos.- Se presentan sobre todo ~por‘ las mafianas, expulsindose
grandes masas de esputos purulentos. Al cambiar de declGbito (posicién

horizontal) los pacientes empiezan a toser y a expectorar mis facilmente,

Esputo. La con51stenc1a varIa puede ser: mucoespumosa, 1iquida y puru- ’

" lenta. No rara vez e1 esputo contiene sangre. Si-el esputo tiene olor -

a yeso hfmedo y olor fétido nos indica una bronquiectasia infectada por

anaerobios.

Fiebre.- Puede faltar del todo, sin embargo, cuando la secrecibn queda
estancada,. son frecuentes las elevaciones témmicas. Las temperaturas al

tas revelan la asociaci6n de procesos neumbnicos.

d) Acropaquia.- 1las falanges terminales de los dedos de las manos y de 1los
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pies a menudo ofrecen un abultamiento esferoide.

e) Dedos en forma de "palillo de tambor',- Encorvamiento correspondiente

de las uiias.

f) Malestar general.- Propio de las afecciones crbnicas y junto a sus fg
briculas se sienten: asténicos, sensibles al frio, pierden peso y es-

tan anoréxicos.

g) Gastritis concomitante.- Debido a la deglusi6n de esputos purulentos,
material protéico-que digerido por el jugo gistrico altera la pared

del estbmago.

h) Disnea creciente.- Al ir progresando la enfermedad y aumentando la
obstruccién de la via aérea, los pacientes con bronquiectasia sufren

disnea creciente y finalmente insuficiencia respiratoria.

i) Hemoptisis.- Es frecuente en las bronquiectasias, es el Ginico signo
presentaci6n en la forma seca, como se observa de una cicatriz tubercu
losa. El vol@imen de sangre expectorada y la frecuencia de la hemorra-
gia son muy variables. En ocasiones la hemoptisis puede ser masiva y

ponerrla vida en peligro.
A 1la exploracién fisica encontramos:

1) Estertores hiimedos burbujosos de tamafio medio o grande en un punto cir-
culatorio, las mis de las veces en un 16bulo inferior o en el 16bulo mé
dio derecho o junto al corazbn, en el 16bulo izquierdo de la lingula.
Los estertores pueden ser constantes, coexistiendo soplos bronquiales y
a veces matidez con timpanismo si hay infiltraci6n del tejido pulmonar

vecino. -
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Murmullo vesicular.- Varia segflin el estado de replecidn bronquial.

(3,4,5,6)

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: "

Radiogrificamente se observa:

1)  Suele aparecer sombreada la parte afectada por lineas hiliobasales pa-
ralelas y dobles contornos. |
Se observa imfAgen atelectdsica, causada por los bronquios ocluidos por
la espectoracibn.

3) En ocasiones niveles mGltiples de aire-1liquido.

4) La radiografia lateral precisa la localizacibn y extensién del proceso.

'5) La tomograffa localiza en planos la bronquiectasia. (3,5,6)
DIAGNOSTICO:

El diagnbstico se fundari entre los elementos de juicio en:

a)

b)

c)

d)

Anammesis, que resulta caracteristico, refiriendo, tos y expectoracién

en cantidad al variar de decibito o al incorporarse,

La radiografia también nbsvproporcionarﬁ 'datos comparativos antes y
después de las evacuaciones de las expectoraciones.
La broncograffa nos proporciona datoé valiosos, pues se localizan minu

ciosamente las bronquiectasias.

El estudio del esputo nos sirve para observar la presencia de bacilos,

pues se podrfa confundir con tuberculosis. (3,5)
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AUXILIARES DE DIAGNOSTICO:

1)

2)

3)

Broncografia: Método de eleccidn para el diagn6stico de dilataci6n
bronquial y su localizaci6n precisa. Debe ser wuna exploracién inten--

cionada dirigiendo el medio de contraste al pulmbn, l6bulo o segmento

.con alteracidn bronquial.

Broncoscopia: La endoscopia bronquial aporta los siguientes datos:

.~ Dilatacibn de los bronquios accesibles al broncoscopio.

.~ Color rojo vinoso de la muéosa.

.- Cantidad, color y fetidez de la secreccifn y localizaci6n del bron
quio que escurre.

.= Aspecto de bronquitis catarral con exudado.

.~ Cartilagos prominentes y trabeculacibn.

Estudios Funcionales: La alteracifn funcional esta en relacién con la
extensi6n del proceso, serd minima en las segmentarias o lobares y de
consideracifn en las de todo el pulmbén o bilaterales. La finalidad de

este estudio es:

.~ Valorar la porcion enferma y la aparentemente sana.

- += Valorar los resultados del tratamiento médico.

.= Indicar la posibilidad de una reseccibn extensa.

Las pruebas funcionales demuestran disminuci6én de la ventilaci6n y de la to-

ma de oxfgeno en la porci6n enferma. Por lo tanto en las bronquiectasias ex

tensas con enfisema agregado hay déficit de la difusi6n de gases, hiperten--

si6n pulmonar y cor pulmonale.

4)

Examen del Esputo.- Demuestra la flora com(in con supuraciones pulmona--

res:



.~ Pocas fibras elisticas.
.~ espirales de Curschnan.

.~ Tapones de Dietrich, etc.
5) Biometria Hemitica.
6) General de Orina.

7)  Electrocardiograma. (3,4)

TRATAMIENTO:

El tratamiento dependera de:

.~ localizacibn y extensidn del proceso. .
.~ Gravedad de los sintomas.
« = Edad .

.~ Estado general del paciente.

El objetivo principal del tfatmniento se dirigird a:

.~ Disminuir la cantidad de esputo purulento.

.~ Exterminar los organismos patégenos de la flora bacteriana.
‘ El tratamiento incluye:

.~ Drenaje postural.- En posicidn sugerida por broncograma, hacer respi-
raciones profundas, toser y expulsar la expectoracidn hasta agotarla en
etapa crbnica, 20 nin. mafiana y tarde.

.~ Broncoaspiracion.

.~ AntibiSticos.- (Segln los cultivos del esputo). De acuerdo al farmaco
grama en los cisos de expectoriacidn con gérmenes anaérobios tratar con

penicilina, con Il. influenzae, tratar con estreptomicina, clorafenicol,
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ampicilina.
durante el invierno para preveer la exacerbacifn se recomienda medicar

0.5 a 2 gramos diarios de tetraciclina o ampicilina.

.- La eleccibn del régimen medicamentoso es la misma que para tratar la
bronquitis crénica.
.- Tratamiento radical.- Reseccibn quirQirgica del 16bulo o pulmdn afecta

do en casos crénicos que son irreversibles. (2,3,4,5,6)

PRONOSTICO:

.- Los pacientes con bronquitectasia ligera, pueden tener una vida de dura

cién nommal.

.= Los que sufren de enfermedad bilateral extensa suelen morir al cabo de

unos aiios de complicaciones respiratorias, infecciones o de ambos tipos

.- En nifios con bronquiectasia, la evolucibn de esta enfemmedad suele ser

de empeoramiento progresivo.,intercalado con episodios de exacerbacibén.

E1l prondstico se ha modificédo netamente desde que disponemos de medicamen -
tos antimicrobianos. Con buen control de la infeccifn y tratamiento de medi
co o quirfirgico, la supervivencia probablemente es normal. Si no puede domi
narse una supuracidén muy profunda, el pronGstico es malo, se ha calculado

que la tercera parte de estos enfermos morirdn en plazo de 10 afios, El desa
rrollo de obstruccidén crénica de la via aérea es complicacibn grave, que mo-

difica el prondstico. (2,3,6)
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N E U M 0 N I A

N EUMOTCOTCT CTIC A

El aprendizaje se adquiere leyendo-
‘libros; pero las nociones mucho mis
necesarias, el conocimiento del mun
do, s6lo pueden adquirirse leyendo-
al hombre mismo, estudiando todas -
sus diversas ediciones.

Lord Chesterfield.



- 161 -

NEUMONTIA NEUMOCOCICA

INTRODUCCION:

En nuestro pais las enfermedades de origen infeccioso ocupan las
principales causas de morbimortalidad y de éstas, las enfermeda-
des del aparato respiratorio con sus complicaciones, constituyen
una de las dos primeras de la patologia ndcional. ‘Dentro de las
enfermedades respiratorias, las neumonfias son los padecimientos'
de mayor morbimortalidad con una frecuencia mayor tanto en las

- primeras etapas de la vida como en las Gltimas.

Sin embargo para conocer el problema real de las infecciones reé?
k piratorias, en este caso de las néumonias, es necesario contar
con un sistema de informacién completa y correcta que permita la
captacibn de datos y el procesamiento adecuado de los mismos para
ubicar a las distintas enfermedades dentro de los rubros acepta-
dos universalmente en medicina. En vista de que en México éarece-
mos de estos recursos, no es posible conocer las cifras reales de
su morbimortalidad, pero si podemos tener una idea de su importan-

cia.

Las éstadisticas de morbilidad son deficientes, pues es sabido que
muchos individuos que la padecen son tratados a nivel de consulta
externa o domiciliaria y no son en su mayoria informadas como en-
fermedades transmisibles. Sin embargo, las tasas de mortalidad
por neumonia proporcionan datos importantes que nos ofrecen una

idea de la magnitud del padecimiento. (7, 10, 11)
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DEFINICION:

La neumonfa neumocbécica es la forwa mis comGn de enfermedad pul-
monar infecciosa bacteriana. Es un proceso inflamatorio general-
mente agudo del pu1m6n con infiltracién exudativa y celular en
"los alveolos, intersticio y bronquiolos respiratorios. Esta in-
fecciﬁn bacteriana aguda de los pulmones es producida por el --
streptococcﬁs pneumoniae (neumococo) y caracterizada clinicamen-
te por comienzo sGbito con escalofrfos, fiebre, dolor de costado,
tos y esputo herrumbroso. La neumonia bacteriana que se presenta
en personas por lo demis sanas, suele estar causada por el neumo-

coco. (2, 3, 4, 5, 6)

ETIOLOGIA:

El agente causal de esta infeccibén es el microorganismo, Diploco-
ccus o Streptococcus pneumoniae, es un pequefio coco grampositivo

que comunmente se presenta en pafejas o en cadenas cortas. Estos
microorganismasipueden estar en las vias aéreas supériores de per

sonas sanas (portadores), principalmente durante el invierno.

Los. variados tipos existentes de neumococos se distinguen por 1los
polisacfridos contenidos en la cépsula transllicida que rodea el

germen.

La etiologfia es considerada idiop&tica, pero en el hombre parece

tener cierto grado de inmunidad natural o adquirida, pero hay fac
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tores que la disminuyen o que la aumentan como; la disminucién

de la resistencia general determinada por:

- Infecciones de vias respiratorias causadas por virus.

- Alcoholismo.

- Enfriamientos.

- Tratamientos quirGrgicos.

- Algunas enfermedades agudas o crénicas.

- Excesos de todo orden.

(3, 4, 6)

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS NEUMONIAS:

INFECCIOSAS:

a) Por Bacterias:

GRAM POSITIVAS

GRAM NEGATIVAS

ANAEROBIAS

Neumococo
Estreptococo

Estafilococo dorado

Klebsiella pneumoniae
Hemophilus influenzae
Escherichia coli
Pseudomona aeruginosa
Proteus mirabilis
Serratia

Bacterioides

Fusobacterias ;
Estreptococos anaerobios
Bacteroides



b)

a)

£)

NO

1)
2)
3)
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De la influenza

Parainfluenza
) Virus sincicial respiratorio

Por Virus , ECHO
Adenovirus
Rinovirus
Candida albicans
Hystoplasma capsulatum

Por Hongos Coccidiodes immitis
Criptococo neoformas
Aspergillus fumigatus

Por Rickettsias
Toxoplasma gondi

: Pneumocystis carinii
Por Parfsitos
' Algunas larvas migratorias como las de

Ascaris lumbricoides

Otros

INFECCIOSAS:

Debidas a trastornos circulatorios

Debidas a lesiones bronquiales

Debidas a agentes téxicos como hidrocarburos.
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EPIDEMIOLOGIA:

La neumonia neumocl6cica puede ocurrir en cualquier estacién, pe
ro es mas comn durante el invierno y al comienzo de la primave-

ra, cuando son mis frecuentes las infecciones respiratorias en

general.

Los tipos de numococos que causan mis comunmente neumonfa en adul
tos son: 1,3,4,5,7,8,12,14 y 19. Juntos, estos nueve tipos cau-
san mis de las tres cuartas partes de los casos. Las mis frecuen

temente observadas en neumonfas infantiles son: 1,6,14 y 19,

Los neumococos, en particular de los tipos altos, se encuentran a
menudo en las vfas respiratorias de los sujetos normales. Ordina-
riamente, la frecuencia de portadores de los tipos muy patégehos
es relativamente baja, excepto para el tipo 3, que es huésped co-
mGn de la faringe. No obstante hay pruebas de que los portadores
normales juegan un papel,més importante en la diseminacién de los
tipos infectivos que los pacientes con neumonfa. En ocasiones,
-en comunidadesvrelativamente cerradas, se encuentran proporciones
elevadas de portadores de tipos patégenbs. En tales circunstan-
cias, la aparicibén diseminada de afecciones de vias respiratorias
ocasionadas por virus puede dar lugar a una epidemia de neumonia
neumocécica. Salvo estas raras epidemias, la mayor parte de las
~cuales ocurren en hospitales y prisiones, la enfermedad es esporé
dica. La neumonia por neumococos ocurre con frecuencia en pacien

tes con mieloma mﬁltiple o hipogammaglobulinemia. (2)
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FISIOPATOLOGIA:

Cuando el neumococo llega a los pulmones por aspiracién de secre-
ciones contaminadas de las vias aéreas superiores, se localiza
primero en las partes bajas de los pulmones; 1ébulos inferiores

y segmentos posteriores de los 16bulos superiores son las zonas
més a menudo afectadas. Una vez que la infeccibn ha tenido acce-
so a los alveolos, las lesidneg progresan en forma caracterfstica.
La reaccién inicial del tejido pulmonar produce exudado inflamato
rio, que no s6lo permite la répida multiplicacién de los microor-
ganismos, sino también facilita su transporte y la difusién de la
infeccién a las 4reas pulmonares adyacentes. Asi puede quedar
afectado todo 1ébulo. Un némero creciente de leucocitos polimor-
fonucleares y algunos eritrocitos se acumulan en los alveolos in-
fectados. Cuando los alveolos se llenan de exudado y células,
pierden el aire. Los leucocitos fagocitan y destruyen las bacte
rias; més tarde durante la resolucién, los macréfagos contribuyen
a eliminar los restos celulares. La pleura vecina suele inflamar -
se, y también puede resultar infectada. La resolucibén suele ser
muy répida, pero puede proiongarse. Rara vez tendri lugar la ne-

crosis del pulmén con formacién de cavidad.

La anatomia patolégica de la neumonfa neumocédcica, se divide en
3 6 4 periodos dependiendo del estadio al que llegue:

1) Congestivo, de esplenizacién o de infarto.

2) Hepatizacibén roja.

3) Hepatizacibn amarilla o de resolucidn.
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4) Hepatizacibén gris (considerado como una complicacién con evolu

cibén desfavorable).

Loeschks y Robertson, dividen el proceso anatomopatolégico de 1la

neumonia en 5 periodos:

1) Hiperemia de las paredes alveolares; llenado de éstas con 1{-
quido edematoso y neumococos.

2) Migracién'de los polimorfonucleares y de las células epité]ia-
les dentro de los alveolos.

3) Llenado completo de éstos con exudado y polinucleares, mezcla-
dos en fibrina y pocos neumococos.

4) Esquema de las paredes alveolares y trombosis de pequefios vasos
sanguineos.

5) Disminucién de 1a fibrina, llenado de los vasos sanguineos,‘e&
travasacién de los eritrocitos de los alveolos, degeneracién
de los polinucleares y regeneracién del epitelio alveolar vy,
aparicibén de numerosos macréfagos, que contribuyen a la desa-

paricién del exudado fibrinoso. (2,3,4,5,6)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El neumococo, provoca tanto neumonfas lobares como lobulillares
(bronconeumonias). Ofrece una invasién brusca; afecta a sujetos
hasta entonces sanos y se presentan los siguientes signos y sin-

tomas: e




1)

.2)

3)

4)

5)

6)

7)
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Escalosfrios; mis del 80% de los pacientes con neumonia neumo-
cédcica experimentan uno o mis escalosfrios, que duran de unos
minutos hasta media hora en los primeros dias de l1la enfermedad.

El escalosfrio es tan violento que el temblor del paciente hace

.mover su cama y el enfermo castafetea los dientes,

Herpes labial. Con frecuencia se observan vesiculas herpéti-

cas alrededor de 1la boca.

Fiebre; la piel suele estar caliente y hGimeda, con gotitas de
sudor visibles en la cara y en la frente, la temperatura osci-

la entre 38° y 39° (o més).

Dolor de costado; punta 4lgica de costado (regiones mamarias)

aumenta con movimientos.

Cianosis; los labios, las mucosas Y los lechos ungueales estén
a menudo cianéticos a.consecuencia del paso de la sangre por

el pulmén enfermo. La cianosis puede aumentar por el recambio
respiratorio defectuoso a consecuencia del intenso dolor pleu-
ral que produce respiracién superficial. Debe buscarse con cui
dado 1la ictericia de las escler6ticas, dada la significacién

pronfstica de la ictericia en la neumonfa.

Tos; frecuentemente es seca, y puede faltar.al comienzo, pero
suele ser sintoma prominente en el curso de la enfermedad. La
estimulacién del reflejo de la tos resulta de la irritacién
del Arbol respirétorio inferior, y de 1la acumulacién de moco

y exudado en los bronquios.

Esputo; aproximadamente el 75% de los pacientes expulsan espu-

tos tefiidos difusamente de sangre o "herrumbroso', en contras-



8)
9)

10)

11)

12)

13)
"14)

15)
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te con los esputos '"estriados" de sangre. La mezcla homogénea
de sangre y moco en el esputo parece depender de que la hemo-
rragia ocurre directamente en el exudado aiveolar)rconstituye
parte integrante de la respuesta inflamatoria a la infeccién.
Cuando el esputo es particularmente pegajoso o gelatinoso, de-
be sospecharse que el agente causal de la neumonia es el neumo
coco de tipo 3 o Klebsiella, puesto que ambos gérmenes produ-
cen una extraordinaria cantidad de polisacérido capsular que

hace que el exudado sea viscoso.
Respiracibn; acelerada y superficial.
Fascies; Angustia (con cara enrojecida).

Pulso; débil con aumento en la frecuencia y disminucién en su

tensibn.
Lengua; seca, saburral, con bordes rojizos.

Cefalalgia; intensa que a veces llega al delirio, en especial

en alcohblicos y personas de edad avanzada, -
Estertores; finos al inicio y gruesos posteridrmente.
Matidez a la percusién.

Orina; es escasa, aumentada de color y con albuminuria., (2,3,

4,5,6,10,11)

DIAGNOSTICO:

En cada perfodo se obtendr4n datos diferentes durante la explora-

cibn fisica. Asi pues se observari:
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Primer perfiodo congestivo, de esplenizacibén o de infarto:
a) Hipocinesia hemitorécica.

b) Aumento de la vibraciones vocales.

c) Submatidez a la percusién.

d) Estertores crepitantes a la auscultacién (crepitatio indux)

Segundo perfodo de hepatizacién roja:
a) Hipocinesia hemitoricica,.

b) Vibraciones vocales mis aumentadas.
c) Matidez u obscuridad a la percusién.

d) Estertores crepitantes desaparecen o se sobreponen a un nuevo
dato de auscultacién, que es muy importante: E1 llamado soplo

tubirico tfpico.

e) Broncofonia y pectoriloquia sonora.

Tercer perfodo de hepatizacién amarilla:
Los signos fisicos son menos marcados y sélo hay uno nuevo:

a) Estertores subcrepitantes. (3,7,10,11).

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

El diagnbstico radiogrifico se realiza observando en la P.A. y en

la lateral; sombras patolégicas que ocupan todo un 16bulo pulmo-

nar, siendo de gran intensidad y de contornos bien limitados.
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Los datos radiogrificos dependerin del momento en que se hagan

los estudios: Al inicio de la infeccibn se observan cambios mi-

nimos o apenas notables, haciéndose luego mis francos. Un dato

significativo es la densidad en espacios aéreos (consolidaci6n)

que puede afectar todo un 16bulo o mis. Es frecuente que exista

un pequefio derrame pleural; a veces es suficientemente grande pa-

ra ocultar la densidad del parénquima subyacente. (3,5,6)

DATOS DEL LABORATORIO:

Este medio nos proporciona los siguientes datos:

1)

2)

13.)

4

5)

Leucocitos: Como en la mayor parte de las infecciones agudas

deeniologia bacteriana, el nﬁmero total de leucocitos en 1la

neumonfa bacteriana est4 elevado y hay "desviacién hacia la iz
quierda" en 1la férmula leucocitaria. La leucopenia (con '"des-
viacién a la izquierda") se observa en las infecciones neumocé
cicas fulminantes, sobre todo en presencia de bacteriemia y en

alcohélicos.

Eritrocitos: La velocidad de sedimentacién esti aumentada.

v

La sangre arterial muestra grados variables de hipoxemia, segln

la extensi6én y severidad del padecimiento.

Hemocultivo: Siempre que se sospeche el diagnéstico de¢ neumonfa
por neumococos se hace hemocultivo. Un hemocultivo positivo pa
Ta neumococos proporciona informacién de importancia sobre la

etiologfa y pronéstico.

Esputo: A menudo purulento, contiene muchos leucocitos polimor-

fonucleares, diplococos grampositivos, en pares o en cadenas
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cortas. Los cultivos del esputo pueden ser positivos para Di
plococcus pneumoniae; pero un resultado negativo no es raro y

no excluye el diagnéstico de neumonia neumocédcica.

Otros exémenes de laboratorio que pueden tener valor en el trata-

miento de estos pacientes incluyen:

6) Determinaciones de electrblitos vy,

7) Urea en la sangre. (2,6)

COMPLICACIONES:
Las complicaciones més frecuentes de 1la neumonia‘neumoc6cica son:

1) Derrame pleural: La complicacibn especfifica mis comGn de la
neumonia neumocécica es la pleuresia con derrame. Es conse-
cuencia de la inflamacién de la pleura que cubre la lesién pa-

‘renquimatosa del pulmén.

2) Empiema: Aunque menos comin que el derrame pleural estéril,
es mucho mis grave. Su descubrimiento es de mixima importan-
cia, ya que permite establecer una terapéutica adecuada.. Ra-
bras veces el empiema cura espoﬁténeamente, ocasionando calci-

ficacibén de la pleura.

3) Meningitis: La meningitis por neuhococo, se provoca por metés
tasis de origen sanguineo a las meninges, La meningitis csté
caracterizada por la presencia en la piaracnoides de un exuda
do muy infectado que puede ocasionar bloqueo subaracnoideo 0

abscesos subaracnoideos localizados, A menos que se instituya




4)

5)
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con rapidez una terapéutica enérgica, el pronéstico es reserva-
do. Incluso cuando el tratamiento es intensivo, el paciente
quizi no se restablezca o pueda sufrir lesién permanente en el

cerebro.

Endocarditis: Los neumococos suelen localizarse en la vilvula
abrtica, produciendo insuficiencia aértica. Hoy en dia es ra-

ro que se desarrolle endocarditis por neumococos.

Pericarditis: Como las demés complicaciones de 1a neumonia neu
mocbcica, la pericarditis se ha vuelto también relativamente

rara desde la introducci6n de antimicrobianos potentes.

Otras complicaciones especificas:

6)

7)

Peritonitis.

Artritis piégena.

Complicaciones no especificas:

8)
9)
10)

11)
12)

13)

14)

Dilatacién aguda del estémago (gastrectasia)
Ileo paralitico.
Choque.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Ictericia.
Flebbtrombosis.

Herpes labial. (2,5,6,7)
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TRATAMIENTO:

El tratamiento de la neumonia neumocécica debe de describirse de

preferencia bajo tres encabezados:

a)

Terapéutica antimicrobiana.

b) Medidas de sostén.

c) Tratamiento de las complicaciones.

1)

2)

Antibioticoterapia: La penicilina es el antibiftico de eleccién,
La respuesta es répida en la mayor parte de los casos no compli
cados. Un método eficaz COnsisté en administrar penicilina G

procainica acuosa por via intramuscular en dosis de 300 000 uni
dades a intervalos de 12 horas. Algunos autores recomiendan la
penicilina G acuosa por via intramuscular en dosis de 300 000

unidades varias veces durante las 24 horas primeras de obser-

vacién ademés de la penicilina procainica.

Por supuesto, no deben tratarse con penicilina las personas con
antecedentes de alguna reaccién alérgica anterior a este anti-l
biético. La cefalotina o la cefazolina se pueden utilizar como
alternativas eficaces de la‘penicilina'para el tratamiento por

via parenteral de pacientes hipersensibles a la penicilina.

Tratamiento sintomftico y de sostén: Incluye reposo en cama y

las visitas en la habitacién del enfermo deben limitarse a los

familiares mis inmediatos.
- Analgésicos.

- Suprcsién de la tos intensa,
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- Liquidos y electrblitos.
- Oxigenoterapia.
- Drenaje postural o por aspiracibn.

Dieta adecuada.

No se debe utilizar écido acetilsalicf{lico porque interfiere con
la utilidad de la curva de la fiebre para valorar la respuesta

terapéutica.

3) Tratamiento de las complicaciones:

- Choque: Los pacientes con colapso vascular periférico (choque),
suelen responder mal a las formas aceptadas de terapéutica an--
tichoque. Cuando se desarrolla esta complicacibn, el pronésti
co es casi invariablemente grave. Debe comenzarse en seguida
la oxigenoterapia, incluso en ausencia de cianosis, Se debe
utilizar la presidén venosa central como guia para la restitu-
Cién de 1iquidos. No se ha demostrado que los corticosteroi-~

des sean de valor.
- BEmpiema: Requiere drenaje con sonda.
- Distencibén abdominal: Si es grave estl indicado descomprimir,

- Delirium tremens: En ocasiones es.dificil controlar este pro-
‘blema en pacientes con antecedentes de alcoholismo crénico,
Quizé se necesite restringirlo. El sedante mis seguro para
regular la hiperactividad en estos pacientes es el diazepam

(Valium) en dosis de 0.066 mg por Kg. cada cuatro a seis hrs,

- La insuficiencia cardiaca, respiratoria, pericarditis y otros
trastornos asociados se trataridn por los medios adecuados.

(2,6,10,11)
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Incluso con el tratamiento penicilinico mds intenso, cierto nd-
mero de pacientes morirdin de neumonia neumocbcica. Por ejemplo:
Un estudio reciente ha demostrado que entre los pacientes desti-
nados a morir en plazo de cinco dias (por enfermedad de complica
cién, edad avanzada, etc.), la penicilina tiene poco o ningdn --
efecto desde el primer momento de la enfermedad. Andlogamente,
la mortalidad en la neumonia neumocécica de tipo 3 con bacterie-
mia todavia sigue siendo mayor del 50%, sea cual sea el tratamien

to. (2,3,4,6,10,11).

Actualmente algunos autores recomiendan la aplicaci6én de 600 000
U, I.V. de penicilina G s6dica cada 6 horas con vigilancia de --
una enfermera en hospital o en casa. Para paciente ambulante -

se recomienda penicilina potasica 250 mgs. cada 6 horas.

La eritromicina es apropiada contra la neumonia no complicada, -
su diagnéstico es dudoso. Sin embargo la penicilina G sbédica -
es de eleccidén en la neumonfia neumocécica. La neumonia por 1le
gionella puede ser resistente a la penicilina o a las cefalospo-
rinas. Cuando se sospeche llemofilus influenza ampicilinorresis-
tente est4 indicado el nafato de cefamandol, 2 grs. I.V., cada 6 -

horas o eritromicina via oral 250 a 500 mgs. 4 veces al dia.

Algunos pacientes no responden a la eritromicina via oral, por 1lo
que debe administrarse por via endovenosa 1 grawmo cada 6 horas, -

los primeros 3 a 4 dias. La eritromicina endovenosa puede causar

flebitis, pero tambien puede salvar la vida del paciente. Cuando
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se esté fuera de peligro, puede recibir eritromicina oral 500 mgs.

cada 6 horas por tres semanas.

En ciertas regiones, es recomendable la vacuna neumocécica poliva-
lente en todos los pacientes de 65 afios o mayores, actualmente se
“dispone de una prueba de anticuerpos fluorescentes para'Legionella;
aunque s6lo la realizan algunos laboratorios. La Legionella pneu-

monie puede ser 5610 uno de una gran familia de microorganismos.

La vacuna pqlisacérida esfé'hecha con los 14 serotipos més comuﬁes
de S. neumonie. Aunque su administracién no trae consigo muchas
molestias para la mayorfa de los pacientes, es capaz de inducir a
los pocos dias reacciones dolorosas moderadas én el sitio de la

inyeccién y en aproximadamente un tercio de los pacientes.

Las concentraciones de anticuerpos persisten en niveles profilac-

ticamente efectivos por S afios o mis, virtualmente carece de mor-

bilidad.

Cualquier paciente con riesgo elevado de sufrir infecciones por .S,
neumonie es candidato para la vacuna, También lo son los que no
responden bien a la penicilina G sbdica, los asplenicos, sirréti-

co nefriticos, prediabéticos, enfisematoso, o los enfermos cardio

pulmonares,

Existen ciertas evidencias de que los pacientes con dreponocitemia
se benefician también con la vacuna al igual que los ancianos en

_general,
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PRONOSTICO:

La

mortalidad de los casos de neumonfa neumocédcica no tratados os-

cila entre 20 y 40%.

E1
te
1)
'2)

3)

4)
5)
6)
7)
8)
9)

10)

11)

12)

pronéstico de la neumonfa neumocécica estf influido adversamen-
por cada uno de los siguientes factores:

Edad avanzada ( y también primera infancia ).

Tratamiento tardio.

Infeccibn con ciertos tipos de neumococos (en particular tipos
2y 3).
Invasién de mis de un 16bulo del pulmén.
Leucopenia.
Bacteriemia.
Ictericia.
i,
Aparicibén de complicaciones (gspecialmente choque y meningitis).

Embarazo (particularmente en el tercer trimestre).

Presencia de otra enfermedad (por ejemplo, afeccién cardiaca,

cirrosis del hfgado, etc.)
Intoxicaciébn alcohélica.

Delirium tremens,

Teniendo presentes estos factores se puede lograr una estimacién

aproximada de la grn#edad de 1la infeccién en cada caso y modificar

el tratamiento segln las circunstancias.
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C A R C€C I N O M A

B RONTCOTGTENTITCO

Lkl estado fisiol6gico y el estado pato--
l6gico estén regidos por las mismas fuer
zas, y no difieren mis ue por las con--
diciones particulares en que la ley vi--
tal se manifiesta,

Claudio Bernard.
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CARCINOMA BRONCOGENTICO

INTRODUCCION:

Agricola, en 1521, y posteriormente Engelschal y Henckel, descri-
bieron entre los mineros dé Scheeberg un padecimiento respirato-
rio que fue atribuido, primitivamente, a proceso fimico pulmonar
o a linfosarcoma de los ganglios mediastinales, y las investiga-
ciones modernas han demostrado que era causado por carcinoma bron
quial. La primera descripcién anatomopatoldgica del padecimiento
se debe a Morgagni, el estudio clinico a Stokes, y la diferencia-

cibén entre este padecimiento y la tuberculosis a Laé&nnec.

La importancia estadistica del proceso fue esbozada por primera
vez por Adler, quien en 1912 reunié 374 casos recopilados en la
bibliografia médica; la biopsia endoscébpica fue realizada por Ch.
L. Jackson, en 1920; la primera neumonectomia con éxito es logra-
da por Graham, en 1933, después de miltiples intentos fallidos de.

Brauer, Friedrich, Sauerbruch, Garré, Meyers, etc.

En los (G1ltimos afios se ha avaniado, gracias a un mejor conocimien
to radiolégico de la enfermedad, al diagnéstico citolégico con la
técnica de Papanicolaou y a su deteccibn en los pacientes aparen-
temente sanos, con el catastro torécico; se han publicado numero-
sos casos de la forma bronquiolar y de 1la mucoepidermoide, y por

ﬁltimo, hay progresos en el tratamicnfo: se han mcjorado las téc-
nicas quirGrgicas, el manejo trans y postoperatorio, hay avances

en la terapia por radiaciones y en quimioterapia. (2,3,5),
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DEFINICION:

El término céncer de pulmbén define un grupo de enfermedades produ-
cidas por una serie de tumores primitivos o metastésicos que afec-
tan al pulmén. De los primitivos, mis de un 90% se originan en el
epitelio de revestimiento bronquial, bronquiolos y quiz4d también
en espacios aéreos distales; este grupo es el que se conoce como

carcinoma broncogénico.

La forma mis adecuada de clasificar el céncer de pulmén es la ba-
sada en el tipo de malignidad celular predominante, habiéndose ge
neralizado la clasificacién de 1la OMS tal como fue definida origi
nalmente por Kreyberg o bien una de sus variantes. En la siguien
te tabla se expone esta clasificacién, en la que los grupos I al

V inclusive constituyen el carcinoma broncogénico. (3,5,6)
Clasificacibn del Céncer de Pulmbn segln la OMS:

I. Carcinoma Epidermoide

II. Carcinoma anaplésico de células pequefias
Células fusiformes
Célﬁlas poligonales
Células linfocitoides (oat cell)

Otras

I1I. Adenocarcinoma
Broncogénico

Acinar o papilar con o sin formacibn de mucina



V.

VI.

VII.

VIII.

IX.

XI.

XII.

XIII.
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Bronquioalveolar

Carcinoma de células grandes
Tumor sélido con contenido de mucina
Tumor sblido sin contenido de mucina
Carcinoma de células gigantes

Carcinoma de células claras

Carcinomas mixtos:

Adenoepidermoides
Tumor carcinoide

Tumores de las glindulas bronquiales

"Cilindroma

Mucoepidermoide

Otros

Tumores papilares del epitelio superficial
Epidermoide

Epidermoide con células en copa
Tumores mixtos y éarcinosarcomas
Sarcomas

Inclasificables

Mesioteliomas

Melanoma primitivo pulmonar

7.
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EPIDEMIOLOGIA:

Con anterioridad a 1920, el carcinoma broncogénico era un tipo de
clncer infrecuente; actualmente es una de las causas mi4s comunes
de muerte en nicleos industrializados, y dado que el indice es -
aproximadamente del 90%, constituye asimismo un buen findice  de

prevalencia del carcinoma broncogénico.

El aumento de la incidencia del carcinoma broncogénico en las (l1-
timas décadas ha recaido fundamentalmente sobre los varones, modi
ficando la norma de comienzos de siglo segin la cual morfan mis
mujeres que hombres. A pesar del escaso porcentaje de afeccibn
del sexo femenino por este tipo de clncer, estamos asistiendo a
un progresivo aumento en los Gltimos aiios, més evidente en aque-
1las ciudades con mayor desarrollo y dcnde el hdbito de fumar fue

adoptado por la mujer mAs tempranamente.

El carcinoma broncogénico es bastante raro antes de la cuarta dé-
cada, y su mayor frecuencia esti situada entre los 60 y 70 afios.
Tiene una distribucién geogréfica incluso dentro de un mismo pais
y entre las distintas razas que lo componen. Asi, se ha observa-
do una mayor incidencia en Inglaterra con respecto a Canadé y los
EE.UU., e incluso entre los emigrantes britinicos a estos paises
con respecto a los blancos nacidos en ellas. Los finlandeses se
afectan con mayor frecuencia que los noruegos; los japoneses, a
pesar de un gran consumo de cigarrillos, tienen una incidencia ba

jisima y en los esquimales, sin embargo, considerados relativamen
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te inmunes anteriormente, ha experimentado un aumento paralelo al

mayor consumo de cigarrillos.

Este aumento progresivo de la incidencia del carcinoma broncogéni
co hizo que en los EE.UU. se diagnosticaran 100,000 nuevos casos
en 1977 y que la American Cancer Society estimara que se produci-
rian unos 117,000 nuevos casos en 1980, de los que 101,300 mori-
rian de 1la énfermedad, llegando a ser la causa nﬁmero uno de muer
te por clncer en la poblacién adulta americana en 1985; si esta
evolucidén continfia se podrian alcanzar los 300,000 nuevos casos

al finalizar el siglo XX. (6,7).

ETIOLOGIA:

A pesar de todos los esfuerzos realizados, 1la etiologia de este
tibo de cAncer, al igual que el chncer en general, es desconoci-
da; sin embargo, observaciones estadisticas nos permiten hablar
de carcinbgenos inhalados que favorecerfan su aparicibn; estos
factores estgrian favorecidos por la existencia de una predispo-
sicibn de‘tip§ffamiliar éfgénético y d§‘ciertas'enféfﬁedades.brg-

vias.

En la siguiente tabla se exponen los factores antes referidos y

que se comentarin a continuacibn:
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-FACTORES CARCINOGENETICOS

Factores ambientales
Tabaco
Exposicién industrial

"Polucibén atmosférica

Factor huésped

Tabaco:

El trabajo de John Hill, aparecido en 1761, apuntando l1la posibili-
dad de que el cincer de pulmbén fuera debido al uso del tabaco, de-
sencadend un gran nGmero de estudios en animales de laboratorio y
epidemiolégicos en el hombre que han confirmado la relacién exis-
tente entre el consumo de cigarrillos y un aumento del riesgo a pa
decer céncer broncogénico. La evidencia a favor de la accién del

tabaco es abrumadora.

En la siguiente tabla se han resﬁmido los resultados de varios tra
bajos efectuados sobre grandes poblaciones, que estudiaron la re-

lacién entre diferentes aspectos del hébito de fumar y la inciden
cia del célncer broncogénico. Se ha visto que la incidencia en fu-
madores con respecto a no fumadores es de unas cuatro a diez veces
mayor y aumenta de quince a treinta veces en fumadores empedernif

dos; solamente aumenta de forma muy ligera en los fumadores de pi-
pa y cigarros puros, pero llega a ser unas diez veces mayor con la

utilizacién adicional de cigarrillos.
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HABITO DE FUMAR E INCIDENCIA DE CANCER BRONCOGENICO

Claro aumento de incidencia en fumadores, y dentro
de ellos, los muy fumadores con respecto a no fu

madores.

Mayor incidencia en fumadores de cigarrillos que en

fumadores de pipa y cigarros puros.

La incidencia aumenta en relacién directa al nlimero

de cigarrillos consumidos.

La incidencia es mayor con el uso de cigarrillos sin

filtro.

La incidencia esté relacionada directamente con 1la
forma de consumir el cigarro: nﬁmero e intensidad
de las chupadas, longitud de la colilla y tiempo

de mantenimiento del cigarrillo en los labios.

La incidencia aumenta en relacibén directa con la pre

cocidad del inicio del hébito.

La incidencia disminuye en relacién directa con los

afios de supresibén del tabaco.

Citaremos a continua;iGn otra serie de hechos que apoyan el pa-
pel del tabaco en la carcinogénesis: a) la pérdida de los cilios
bronquiales e hiperplasia de la capa basal del epitelio y el ha-

llazgo de células atipicas en las secciones histolégicas del epi
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telio bronquial de fumadores y antiguos fumadores; b) las lesio-

nes precancerosas y cancerosas observadas en el epitelio bronquial
del animal de experimentacibén al apliclrsele los productos del con
densado del humo y c) la importante relacibén existente entre hébi-
to de fumar y ciertos tipos histolfgicos de carcinoma broncogénico
(epidermoide y de células pequefias) que s6lo representan el 1% de

los cénceres pulmonares en personas no fumadoras.

Exposicién Industrial:

Se ha estimado que aproximadamente el 75 a 85% del céncer humano
puede estar directamente asociado con la exposicibén a carcinégenos

ambientales.

El riesgo carcinogénico debido a exposicibén industrial puede deri-
varse de la manipulacién de diversos materiales, y el periodo de
latencia es diferente para cada uno de ellos; el tipo histolégico
es, en ocasiones, caracteristico de 1la exposicién, o bien sigue
los porcentajes habituales de présentacién en la poblacién gene-

ral, con localizaciones preferentes o sin ellas.

Corren particular peligro quienes trabajan en la explotacién del
uranio (mineros‘de Schneeberg y de Joachimstal); asi como los que
intervienen en la elaboracién del asbesto, arsénico, cromo y ni-
quel. La silicosis no favorece, en cambio, el desarrollo de cén

~cer de pulmbén. ( G. Schettler).
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Existen otros materiales, ademds de los expuestos, en los que se
sospecha el riesgo carcinogénico, pero todavia no esté demostra-
do; afectan a pequefios grupos de trabajadores; con profesiones
muy especificas, como manipular berilio, carbamatos, clorofeno

(monbmero), fibra de vidrio, cloroanilinas y nitrosaminas.

Polucién Atmosférica:

La mayor incidencia del célncer broncogénico en 4reas urbanas su-
giere que la polucién atmosférica deSempeﬁa un factor decisivo en
ella. Pero la gran variedad de elementos que la componen hace
muy dificil analizar el papel especifico de cada componente. En-
tre ellos se destaca la presencia de los mismos hidrocarburos aro-
miticos policiclicos encontrados en el condensado del humo del ta
baco y restos metédlicos en difereﬁtes porcentajes: arsénico, cro-

mo, niquel, etc,

Factor Huésped:

El observar con relativa fretueﬁcia la incidencia de céncer bron-
cogénlco en 1nd1v1duos no fumadores y 51n contacto con carc1n6ge~’
nos amblentales y el hecho de aparecer en 1nd1v1du05 no fumadores
tipos histolégicos habitualmente asociados con el hébito tabdqui-
co indica que deben de éxistir otros factores diétintos a los am-

bientales que serfian losresponsables de estos hechos.

Asf, Tokuhata a) observar un aumento en la incidencia de carcino-
ma broncogénico en un grupo familiar sin relacibén alguna con fac-

tores ambientales, sugirié que la susceptibilidad al desarrollo
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del carcinoma broncogénico podia ser heredada. Posteriormente se
ha visto que este factor genético depende de un sistema enzimiti-
co denominado arilhidrocarbono-hidroxilasa (AHH), ligado a la menm
brana celular y oxigeno dependiente, que es el responsable de la
conversién de determinados hidrocarburos aromdticos policiclicos
débilmente carcinogenéticos per se, en formas metabblicas activas
con gran poder carcinogenético y de participacidn en la carcino-

génesis humana.

Se ha observado que la existencia de enfermedades pulmonares pre
vias se asocia a una mayor incidencia (antiguas cicatrices tuber-
culosas, obstruccidén crénica al flujo aéreo, antiguos infartos

pulmonares, etc.).

Por Gltimo, la gran importancia que tiene el sinergismo entre fac
tores ambientales y genéticos o entre los propios factores ambien
tales. Se observa un aumento importante del riesgo carcinogenéti
co con la asociacién de hébito de fumar y exposicién industrial o
bien con la combinacién del hibito de fumar y la obstruccién cré-
nica al flujo adreo, y sobre todo cuando se asocian hébito de fu-
mar y obstruccibén crénica al flujo aéreo en tfébajadores del as-

besto, uranio, arsénico y con radiaciones atémicas. (7).

HISTOLOGIA Y PATOGENIA:

LLos cambios patolbgicos sonmuy variables y dependen de: tipo his-
tolbégico, duracibn de la enfermedad, localizacibébn, vollmen del

tumor, metlstasis y efectos secundarios sobre los tejidos de ér-



ganos vecinos.

El carcinoma broncogénico suele describirse ségdn cuatro tipos his
tolégicos diferentes segin el predominio de la celularidad. Ade-
mis de su caracteristica patoldgica distintiva, tiene caracteris-
ticas epidemiolégicas, clinicas, radiogréficas y pronésticas dife

rentes,

Estos tipos histolégicos se describen de la siguiente forma:

a) Epidermoide (células pavimentosas o escamosas), comprende mis
de la mitad de los canceres pulmonares. Patolfgicamente se carac
teriza por la formacién de queratina que hace puentes entre las
células, y creacibén de grandes islotes bien delineados de células
cancerosas. Se conoce por su asociacién con el consumo de ciga-
rrillos.

b) De células pequefias (células fusiformes, poligonales, linfoci
toides u oat-cell, y otras), denomiﬁado generalmente carcinoma

de células de aVena, es bien conocido por la prontitud con la cual
da metéstasis, y por su mal pronfstico. Muchos de estos tumores
tiéﬁeﬂ fﬁn@ioﬁés gndécrih;s, secretan determinadas hormonas.

c) Adénocarcinoma (broncogénico ; bronquiolveolar), el céncer pul-
monar més frecuente en la mujer, tiene‘arquitectura glandular y
puede producir moco. Se trata frecuéntemente de una lesién peri-
férica,

. d) De .células grandes. La forma indiferenciada dé células gran-
des esth constituida por células cancerosas voluminosas que no se

parecen ni a la célula oscamosa ni al adenocarcinoma.
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A estos tendriamos que afiadir un quinto grupo que se incluye en
la clasificacibén de la OMS y que est4 constituido por carcinomas

mixtos (epidermoide y adenocarcinoma).

El carcinoma broncogénico se inicia como respuesta a la inflama-
cibn o agresibn crbénica del epitelio respiratorio. Inicialmente
se produce una pérdida de los cilios de las células columnares en
aquellos lugares mis susceptibles al depésito y absorcién de subs
tancias cancerigenas, como son las ramificaciones segmentarias o
subsegmentarias; en un principioblas células basales responden con
una abundante proliferacién de células pavimentosas. mucosecretan-
tes, pero ésta disminuye si 1a agresibn continfia; con el tiempo
la mucosa pasa a ser substituida por un epitelio pavimentoso es-
tratificado (metaplésico) dispuesto ordenadamente. La evolucién
subsiguiente ya incluye la proliferacién celular atipica, displa-
sia y carcinoma in situ; aﬁn en esta fase, la membrana basal per-
manece intacta, pero tras un lapso de tiempo imprevisible, puede
producirse su rotura de modo que las células proliferantes inva-
den la pared bronquial subyacente y afectan al pafénquima pulmo-
nar (invasién local), vasos linfiticos o vasos sanguineos. A
través de los canales linféticos se extiende a los ganglios lin-
f4ticos regionales y posteriormente a otros més distales (dise-
minacién linfhtica). A través de los vasos sanguineos se produ-
ce la diseminacién al resto del organismo (diseminacién hematé-

‘ gena). (7,5,6).
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

El carcinoma broncogénico puede ser detectado de forma casual en
un individuo totalmente asintomdtico. Respecto a la sintomatolo-
gia se pueden hacer tres generalizaciones: a) Puesto que alrede-
dor del 90% de los enfermos con clncer broncogénico tienen sinto-
matologia debida a una enfermedad subyacente, estos suelen acudir
al médico bien por apariciéh de un sintoma nuevo, bien por emﬁeo-
ramiento de uno previo; b) La presencia o ausencia de sintomas y
1a duracibén de los mismos cuando son vistos por primera vez, sue-
len tener importancia pronfstica, ciertos sintomas tienen valor
tanto para establecer el estadio evolutivo del tumor como la ac-
titud terapéutica a seguir; c) La sintomatologia de estos pa-
cientes se debe a: 1) Efectos locales del tumor primario;

2) Efectos de la propagacibén del tumor hacia estructuras torfci-
cas adyacentes; 3) Manifestaciones de metAstasis diseminadas;

4) Manifestaciones sistémicas no relacionadas con la localiza-
cibn tumoral. La participacién de cada uno de estos mecanismos
depende en gran medida del,comportamiento biolbégico de cada tipo

tumorél{.

La tos est4 presente en el 75% de los casos, con ligero predomi-
nio de 1a productiva sobre la seca o irritativa; al ser la gran
mayoria de los pacientes fumadores con obstruccién crénica al flu
jo aéreo, puede no ser reconocida cémo sintoma nuevo, por lo que
se buscari demostrando la existencia de un cambio en la intensi-
dad, frecuencia o presentacidén de la misma. La hemoptisis apare-

ce en el 50% de los pacientes, incluso como finica manifestacién,



- 195 -

Los cuadros clinicos derivados de la obstruccién bronquial son
la atelectasia y la neumonitis obstructiva, o bien disnea de
presentacibn brusca o agudizacién de 1la ya existente; podemos en
contrar sibilancias aisladas y localizadas debidas a la obstruc-
cibén parcial del bronquio. La cavitacibén producida por la necro
sis tumoral con formacién de un absceso, es un signo de mal pro-

néstico.

Los tumores del surco superior o de Pancoast, al crecer por conti-
gliidad, engloban al primer nervio torédcico y al octavo cervical
originando dolor en hombro y brazo; en su crecimiento pueden ero-
sionar la primera y segunda costilla, o bien hacerlo paravertebral
mente y englobar la cadena simp4tica, originando el sindrome de
Horner (ptosis palpebral, miosis y enoftalmos). E1l tipo histolé-

gico mis frecuente es el epidermoide.

En la invasién del mediastino, el tumor puede producir obstruccibn
de la vena cava superior en un 5 - 7% de los casos, conociéndose

este fenbémeno como sindrome de la vena cava superior,

El tipo celular predominante es el carcinoma de células pequefias,
y en la mayoria de los casos el tumor se encuentra en pulmén dere
cho. Clinicamente estos enfermos presentan hinchazbén o edema de
cara, cuello y extremidades superiores, extendiéndose en ocasio-
nes hasta la mitad superior del t6rax (edema en esclavina), junto

con la ingurgitacién de vasos colaterales que se hacen visibles

en la porcibn superior del térax.
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Las manifestaciones derivadas de las met4dstasis a distancia son
muy variadas, y dependerin del lugar donde asienten, asi como del
tamafio de las mismas. En ocasiones son las primeras en manifes-
tarse; asi, no es infrecuente el hallazgo de una hipertensién cra
neal o cambios de caricter como primera manifestacién de carcino-

ma broncogénico.

Esté demostrado que la supervivencia es mayor en los pacientes
con céncer broncogénico que no presentan sintomas en el momento
de su diagnéstico, seguidos de aquellos que refieren sintomas de
bidos a los efectos del tumor primario desde mis de seis meses
antes del diagnéstico. También que la supervivencia es menor cuan
to més incapacitado esté el paciente por la enfermedad neoplésica,

asi como cuanto mayor sea la extensién de la misma. (7)

MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS:

Las manifestaciones radiolégicas varian ampliamente al igﬁal que
sucedia en la.élinica, dependiendo del' tamafio, 1ocalizac16n y ex--
tensién regionai del tuﬁof. Las masas :periféricas no son detecta
" das hasta que tienen como minimo un centimetro de didmetro y a ve
ces mis, por estar ocultas por estructuras normales tales como

costillas, vasos, corazbén o diafragma,

Se ha observado que cuando un céncer pulmonar resulta radiografi-
camente visible ya ha completado de dos terceras a tres cuartas

partes de su evolucidn natural.
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La lesibén pulmonar periférica puede manifestarse como una sombra
pequeiia mis o menos circunscrita causada por el propio tumor, ge-
neralmente denominada nbédulo pulmonar solitario o 1esi6n en forma
de moneda. Puede observarse una masa ganglionar mediastinica o
hiliar por invasién directa del tumor o, por metéstasis a los gan
glios linfiticos. El derrame pleural, que puede ser masivo, a ve
ces constituye la (nica manifestacién radiogrifica del céncer pul
monar. La radiograffia tordcica puede demostrar otras complicacio

nés, como la parélisis del diafragma. (6)

La obstruccién bronquial y sus efectos (atelectasia y neumonitis
postobstructiva) constituyen las manifestaciones radiolégicas més
frecuentes del céncer broncogénico, pudiendo ser segmentarias, lo
bares y muy ocasionalmente de todo un pulmén; ello puede ocultar
los 1imites del tumor. La cavitacidn se presenta del 2 al 16%,
siendo mis frecuente en el epidermoide. En el carcinoma bronquio
alveolar, las manifestaciones radiolégicas pueden ser locales, ma
sa ﬁnica o periférica con broncograma aéreo, o difusas con imagen

de condensacién de espacio aéreo. (7).

A veces se emplean técnicas radiolbgicas especiales para investi-
gar mejor una lesién pulmonar sospechosa. Inlcuyen: a) radiosco-

pia, b) tomografia, c) angiografia pulmonar, y d) tomografia com-

putarizada. (6)
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DIAGNOSTICO:

Teniendo en cuenta la carcinogénesis, evoluciédn y manifestaciones
clinicas, podemos establecer tres fases en su desarrollo: a) inde-
tectable; b) preclinica o asintdmétjca, pero detectable; y c) cli
nica o sintomidtica. En la actualidad la mayorfa de los carcinomas
broncogénicos son diagnosticados ya sintomdticos, o sea en la ter-
cera fase, y un alto porcentaje de éstos se ha extendido a tejidos
adyacentes o ha metastatizado a linfé4ticos regionéles u érganos
més distantes; esto conduce a tratamientos pocas veces curativos

y a supervivencias muy pobres. Es imprescindible, por tanto, su
deteccién en un estadio temprano. Se describen a continuacién co
mo realizar el diagnéstico en cada una de las fases resefiadas y

las técnicas que deben ser utilizadas para ello:

1. La fase inicial del desarrollo de un carcinoma broncogénico,
por definicibén, es indetectable actualmente con las técnicas de

diagnbéstico disponibles. Esta fase tiene una duracién equivalen-

te al 75% de 1a vida del tumor. - Se pensé en la ut1112ac16n de mar

cadores b1016g1cos, pero hoy por hoy no son ﬁt11es, aunque puedan;{T:*

llegar a serlo cuando se determlne 1a sens1b111dad de los antige-

nos especiflcos del carcinoma broncogénico.

2. Los buenos resultados terapéuticos obtenidos en la fase asin-
tomAtica han llevado a examinar grandes poblaciones con el fin de
descubrir estos clnceres tempranos. Habr4 que esperar mis tiempo
para poder valorar justamente si la proporcién de muertes disminu-

ye y si el alto costo requerido esté'justificado.
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En esta fase los cinceres diagnosticados pueden ser: el llamado
"cancer ocultd", caracterizado por citologfa de esputo positiva
y ningln hallazgo radiolégico, y el "céncer temprano'", caracteri-
zado por la existencia de hallazgos radiolbgicos y citologia de

esputo positiva o negativa.

3., En esta tercera fase, los pacientes acuden al médico por pre-
sentar alguna sintomatologia y deberemos de plantearnos una serie

de preguntas sucesivas:

{Puede el paciente tener un céncer proncogénico? Obtendremos la
respuesta con un diagnéstico de sospecha mediante la historia clf
nica y la radiologia de térax. (Cubl es el tipo celular del cén-

cer? Esta contestacién conlleva un diagnéstico de certeza.

La fibrobroncoscopia bajo control radioscépico con biopsia, cepi-
llado y lavado bronquial, ha aumentado de una forma extraordina-
ria las positividades diagnbésticas, y en consecuencia el valor de-
la broncoscopia aun cuando la lesibén no sea visible endoscépica-
mente. También la puncién transtoricica mediante aguja de aspira-
cién ha demostrado tener gran utilidad diagnéstica y conlleva mu-
cho menos riesgo que la biopsia mediante agujas cortantes. La se-
guridad del tipo celular obtenido por el exémen de los especimenes
citolbgicos ha demostrado ser lo suficientemente Gtil para reducir
la necesidad del material histolégico en todos los césos. Estas
técnicas, utilizadas conjuntamente, han reducido prfcticamente a

cero las toracotomfas exploradoras con fines diagnésticos.
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Especial atencibén merece el estudio de la funcién cardiorrespira-
toria por las repercusiones que se producirin en la aplicacién de
los diversos tratamientos existentes y que determinari en conse-

cuencia la eleccidén del mismo. (7).

TRATAMIENTO:

Baséndonos en el promedio actual de supervivencia del céncer bron
cogénico a los 5 afios, que se sitﬁa en un 5 a 10% y en la relati-
va resistencia a la radioterapia de algunos tipos histolégicos,
el tratamiento ofrece un panorama desolador. En la actualidad,
la Gnica esperanza para el control de esta enfermedad es la efec-
tividad que pueda tener su prevencién, siendo prometedores los in
tentos que se estin realizando en el campo de la carcinogénesis
pulmonar con el fin de establecer unos criterios de tipo bioquimi
co que permitan la identificacién de individuos de alto riesgo y
as{ poder separarles de la exposicibn al tabaco u otros carcinége

nos ambientales.

Las ﬁé&;iidadés teraﬁédt§;h§3&e qﬁéﬁdiﬁponemos son: cirugia, radigi
terapia, quimioterapia e inmunétefapia; éstas pueden ser utiliza-
das de forma aislada o combinadas entre si, siendo el tipo histo-
16gico, estadio y la presencia de otras enfermedades los que deter

minarin la eleccién de una modalidad u otra.
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Cirugia:

Es el método de eleccibn en el tratamiento del céncer broncogénico,
pues obtiene el mayor porcentaje de supervivencia (el 5al 10% de
supervivencia a los ‘5 afios de todos los cénceres, depende en gran
medida de ella). Esta tiene que cumplir unas condiciones: a) el
tratamiento quirGrgico debe aumentar la supervivencia respecto a
la historia natural del tumor; b) ha de ser posible 1la resecciébén
del tumor; c) el estado del paciente debe permitir la reseccién

del tumor.

Radioterapia:

No hay evidencia de que la radioterapia aisladamente modifique la
supervivencia de la neoplasia a los 5 afios. La respuesta seri me-
jor en carcinomas anaplisicos y mis desagradecida en las formas

diferenciadas.

El asociar la radioterapia a 1a»cirugia no mejora los resultados
de ésta. Preoperatoriamente, sélo esti justificada en el caso
del tumor de Pancoast, pues aumenta las posibilidades de reseca-
bilidad y la supervivencia del paciente respecto a la utilizacién
de la cirugia aisladamente, Postoperatoriamente s6lo lo esth
cuando la cirdgia‘no ha sido radical, extremo este no comparti-
do por muchos autores, y en los carcinomas indiferenciados, en
los que dada su agresividad se presupone la existencia de restos

tumorales a pesar de una cirugfa radical.
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En caso de inoperabilidad, se podra contemplar a la radioterapia
como terapéutica finica siempre que la tumoracibén no rebase los 11
mites toricicos o cuanto mis, alcance la fosa supraclavicular o
axila homolaterales; los resultados son pobres y varian con la di

ferenciaciébn histolbgica.

Esencltratamiento paliativo.de las complicaciones del céncer bron
cogénico donde la radioterapia tiene un papel eficaz. Est4 in-
dicada en el sindrome de vena cava superior y en la compresién de
1a médula espinal, debiéndose administrar en estos casos con ca-
r4cter urgente. Otras indicaciones de cérécter paliativo son las
metistasis a distancia, hemoptisis, en caso de obstruccién bron-
quial por el tumor y cuando exista cuadro doloroso importante,

(2, 3)

Quimioterapia:

Desde hace 40 aifios se viene‘utilizaﬁdo la quimioterapia en el tra-
tamiento del céncer broncogénlco. Constantemente aparecen nuevos.
férmacos en un 1ntento de aumentar el indice de respuestas. Su .

adm1n15trac16n en forma de mono o pollqulmloterapla ha conseguldo
ﬁnicamente respuestas de corta duracibén que dependen del tipo tu-

moral, alargando la vida media de los enfermos y mejorando su ca-

lidad de vida, pero sin influir en la supervivencia a los 5 afios.

Mediante esquemas de poliquimioterapia agresiva, combinando varios
de los quimioterfipicos disponibles, se consiguen mejorfas de hasta

un 60%, aunque también de duracibén limitada y con frecuentes efec-
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tos secundarios; a pesar de todo, la calidad de vida de los enfer
mos obtenida con este tratamiento suele mejorar. La literatura
médica abunda en esquemas terapéuticos, lo que nos indica los pro

blemas existentes para encontrar uno eficaz.

Entre los firmacos que han dado mejores resultados destacan los
alquilantes (mostaza nitrogenada, ciclofosfamida), antimetaboli-
tos (metotrexato), alcaloides (vincristina, vinblastina), antibié
ticos (adriamicina, mitomicina, bleomicina) y otros varios como
1és nitrosoureas, procarbacina, hexametimelamina, cis-pla;ino, VP

16-213 y la vindesina.

Inmunoterapia:

Ha sido el Gltimo método terapéutico en incorporarse al tratamien

to del chncer broncogénico.

Su misibén es destruir la minima cnfermedad residual que no puede
ser eliminada mediante los métodos anteriores o bien en las fases
iniciales de la enfermedad. Esto se intenta conseguir mediante
una estimulacibébn inmunolégica inespecifica que potencie la accibn
de las células efectoras o por alteracién de los antigenos de su-
perficie de las células tumorales aumentando su inmunogenicidad.
Para ello se utilizan entre otros: productos bacterianos inertes
como la BCG y el Corynebacterium parvum, células alogénicas tumo-

rales irradiadas, levamisole (agente antihelmintico), etc., bien

en administracién locorregional o por via sistémica.
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Su administracidén de forma aislada o asociada a otra terapéutica
tiene en las fases iniciales las perspectivas mis alentadoras; en
los estudios avanzados, a pesar del discreto aumento de la super-
vivencia que se ha invocado, los demids efectos son discutibles y
por ello se cree que no estd justificada., La aparicién de nue-
vos inmunomoduladores y la aplicacibédn de nuevos conceptos en la
dinimica de la relacibén tumor-huésped, dejan un camino abierto a

la esperanza,

PRONOSTICO:

El cancer pulmonar sigue siendo un problema de salud importante y
mata un nfimero cada afio mayor de personas. Hoy por hoy, evitarlo
suprimiendo los factores causales conocidos, en particular el con-
sumo de cigarrillos, parece ser el mejor enfoque posible para este

terrible problema,

El 25% aproximadamente de los casos extirpables viven cinco afios
o mis después de la cirugia. A pesar ae una importante mejoria
en los métodos diagnbésticos y en las técnicas quirirgicas, la su-
pervivencia de cinco afios en pacientes con céncer broncogénico

sigue siendo todavia menor del 10%. (6)
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I NT R O D U C C€C I O N
D E

C AR DI OFP A T I A S

Bl corazbn es como el centro de la --
vida y mis particularmente de la vida
afectiva, El valor cientifico de es
ta creencia comGn importa menos que -
su valor humano.

R. Shumman.
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INTRODUCCION:

La salud mids que un estado es una fuerza que capacita al individuo para a--
frontar riesgos y contingencias con un minimo de desajuste y sufrimiento,
Su caricter dinimico, que es su esencia misma, es evidente pues en los se--
res superiores la homeostasis o la hemeoquinesis constituye la base de 1a
vida libre,como lo expres6 Claudio Barnard el referirse al medio interno vy
este se mantiene gracias a sistemas de intercambio y de retroalimentaci6n
supeditados al ambiente o medio externo, hasta el limite de sus reservas
que llegan a un punto critico variable para cada uno de los componentes ho-
meostiticos. Su dependencia del exterior se hace urgente en un tiempo tam-

bién variable.

El corazbn forma parte de un aparato circulatorio complejo destinado a cu--
brir dos funciones principalmes: 1) en el curso usual de los acontecimien-
tos, proporcionar a los tejidos sangre suficiente (que transporta oiigeno,-
substratos y nutrientes) para sus necesidades metabBlicas, tanto en rep;)so
como en actividad, y 2) temporalmente, para modificar el gasto cardiaco se
gln las prioridades fisioi6gicés del inomento; por ejemplo, en ocasibn de e-
jercicio muscular, pérdida de calor o digestién. Los mismos mecanismos regu
ladores que satisfacen prioridades fisiolﬁgicazs en estado de salud sirven pa
ra proteger 6rganos vitales, como cofaz&n y cerebro, cuando el gasto cardia-

co esta seriamente disminuido.

Como bomba el corazbn es notable, no s6lo por su capacidad de ajustarse rdpi
damente a las necesidades metab611caS y a las cérgas variables;, sino también
por su durabilidad. Desafortunadamente, también es vulnerable para muchos

trastornos congénitos, metab6licos, inflamatorios y degenerativos que afec--

tan sus paredes, -sus revestimientos, sus vfilvulas y en particular sus vasos
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nutricos, o sea las arterias coronarias. Algunos trastornos cardiacos, co
mo la arteriosclerosis de las arterias coronarias pequefias, progresan len-
ta e insidiosamente y su enfermedad requiere muchos afios para manifestarse
clinicamente. Otros como la infecci6n bacteriana de la vAlvula abrtica, sue

len ser de comienzo espectacular y en consecuencias catastréficas.

En general, los signos y sintomas de enfermedad del cordzon son de dos ti--
pos diferentes: 1los que pueden atribuirse al propio corazén, como ddlor y
palpitaciones, y otros eﬁtracardiacos que se originan en redes circulatofias
congestionadas y 6rganos poco perfundidos. Cada manifestacibn extracardia-
ca puede resultar muy poco especifica. Por ejemplo, pulmdn y cerebro. De
todas maneras, cuando la disnea aparece en un paciente con enfenmedad cardia
ca, junto con otras sefiales de pulmones congestionados y edematosos y empeo-
ra si el paciente adopta el decilibito supino, es indudable que eétﬁ sufriendo

insuficiencia cardiaca izquierda.

Los padecimientos cardiovasculares degenerativos constituyen un problema de

salud pGblica de 1a mayor importancia, ya que son causa frecuente de mortali
dad precoz y de invalidez en época productiva de la vida, tienen prevalen---
cia elevada y su incidencia, como es de observacifn universal, va en aumento.
En México las cardiopatias son en orden de frecuencia, la tercera causa de
muerte en la poblacién general, y de ellas son tres las prevalentes: la fie

bre reumitica, la cardiopatfa isquémica y la hipertensi6n arterial.
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ANATOMOFISIOLOGIA:

la sangre circula continuamente por todo el organismo-a lo largo de una vas
ta red de vasos sanguineos, La fuerza que la impulsa en este trayecto pro-
viene de la contraccifn del corazbn, el cufll esta situado en‘el centro del
sistema vascular. Las arterias conducen la sangre del corazén a la perifd
ria y la distribuyen en las distintas regiones de la economia, las venas
regresan la sangre al corazdn. La sangre arterial circula por una diminu-
ta red de vasos llamados capilares, los cuales se continuidn con las venas.

El todo en conjunto forma un sistema cerrado de tubos.

El corazdn es un organo muscular hueco, situado en la parte media de 1la ca-
vidad toricica, entre los dos pulmones y por encima del diafragma. Es de
tamafio aproximado al de un pufio, tiene la forma de un cono aplanado y esta
de tal forma suspendido por los grandes Vasos,.que el extremo mds ancho o
base, mira hacia arriba, atrds y a la derecha. El extremo delgado o 5pex;-
sefiala hacia abajo, adelante y a la izquierda. TAl como esta coloCédo en

el organismo el corazdn tiene una posicidn oblicua y el lado derecho esta
casi enfrente del izquierdo. E1 impulso del corazén contra la pared toraxi
ca se siente en el espacio intercostal entre la quinta y sexta costillas, un

poco debajo del pezdn izquierdo de la linea media.

El coraz6n esta cubierto por un saco membranoso llamado Pericanlio. Consta
de dos partes: 1) Una porcién fibrosa externa y 2) Una porcibn serosa in--

terna.

El pericardio fibroso externo esta compuesto por tejido fibroso y se inserta
por su borde superior a los grandes vasos que emergen del corazén a los cua-
les forman una cubierta por una distancia de 3.5 a 4 cms., y termina por fun

dirse con sus vainas propias. El borde inferior se adhiere al diafragma; la

Cara anterior esta adherida al esternén.



La parte serosa interna del pericardio forma un caso completamente cerrado
rodea al corazén y tapiza el pericardio fibroso. Sin embargo, el corazdn
no se encuentra en el interior de la cavidad del saco cerrado. La parte
del pericardio seroso que lo tapiza y que estd intimamente adherida al cora
z6n se llama porcidn visceral (viscus-organo); la parte restante del peri--
cardio seroso, es decir, la que tapiza al pericardio fibroso, se denomina
porcidn perietal, (paries, pared). Las hojas visceral y parietal de esta
membrana serosa estan en contacto en toda su superficie. Entre ellas se en
cuentra una pequefia cantidad de liquido pericardico que impide la friccién
de sus caras, ya que constantemente se deslizan una sobre la otra al influ-

jo del latido constante del corazdn.

La tGnica interna del corazén es una membrana delgada y transparente que re
cubre por dentro las cavidades cardiacas. Cubre las vdlvulas, rodea las
cuerdas tendinosas y se continua con la membrana de revestimiento de los

grandes vasos sanguineos. Esta cubierta interna se llama endocardio.

La masa muscular que forma la parte principal del corazdn se 1llama miocardio
Este tejido comprende los haces musculares de las auriculas, los ventriculos
y el haz de Hiz o auriculoventricular. La inflamacién del miocardio se lla-

ma miocarditis.

Los haces musculares principales de las auriéulas irradian del drea que ro--
dea al orificio de desembocadura de la vené cava superior. Uno de los haces
el interauricular, conecta las caras anteriores de las dos auriculas. Las

fibras propias estan dispuestas en forma de anillos alrededor de los orifici
0s venosos, en tanto que otras en forma de asa, recorren 1asbdiferentes pa--

redes de la auricula. Los haces musculares de los ventriculos empiezan en



los anillos fibrosos auriculoventriculares. Forman haces en forma de U, cu
ya asa se dirige hacia la punta del corazfn. Existen muchos haces, pero
con fines descriptivos suelen dividirse en dos grupos: unas fibras nacen de
las zonas fibrosas y al llegar a la punta del corazdn se internan en los
ventriculos formando asas que van a colocarse en la pared opuesta de la que
emanan, otras se doblan sobre si misma y quedan aplicadas sobre la pared
misma de las que nacen estas fibras terminan, unas en las zonas fibrosas
(fibras perietales), y otras en las vAlvulas auriculoventriculares formando

musculos papilares.

Las fibras propias se destacan de las zonas fibrosas de la base, descienden
hasta la punta del corazdn y remontan hacia las mismas zonas formando asas

de dimensiones variables

El tejido muscular de la aurfcula no se continfia con el de los vehtriculos.
Las paredes se unen por medio de tejido fibroso y el haz auriculoventricular
de celulas musculares modificadas. Este has tienen su origen en el nodo au-
riculoventficular (A-V), que esta situado cerca del orificio del seno corona
rio, en la aurfcula derecha. A partir de este nodo, el haz de gis pasa, ha-
cia adelante, hasta el tabique membranoso interventricular donde se divide

en sus dos ramas'derecha e izquierda una para cada ventriculo. En el tabique
muscular, entre los ventriculos; cada rama se divide en numerosas ramificacio
nes que se diseminan sobre la cara interna de la cavidad, exactamente por de-
bajo del endocardio. E1 haz de gis esta constituido principalmente por celu-

las musculares fusiformes.

El corazén se divide en dos mitades, derecha ¢ izquierda, por medio de una pa

red muscular, el tabique interventricular, que se extiende desde la base de
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los ventriculos hasta la punta del corazdn, con frecuencia se las llama co-
razén derecho y corazbn izquierdo. El tabique interauricular, por su esca-
so espesor, no es muy visible. Los dos lados del corazdn no se comunican

entre si desplies del nacimiento. El lado derecho contiene sangre venosa, y
el lado izquierdo sangre arterial. Cada mitad se subdivide en dos cavida--

des, la superior llamada auricula y la inferior llamada ventriculo.

Las paredes de las auriculas son mids delgadas que las de los ventriculos;la
pared del ventriculo derecho es mds delgada que la del izquierdo (la propor
cifn es aproximadamente de 1 a 3). La diferencia se debe a que los ventri-
culos realizan un trabajo mayor en comparacidn con el que efectfian las auri

culas.

Existen unas columnas carnosas llamadas pilares que nacen de la cara interna
de los ventriculos. Son de tres Ordenes: las de primer orden estéin adheri--
das a lo largo de toda su extensi6n y forman crestas o columnas, las de se--
gundo orden estin adheridos por sus extremidades, pero libres en su parte me
dia, las de tercer orden forman los llamados msculos papilares que se conti
nuan con la pared de cada ventriculo en su base. Los extremos superiores de
los mlisculos papilares dan origen a cordones fibrosos llamados cuerdas tendi

nosas, que se insertan en los bordes de las vilvulas auriculoventriculares.

Los orificios cardiacos comprenden los auriculoventriculares derecho e iz---
quierdo, y los que corresponden a los ocho grandes vasos sanguinecos conecta-

dos con el corazén.

Del lado derecho del corazdén las venas cava superior e inferior, y el seno
coronario, se abren en la aurfcula y la arteria pulmonar abandona el ventri-

culo.
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Del lado izquierdo del corazén cuatro venas pulmonares descargan en la aurf
cula correspondiente, y la aorta deja el ventriculo. Existen unas aberturas
mis pequefias que reciben sangre directamente del tejido cardiaco y antes del
nacimiento, se encuentra una comunicacidn entre la auricula derecha e iz----
quierda que se denomina agujero oval. En condiciones normales este agujero
oval se cierra poco despu@s del nacimiento. En el adulto se localiza en la

depresidén llamada por algunos anatomistas foramen ovale.

Entre cada aurficula y cada ventriculo se encuentra una abertura algo estre--
cha.el orificio auriculoventricular que esta reforzado por anillos fibrosos
y protegido por vilvulas. Las aberturas que dan lugar a las arterias aorta

y pulmonar también estén provistas de vilvulas.

En el orificio auriculoventricular derecho estd situada la vdlvula tricGspi-
de, constituida por tres valvas de forma triangular, de donde deriva su nom-
bre. Las valvas estin formadas por hojas fibrosas tapizadas por el endocar-
dio. En su base se continudn una con 1a otra y forman una membrana en forma
de anillo alrededor del borde de las aberturas auriculares, cada valvula co-
rresponde a una de las paredes del ventriculo de las cuales parten misculos

papilares que van'a insertarse por medio de sus cuerdas tendinosas, f ala

valva correspondiente de la tricfispide.

El orificio auriculoventricular izquierdo esti ocupado por la vdlvula bicGs-
pide o mitral que se componé de dos valvas. Se iﬁserta de la misma manera

que la triclispide, a la que se parece mucho en su estructura, excepto en que
es mas voluminosa y resistente en todas sus partes. [n la; valvas se inser-
tan cuerdas tendinosas y miisculos papilares del mismo modo que c¢n el lado de

recho, son menos numerosas, pero mis gruesos y resistentes,
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Las vdlvulas triclspide y biclipide permiten el paso libre de la sangre, de
las articulas a los ventriculos. Ello se debe a que los bordes libres de
las valvas vah en direccidn de la corriente sanguinea, en cambio cualquier
corriente que se dirija en sentido inverso se introduce entre las valvas y
las paredes de los ventriculos y empuja las valvas hacia arriba, las cuales
al encontrarse por sus bordes libres, se unen para formar una verdadera di-
visién transversal entre las auriculas y los ventriculos. Como Su movi---
miento estd restringido por las cuerdas tendinosas, y ademis, por la perfec
ta adaptacifn de sus bordes, las vilvulas resisten cualquier presién de la
sangre, que de no ser asi podria vencer, abriendo las vilvulas, y forzar su
paso hasta las auriculas, al mismo tiempo los musculos papilares y las éugz
das tendinosas, que de ellos arrancan para insertarse en el borde de las
vilvulas, se contraen y acortan constituyendo puntos de amarre para las mis

mas en el momento del cierre.

El orificio situado entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar esta
ocupado por la vidlvula pulmonar y el orificio entre el ventriculo izquierdo y
la aorta, por la vdlvula abrtica. Estas dos vilvulas se 1llaman semilunares
o signoideas y estan compuestas por tres valvas en forma de media luna, cada
una de las cualés estd adherida por su borde convexo al interior de la arte-
ria, donde €sta se une al ventriculo, mientras que su borde libre se dirige
hacia la luz del vaso. Unas pequefias estructuras nodulares llamadas n6dulos
de Arancio, estan situadas en el centro del borde libre de cada valva. Al
contrario de las vAlvulas, la aorta presenta discretas dilataciones llamadas

senos adrticos o senos de Valsalva.

Las vilvulas semilunares no ofrecen resistencia al paso de la sangre del co-

raz6n a las arterias, ya que sus bordes libres se proyectan en el interior
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del vaso, pero forman una barrera completa al paso de la sangre
en direccifn opuesta, En este caso cada vélva se llena de san
gre, los bordes libres se abren y distienden de modo que se jun
tan en el interior del vaso. Los n6édulos de Arancio ayudan a-

cerrar las vidlvulas y refuerzan su funcién.

Los orificios entre las dos venas cavas y la auricula derecha,y
los orificios entre la aurfcula izquierda y las cuatro venas --

pulmonares no estdn protegidos por vidlvulas.

El orificio de la vena cava inferior estd provisto de una vilvu

la en forma de media luna llamada vdlvula de Eustaquio.

Exactamente por arriba de los bordes fijos de la v&dlvula aértica,
la aorta se divide en dos ramas llamadas arterias coronarias --
derecha. e izquierda, que se denominan asf porque rodean al cora-
z6n como una cbrona. El riego sénguineo cardfaco se hace a --
través de ellas, ya que la sangre que esta contiene en las cavi-
dades del coré;dn solo da nutricién al endocardio; La sangre -
distribuida por las coronarias, despuéside pasar por el séno del
mdsculo cardiaco, regresa pof dos grupos de venas: las que vier-
ten la sangre al seno coronario, conducto venoso dilatado (2.25-
cms., de longitud) que se abre en la aurfcula derecha y tres o -
cuatro pequefias venas que vierten la sangre dirgctdmente a la -~-
aurfcula derecha. Existen ademis una cuantas venas de muy pe--

quefio calibre que terminan en las aurfculas y en los ventriculos,
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El corazbn esta inervado por dos grupos de fibras nerviosas moto-
ras, Uno de los grupos alcanza al coraz6n por medio del nervio-
vago del sistema cr neosacro. Los impulsos nerviosos que.viajan
en estas fibras tienen tendencia para detener o hacer mds lenta-
la contraccién cardiaca, por lo que se denominan inhibidores. El
otro grupo alcanza al coraz6n por medio de la médula espinél, de-
los nervios cardiacos superiores, medio e inferior y por las fi--
bras viscerales de los cinco primeros nervios raquideos torédci--
cos del sistema toracolumbar, aceleran y aumentan la contraccibn-
cardiaca y por tal raz6n se denominan aceleradores. Ambos gru--
pos de fibras se originan en el bulbo raquideo y‘por medio de es-

te centro es posible estimular a cualquiera de ellos.
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SIGNOS Y SINTOMAS EN CARDIOLOGIA.

SINTOMAS:

- Hay una- tendencia en cardiologia, como en otras ireas de la medicina, que
es realizar procedimientos caros y molestos para obtener el diagndstico,

cuando una detallada historia y eximen fisico pueden ser suficientes.

Mencionaremos los siguientes sintomas: dolor toricico, disnea, edemas, sin-
cope, palpitaciones, tos coqueluchoide, hemoptisis, astenia y los sintomas
derivados de la actividad del sistema vegetativo; sin olvidar que estos sin

tomas pueden tener origen extracardiaco.

DOLOR -TORACICO:

El dolor de origen toricico, conocido cémo angina de pecho, fué ya descrito
por Heberden en 1772. Se define como sensacién opresiva, constrictiva o |
urente, localizada en la regibn esternal ("érea de la corbata"), de apari--
cidén y desaparicibn progresiva y ‘que puede irradiarse a ambos hombros, bra-
zo e incluso mano, cuello y mandibula. El1 dolor puede comenzar en estos
puntos e irradiafse de forma inversa. Dura varios minutos y las causas desen
cadenantes son los esfuerzos fisicos, particulai‘mente caminar contra el vien
to, tras las comidas y durante el coito, y el estrés emocional. Desaparece
con nitroglicerina sublingual entre los 45 seg. y 5 min. después de su admi

nistraci6n o espontiheamente al cesar el ejercicio.

En el infarto de miocardio el dolor es idéntico al de la angina de pecho en
cuanto a localizacibn, cualidad e irradiaci6n, y se diferencia s6lo en la se

veridad que suele ser mayor, y en la duraci6n, que en lugar de ser de
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minutos es generalmente de més de una hora. Existe sin embargo un 25% de

infartos silentes.

DISNEA:.

Se puede definir como dificultadad en la respiracién con necesidad de aumen
tar el némero de respiraciones. Es el sintoma por excelencia de insuficien
cia cardiaca izquierda y nos permite clasificar a los pacientes con cardio-

patia en cuatro clases funcionales, segin la New York Heart Association.
Clase I. La actividad fisica ordinaria no causa disnea.

Clase II. Limitacifn discreta de la actividad fisica ordinaria provoca

disnea.

Clase III. Notable limitacidén de la actividad fisica: una actividad fi-

sica menor que la habitual causa disnea.

Clase IV. Incapacidad absoluta: presentan disnea alin en reposo. En la
‘disnea de origen cardiaco hay un aumento de la presibn venosa
pulmonar, lo que origina aumento del agua extravascular con la consiguiente
disminucién de 1a distensibilidad pulmonar. La congestifn pulmonar puede
producir grados modestos de hipoxemia por tres mecanismos: a) alteracién de
la relacién ventilacién/perfusidén b) efecto shunt intrapulmonar y c¢) hipoven

tilacibén alveolar.

En los casos en que el aumento de la presién es muy severo aparece edema al-

veolar.

La dismea paroxistica nocturna es casi especifica de insuficiencia cardiaca,



en la que el paciente despierta bruscamente con disnea y al adoptar la posi

ci6n de sentado al cabo de un tiempo desaparece.

El edema agudo de pulmén se define como la repentina aparicién de disnea vy

tos con expectoracifén espumosa snguinolenta, indicativa de edema alveolar.

Se define como retencidn de liquido en el espacio intersticial. El edema

cardiaco se localiza en las partes declives y suele ser simétrico.

El edema cardiaco se correlaciona mal con el nivel de la presidn venosa aun
que &sta siempre esta elevada. Cuando el fallo cardiaco es severo y créni-

co puede haber ascitis y el edema ser generalizado.

SINCOPE:

Es la pérdida transitoria de conciencia, acompafiada de la incapacidad para
mantener el tono postural, todo ello debido a un flujo cerebral inadecuado,
cuyas causas son el descenso.del voltimen minuto o el descenso de las resis-~-
tencias périféricas o una combinacién de ambos. En cardiologia el sincope

obedece a dos causas principales: cardiacas y vasomotoras.

<~ Sincopes cardiacos: La causa mds frecuente de sincope es un trans-

torno del ritmo cardiaco.

El sincope que aparece en relacibén con una arritmia se denomina crisis de
Stokes-Adams, carécterizadd por un brusco comienzo sin sintomas prenmonitores,
que no guarda relacibn con la postura y que puede asociarse con convulsiones.
La causa mis frecuente es el bloqueo cardiaco completo con bradicardia extrema

o asistole.

Otra causa cardiaca de sincope c¢s la obstruccifn a la eyeccibn ventricular
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por estenosis abrtica. El sincope guarda relacifn con el ejercicio o esfuer
z0, ya que el corazdn no es capaz de aumentar el vollmen minuto de acuerdo

con las necesidades impuestas por el ejercicio.

Otra causa de sincope en esta enfermedad son las arritmias paroxisticas, par

ticularmente la fibrilacidn ventricular o la asistole.’

También puede aparecer sincope en la hipertensi6n pulmonar severa por esteno
sis mitral, hipertensifén pulmonar primaria, sindrome de Eissenmenger, tetra-
logia de Fallot y otras obstrucciones a la eyeccidén derecha, También en es-
tos casos el meéanismo bisico parece ser un vol{imen minuto fijo que no aumen

ta durante el ejercicio.

Otro grupo lo forman las cardiopatias que determinan dificultad al llenado
ventricular, como es el mixoma de auricula izquierda o un trombo esférico 1i
bre auricular, donde el sincope puede guardar relacidn con los cambios de

postura que movilizan la masa ocluyendo el orificio valvular.

.~ Sincopes vasomotores: El mis frecuente de todos es el sincope vaso
depresor o lipotimia. Esta caracterizado por la existencia de sintomas pre-
sincopales, como la palidez, niuseas, sudoracidn, etc. Suele ocurrir en po-

sicibn erecta y se recupera la conciencia ripidamente al adoptar el deciibito.

PALPITACIONES:

Este témmino se aplica a la sensacidon subjetiva del propio latido cardiaco. -
La causa mds frecuente de palpitaciones es el cambio de la frecuencia o el
ritmo cardiaco, incluyendo aqui todas las formas de taquicardia, latidos ectf

picos o inicios repentinos de bradicardia por bloqueo auriculoventricular.
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TOS COQUELUCHOIDE:
Se define una tos seca, irritativa, habitualmente nocturna, espasmédica y
que se asocia a hipertensifn venosa pulmonar, secundaria a fallo izquierdo

o a estenosis mitral, pudiendo  considerarse un equivalente de disnea y ede-

ma itersticial pulmonar.

HEMOPTISIS Y ESPUTOS HEMOPTOICOS:

Es 1la expulsi6n de sangre al exterior con la tos. Puede haber hemoptisis
franca o simplemente esputos’ tefiidos.

La historia vuelve a ser determinante para orientar el proceso causal; asi
antecedentes de fiebre reumdtica y hemoptisis durante el esfuerzo o el emba-
razo sugieren estenosis mitral.

La hemoptisis asociada a dolor pleuritico obliga a descartar infarto pulmo--
nar.

La hemoptisis de repeticién en pacientes con historia de gran produccién de

esputo purulento sugiere bronquiectasias.

ASTENIA:

Es un sintoma inespecifico, definido_como sensacid6n de debilidad o fatiga. -
Las causas principales son: el bajo volGmen minuto, la hipopotasemia o la hi

ponatremia de dilucibn debida al uso de diur€ticos.

La escasa ingesta de alimentos por toxicidad medicamentos que conduce a vOmi

tos de repeticibn y anorexia.



SINTOGMAS DERIVADOS DE LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA VEGETATIVO;

El sistema simp&tico es hiperactivo en la insuficiencia cardiaca como meca-
nismo compensador del descenso de la contractilidad. Como consecuencia del
aumento de catecolaminas circulantes se produce vasoconstriccifn con disminu
ciﬁn.de la temperatura de la piel, especialmente en las extremidades infe--
riores, asi como un aumento de la sudaci6én. En los casos avanzados la vaso
constriccidn periférica permite la aparicibn de cianosis perif€rica con una

distribucién moteada o bien reticular si el volumen minuto es bajo.

SIGNOS:
La primera y mis importante aproximacién diagnéstica a una enfermedad se ---

realiza a través del estudio de los sintomas y de los sinos.

Los signos fisicos son las pruebas objetivas y demostrables de las alteracio
nes patolbgicas y representan un hecho s6lido e indiscutible. La explora---A
cidén fisica se cimenta en tres pilares cldsicos: la inspeccifn, la palpita-
ci6n y la auscultacidn. La percusidn empleada por los clésicos ha reducido

su importancia en la patologia tordcica tras la introduccién de la radiologia

PULSO ARTERIAL:

El pulso arterial es la expansifn sist6lica y el estiramiento de las arterias
debido a la onda de presibn generada durante la eyeccidn ventricular izquier-
da. La pulsacibn de las arterias puede reconocerse por palpacifn y regis----

trarse grédficamente.

La exploraci6n del pulso arterial debe realizarse en primer lugar en la carSti

da, ya que su proximidad al corazdn evita que la onda sufra modificaciones
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secundarias a su propagacidn a lo largo del sistema arterial, El exfmen
del pulso debe incluir la palpacidn de las arterias humerales, radiales y

siempre las femorales.

Se consideran cinco propiedades en el pulso arterial: frecuencia, ritmo, ten
si6n, amplitud:y forma. Las treé primeras se pueden explorér por ausculta--
 cibn y esfingomanometria. Sin embargo, la amplitud y la forma s6lo pueden
analizarse por la palpacién de 155 arterias periféricas o el registro de la

onda del pulso. -

ALTERACIONES DE LA AMPLITUD Y VELOCIDAD 'DE ASCENSO DEL PULSO ARTERTAL:

.~ Pulso anacroto. Es caracteristico de la estenosis abrtica moderada
o severa cuando se registra a nivel caratideo, y de la coartacidén de aorta -

cuando se hace a nivel femoral.

El pulso anacroto es de pequefia amplitud, ascenso muy lento y presenta una
onda, 1llamada anacrdtica, que en general es tanto mis temprana cuanto mis se

vera es la estenosis.

.- Pulso celer. Es de amplitud éumentada, con incremento de la pre---
si6én diferancial. Su ascenso y descenso son rdpidos, con una cGspide afila-
da y disminucién o desaparicién de la incisura y onda dicrdtida. Este tipo
de pulso indica que el ventriéulo izquierdo expulsa un volumen de sangre ele
vado contra una baja resistencia. La enfermedad que reune estas dos condi--

ciones es la insuficiencia adrtica.

.~ Pulso bisferiens. Se caracteriza porque la clipula del pulso esta
formada por dos ondas gemelas (de percusidn y de marea) separadas por un se-

no. Si su amplitud es normal o disminuida indica doble lesifn adrtica con
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predominio de la insuficiencia y puede considerarse una variante del pulso

anacroto con onda anacrftica muy alta y onda de percusifn retrasada.

.- Pulso en la miocardiopatia hipertréfica obstructiva, Es de ascen-
so ripido, con clispide temprana y afilada que desciende bruscamente en la
mesosistole, volviendo a aparecer a continuacifn una segunda,onda en la sis
tole tardia que es mds pequefia y redondeada que la primera (''espiga y clipu-

‘ 1a") .

.- Pulso alternante. Es un pulso ritmico, de latidos desiguales, en
el qﬁe alternan sucesivamente una onda grande y otra pequefia, Es un signo
de insuficiencia ventricular izquierda y puede coincidir 0 no con alternan-
cia eléctrica. El pulso alternante se presenta con mayor frecuencia en la

miocardiopatia congestiva y en la estenosis adrtica.

.~ Pulso paraddéjico. En condiciones normales, la tensifn arterial --
‘sistélica disminuye con la inspiracifn. Cuando este descenso es superior a
" 15 mm. Hg. se habla de 'pulso parad6jico', que puede reconocerse también --
por palpacién.- En los casos mis severos el pulso puede llegar a desapare--
cer en la inspiracién. La denominacidn de 'pulso parad6jico" no es muy ade
cuada, pero Kussmaul lo designo asi para subrayar que el puiso periférico
desaparecia cuando seguia el latido cardiaco central. E1 pulso paradéjicn ~

es un signo caracteristico de taponamiento cardiaco.

En algunos casos de pericarditis constrictiva también aparece pulso paradfji

co, aungque su mecanismo no ha sido aclarado suficientemente.

.~ E1 pulso arterial es la coartaci6n de aorta. Se caracteriza por la

normalidad de los pulsos proximales a la coartacibn, frente a la anommalidad
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de los pulsos distales a ella, que son de pequefia amplitud y de cfispide re-

trasada (pulso anacroto).

PULSO VENOSO:

. La pulsacidu . de las venas centrales refleja los cambiés de flujo y presi6n
que tienen lugar en el llenado discontinuo de la auricula y ventriculo dere
cho. Por ello, el pulso venoso expresa la dinimica del retorno venoso al

corazén derecho. La presi6n venosa indica fielmente la presifn media de lé
auricula derecha. En el examen clinico del pulso venoso se han de cénside--
rar dos aspecfos: la presidn venosa y la morfologia de las ondas del pulso

venoso.

.~ Causas que aumentan la presifn-venosa yugular: Una vez que se des-
~ carta la obstruccién de la vena cava supérior o la compresifn extrinseca de
€sta, el aumento de la presifn venosa yugular indica: elevacidn de la presi-
6n media de la auricula derecha. La elevacifn de la presi6én auricular dere-
cha puede ser primaria, por obstﬁcﬁlo a nivel tricGspide (estenosis triclispi
de reumdtica, atresia tricGispide, mixoma de auricula derecha y trombosis au-
ricular derecha),.b secundaria al aumento de la presidn dist6lica ventricu--
lar derecha (insuficiencia cardiaca derecha, periéarditis constrictiva,.tapg'
namiento cardiaco).

.~ Alteraciones en la forma del pulso-venoso yugular. En muchas situa

ciones patoldgicas el pulso venoso sufre modificaciones de tan alto valor

diagn6stico que lo hacen equiparable a un cateterismo incruento de la auricu

la derecha.
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PALPITACION DEL CORAZON:

Los movimientos de baja frecuencia de (0-30 Hz) originados por el corazén
se trasmiten a la superficie del t6rax donde pueden ser identificados vi-

sualmente y por palpacidn.

A la cabecera del enfermo, la palpacibn precordial es una importante par-
te de la exploracidén y debe ser realizada rutinariamente después del exa-
men de los pulsos y antes de la auscultacidn del corazdn. Los datos ad--
quiridos mediante el estudio del pulso arterial, el pulso venoso y la pal
pacidn = son tan valiosos que en la mayoria de las ocasiones los hallazgos
auscultatorios no constituyen mds que la éonfirmacién o complemento del

diagndstico.

La palpacidn del corazdn resuclve tres problemas fundamentales: a) si el
corazén es de tamafio normal, grande desplazado, inmdvil o presenta lati-
do diastdlico, b) si es grande, que cavidad o cavidades son las aumentadas
y c) el cardcter del latido, que indica si el aumento de tamafio de un ven
triculo se debe a dilatacién (sobrecarga de volumen), hipertréfia (sobre--

carga de presidén o expresa insuficiencia cardiaca.

.~ Latido del dpex. Después de la inspeccidén que informa de la exis
tencia de latidos anormales, su localizacién .y extensién, es preciso deter
minar el lugar de faximo impulso del latido del &pex. El latido del dpex
corresponde, generalmente al ventriculo izquierdo aunqué, ocasionalmente
puede estar producido por un ventriculo derecho dilatado que desplaza hacia

atris al ventriculo izquierdo.

.- Latido ventricular izquierdo sostenido. Es un impulso aumentado y
sostenido a lo largo de la sistole que no estd desplazado. Aparece en la

estenosis adrtica y en la hipertensidn arterial.
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+- Latido impalpable. El corazdn es impalpable en el taponamientdo

cardiaco y en la pericarditis constrictiva.

.~ Latido hipocin&tico. Un latido déhil y desplazado indica dilata--

cidén ventricular mis insuficiencia cardiaca,

.~ Latido ventricular derecho. Tanto la hipertrofia como la dilata--
cidn del ventriculo derecho originan un latido sist8lico parasternal izqui-

erdo.

.- Latido dist6lico. Es un fenfmeno inverso al habitual: expansitn
del dpex en diistole y retraccifn en sistole. Aparece en las cardiopatias
en las que la alteracién hemodinimica es diast6lica: dificultad al llenado

ventricular. Se encuentra latido diast6lico en la pericarditis constrictiva

enfermedad Ebstein y sindrome de Uhl, en la sinsuficiencia triclispide severa

en la miocardiopatia congestiva con predominio derecho y excepcionalmente

en el taponamiento cardiaco. -

.- Latido auricular. Cuando las aurfculas estdn muy dilatadas su pul
sacién sistblica puede transmitirse hasta el precordio. Para que exista la-
tido auricular son precisas dos condiciones: Dilatacibn extrema de la camara
y pulsacidén prominente en sistole. Estas dos condiciones se dan en la insu-

ficiencia mitral o tricGspide severa y crbnica.

AUSCULTACION CARDIACA:

El sonido o energia de alta frecuencia (30-2.000 cps.), que es producido por
vibraciones del corazbn y de los grandes vasos se trasmite a la pared del td-
rax. los sonides cardiovasculares se dividen en dos categorias: los tonos

cardiacos y los soplos.
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Los primeros son sonidos breves, dentro de los cuales se incluya al primero,
segundo, tercero y cuarto tonos, a los clics y los chasquidos. Los soplos

son vibraciones mds- largas que ocupan el 25% o mis de la sistole o difstole.

.- Tonos cardiacos. Aunque la discusifn sobre su génesis ain estd a--
bierta, parece evidente que su mecanismo de produccién es valvular. Los to-
nos se deben a las vibraciones de las vdlvulas auriculoventriculares y sig--
moideas puestas en tensibn durante su cierre por los cambios de presibn y mo

vimientos de aceleracibn. y desaceleraci6n de la sangre.

.~ Primer tono. Es un sonido breve, mis apagado y largo que el segun-
do. Tiene dos componentes, el primero producido por el cierre mitral y el

segundo por el tricGspide.

.- Clic sistdlico de eyecci6n. Es un sonido agudo, breve de aita fre--
cuencia y gran intensidad, que sigue inmediatamente al primer tono. Tiene
una cualidad breve y chasqueante, perfectamente de acuerdo con la designaci6n
del clic. El clic afrtico se oye en 4rea adrtica y mitral y varia poco con
la respiracidn, el clic pulmonar se ausculta en el “area pulmonar y aumenta

de intensidad con la espiracién.

La mayoria de los clics son de origen valvular, debidos a la sfibita aper
tura de una vdlvula anormal.

.- Clic sist6lico de no eyecci6n. E1 clic sist6lico tardio mds frecuen
te es uno de los componentes del sindrome del prolapso de la vilvula mitral o
vilvula mitral mixomatosa. Es un sonido breve, de alta frecuencia, que tiene

lugar en la sistole media o tardfia , pero de localizacibn variable.

.~ Segundo tono. Es debido al cierre de las vdlvulas sigmoideas abrtica
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y pulmonar, Consta de dos elementos: el componente adrtico y del pulmonae

.~ Chasquido de apertura mitral. Es un sonido de alta frecuencia en--
tre el segundo y tercer tono. Cuando es fuerte se puede transmitir hasta

el Area pulmonar o afrtica.

.- Chasquido de apertura tricdspide. Su mecanismo de produccibn es i-
déntico al mitral. Indica enfermedad reumitica de la vdlvula tricispide, pe
ro es menos frecuente que el chasquido mitral, apareciendo s6lo en el 38% de

los casos.

.~ Tercer tono. Es un sonido de baja frecuencia (20-70 cps), que se
localiza en el periodo de 1llenado ripido ventricular, coincide con el punto

F del apexcardiograma y es posterior al chasquido de apertura.

.~ Cuarto tono.-. También es llamaQO galope peristblico o galope auricu
lar. Es un sonido de llenado producido por la contraccibn auricular, qde lan
za un volumen extra de sangre al ventriculo al final de la diéstole. Es con-
dici6n indispensable para que aparezca cuarto tono que la auricula se contra
- iga, que es lo mismo que decir qué se conserve el ritmo sinusal. Se palpa me
jor que se oye. El cuarto tono izquiefdo se ausculta en el “apex y el dere--

cho en el &rea parasternal.

' SOPLOS CARDIACOS:

Los soplos estin constituidos por vibraciones audibles.que ocupan por 16 me--
nos el 25% de la sistole o la diéstolé. Son ﬁroducidos por tuberculencias
del flujo sanguineo al pasar por el orificio estrechado,'o por un flujo san--
guineo aumentado, sin necesidad de que haya alteraciones estructurales acompa
fiantes. Los soplos hay que buscarlos por los datos previos encontrados en la

inspeccion y palpaci”on y en la historia clinica.
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.~ Soplos sistdlicos Se originan por el paso de corriente centrifu

ga, anterograda o retrbgada desde ambos ventriculos.

.~ Soplos diast6licos. Se producen por el paso de la corriente san---
guinea centripeta a los ventriculos en diistole. Se clasifican en: soplo --
diast6lico de regurgitacifn o temprano y soplo de llenado. Los soplos dias-

tblicos, aunque sean cortos y débiles, son siempre patoldgicos.

.= Soplos contfnuos. Ocupan la sistole y la difstole. Se deben al p_é}_ ‘
- 50 de flujo de sangre, de forma continua, desde una zona de alta presifn a O
tra de baja, con un gradiente que se mantiene tanto en sistole como en diis-

tole. La intensidad del soplo se acentGa alrededbr del segundo tono.

Las entidades en las que se encuentra soplo continuo son: ductus arteriosus
persistente, :fistula arterviovenosa sistémica pulmonar congénita o terapéu-
tica (Blalock, Potts o Waterston), fistula coronaria y aneurisma del seno de

Valsalva abierto o ventriculo derecho, principalmente.
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Todo aquel que estd seriamente compro-
metido en el cultivo de la ciencia lle
ga a convencerse de que en las leyes -
del Universo esti manifiesto un espf--
ritu, infinitamente superior al del --
hombre, y ante el cual nosotros, con =~
nuestros modestos poderes, debemos sen
tirnos humildes.

Albert Einstein,
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FIEBRE REUMATICA (CARDIOPATIA REUMATICA)

INTRODUCCION:

La fiebre reumitica es un padecimiento de la mayor importancia en México, por
su amplia difusién. Ha sido la causa de un alto porcentaje de cardiacos estu

diados por el Instituto Nacional de Cardiologia.

Se estima que en'México.enferma de fiebre reumdtica en la poblacién general =
uno de cada 130 sujetos, es decir, el 7 por mil aproximadamente.v Si se expo-
nen los individuos a infecciones estreptoc8cicas, en lugares conglomerados:

escuelas, cuarteles, etc., o bien en condiciones épidémicas, 3 de cada 100 dg;
sarrollaran fiebre reumdtica, de los cuales cerca de las tres cuartas partes

tendran complicaciones cardiacas.

Si no se trata de situaciones epidémicas, en condiciones endémicas, menos del

1% de los individuos desarrollarid el padecimiento.

Si nos remontamos un siglo y medio anotemos los siguientes hechos sobre el te
ma, que ahora nos parecerfn casi triviales: Corvisart sefiala que las inflama-
ciones del corazdn son causa de.la inflamacion de las vdlvulas cardiacas'y
que de estos hechos depende el que se desarrolle posteriormente insuficien---
cia cardiaca. Hace un siélo Trousseau observd que frecuentemente aparecian
simultfineamente reumatismo y carditis, asi como la relacibn entre.escarlatina

y ataque al corazdn.

Quedd reservado a Bouillaud, ilustre discipulo de Corvisart, el descubrimien-
to del nexo entre el reumatismo poliarticular y la carditis reumdtica. De -
ahf el nombre de reuma cardioarticular que se da al padecimiento. A este au-

tor se debe la ley de la coincidencia: "En la gran mayoria de los casos de-
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reumatismo articular febril y generalizado existe un grado variable de reuma
tismo del tejido fibroso del corazdn. Esta coincidencia es la regla y la no-

coincidencia, la excepcidn''.

También es mérito de Bouillaud haber descrito las fases por la que pasa la en
docarditis reumdtica: fase de congestidn sanglinea de las vélvulas: fase de
formacibn de granulaciones de fibrina que se depositan en el borde valvular y

fase de "soldificacion" y aln de calcificacién de las lesiones.

Francesa es aquella famosa sentencia que dice que '"el reumatismo lame las ar
q T

ticulaciones y muerde el corazdn'.

El padecimiento, al que ya se le da como nombre consagrado el de fiebre reu-
mitica, dafia no solamente al corazén. Es una enfermedad sistémica .. que pue
de involucrar a muchos- tejidos de la economia como el pulmdn, ei cerebro,
las arterias, etc., pero s6lo deja dafios graves, para fines pricticos, en -

-1las vilvulas cardiacas. (1)

DEFINICION:

Complicaci6n inflamatoria no supurada de las infecciones estreptococcicas
del grupo 'A" caracterizada principalemtnte por artritis, corea o carditis
que aparecen solas o en combinacifn con cardiopatias residual como posible se

cuela de carditis.
ETIOLOGIA:

Su etiologia se presenta como complicaci6n inflamatoria no supurada de las in
" fecciones estreptococcicas del grupo "A" y puede afectar principalmente: las
articulaciones (artritis), el cerebro (corea), el corazén (carditis), los te-

jidos subcutjneos (n6duidsez), y la piel (eritema). (1,2)
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EPIDEMIOLOGIA:

La tasa de ataque por fiebre reumitica varia entre 0.1% y 0,3% desde el pun
to de vista ambiental, la desnutricitn y el hacinamiento parecen predisponer

a las infecciones y episodios reumdticos.

Se presenta con mixima frecuencia después de los 4 afios y antes de los 18 a

‘flos y de 1a misma manera en ambos sexos.

La susceptibilidad familiar tienen una importancia significativa, pero no de
primer orden.

La cardiopatia reumitica es la anormalidad cardiaca mds comiin en los nifios
en edad escolar, habiéndose encontrado en 1 a 2% aproximadamente y es respon
sable de la mitad de los rechazos del servicio militar por razones cardiovas

culares.

El intervalo entre la infeccidn estreptococcica y la fiebre reumidtica es de

2 a 3 semanas.

Del 1 al 3% de los enfermos con infeccif6n estreptoccica sufren fiebre reumi-

tica. (7).

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Los sintomas cardinales de la fiebre reundtica son: fiebre, poliartritis, car

ditis y manifestaciones cutédneas.

Estas manifestaciones pueden aparecer solas o en combinacifén diversa por lo
que la fiebre reumitica tiene muchas formas clfnicas. Los rasgos cutfneos y
subcutiineos son raros y casi nunca se producen solos, desarrollindose por lo

comln en un paciente que ya tiene corea, artritis o carditis.
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El eritema marginado, erupcidn serpiginos, plena, indolora, es transitorio,

durando a veces menos de un dfa,

Los nédulos subcutédneos aparecen en las superficies de las articulaciones
grandes. Los nédulos son indoloros, transitorios y responden a los antiin-

flamatorios.
La corea es una complicacidn de la inflamacién postestreptococcica.

La artritis, por lo que las articulaciones se vuelven dolorosas e hipersensi

bles, poniéndose rojas, aumentadas de volumen y calientes, a veces con derra
me, las articulacionesAafectadas son generalmente: rodillas y tobillos, de--
dos, mufiecas. También se afectan cadera, hombros, articulaciones pequefias

de las manos y pies, pero casi nunca de modo aislado.

La carditis se presenta en los primeros ataques en un 50% de los enfermos

~con fiebre reumitica.

En la infancia del 40 al 70% de los nifios y del 15 al 30% de los adultos. --
preséntan afecci6n - cardiaca reumitica de ordinario en un defecto valvular

con endomiocarditis reumdtica recidivante.

Los sintomas: de_participaciOn del corazébn que al principio solo suelen ser

discretos, dependen de la localizacibn.

En la pericarditis hay dolor precordial, ruido de-rosé y derrame pericardico
BEn la miocarditis existe taquicardia, insuficiencia muscular del corazbn, el
cual a su vez estl dilatado, hay relativa insuficiencia mitral, asi como rit
mo de galope, trastornos de exitoconducci6én (extrasistolia, fibrilacién auri
cular y ventricular), ﬁranstornos de la conducci6n de los estimuios (hasta

el bloqueo sinoauricular) los propios de los trastornos de restablecimiento.



En la endocarditis (valvultis) un soplo diast8lico relativamente tardio.

Cuando todas las partes del corazfn estdn afectadas: se habla de carditis
y como los soplos son la manifestacidi mds frecuente de ésta, la técnica de

auscultacidn debe ser cuidadosa. (1,3)

DTAGNOSTICO:
El diagnfstico se basa en la sintomatologia principalmente.

El diagnéstico del léboratorio basa en la averiguacién del grado de activi--
dad, velocidad de eritrosedimentacidn (de ordinario muy acelerada) electrofo
resis del suero (las globulinas alfa 2 gamma esta aumentadas), cuadro hemato
i6gido: (leucocitosis de hasta 30,000 y mis tarde anemia secundaria), demos-

tracidn de la proteina C reactiva.

DiagnSstico especifico: Reaccidn de la antiestreptolisina (titulo superior
a 200 que luego baja en la convalescencia), eventualmente, investigaci®n de
antiestreptocinasa (subtitdlo estd patoldgicamente aumentado) frotis de la
mucosidad‘faringea, en busca de eétreptococos del grupo A (investigacidn del
foco de procedencia: dientes,senos, cavidades craneales, oidos, amigdaias).
Hemocultivo para .excluir endocarditis bacteriana.

Diagndstico diferencial: De otras enfermedades reumidticas. Determinacibn
del factor de reuma (negativa), de la cé€lula LE y prueba de latex (negativa)
eximenes seroldgicos especiales, en relacifn con distintos gérmenes patdge--

nos infecciosos, determina disminucién de la uremia para exluir la gota.

(1,3).

DATOS DE LABORATORIO:
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Hematologia : No hay anomalias caracteristicas de la forma leucocitaria que
indiquen la fiebre reumdtica. La leucocitosis es frecuente, pero no obliga
da, el n(mero total varia entre 12 000 y 24 000 leucocitos por milimetro cd
bico. Esto se acompafia de un aumento en la proporcién de polimorfonuclea--

res. (1)

Suele observarse un grado moderado de anemia normocrSmica con disminucion
proporcional de la concentracifn de hemoglobina y el nGmero de eritrocitos.
La anemia suele durar mientras sigue activo el proceso reumitico. Las ane--
mias mds graves, evidementemente se observan en-pacientes que han perdido mu

cha sangre por epistaxis.

Datos Urinarios: En fase aguda de la enfermedad es frecuente observar cier-
ta proteinuria, y aumento en el mnfimero de globulos rojos y blancos en la o-

rina.

Demostracidn de una infeccién estreptocOcica previa: El dato de laboratorio

mis importante para establecer el'diagnéstico de fiebre reumitica es la con--
firmacidn de la presencia previa de faringitis estreptoctcica. El1 descubri--
miento de estreptococos hemoliticos beta de grupo A por cultivo de faringe es
- muy (til en tal sentido, pero lo es mis todavia el descubrimiento seroldgico

de anticuerpos que indican la infeccifn estreptoc6cica . previa.

La informacidn mis Gtil indicadora de inféccién estreptoc6cica reciente se ob
tiene con pruebas que descubren anticuerpos séricos para antigenos estreptoc’
cicos. la prueba"més ampliamente utilizada es la determinacidn de anties---
treptolisina O. Aproximadamente 15 a 20% de los pacientes con fiebre o 1imi-
tes de antiestreptolisina O. En tales circunstancias es conveniente utili--

zar otra prueba de anticuerpo. La prueba de anti-DNAsa B cada vez es mis



aceptada y es un medio fitil para obtener demostracifn adicional de la exis-
tencia de una infeccidn estreptocfcica previa. Cuando se utilizan ambas
pruebas es posible obtener la demostracidén de anticuerpo para una infeccidn

estreptocfcica precedente en casi todos los casos de fiebre reumitica.

(1,3)

TRATAMIENTO:

Se carece de tratamiento especifico para la fiebre reumitica., Las medidas
terapéuticas estdn destinadas a estimular, o por 1o menos a no dificultar, el
proceso natural de curacidn. Siempre se prescribre reposo en cama, y la mayo
ria de los investigadores estdn de acuerdo en que debe persistir mientras‘ha-
ya signos inequivocos de actividad de la enfermedad. Un programa de aumento
progresivo de la terapfutica recreativa ocupacional tiene gran valor psicold
gico y ha deformar parte integral del tratamisnto con reposo prolongado en

cama.

Después de las primeras semanas-de reposo en cama el paciente sin carditis
suele empezar la ambulacién gradual. En pacientes con carditis esto suele

tardar de seis a diez semanas despu€s de iniciada la enfermedad.

Se recomienda que todos los pacientes con fiebre reumitica aguda sean tfata--'
dos con una serie de penicilina para eliminar de la faringe el estreptococo

hemolitico. La penicilina por via parenteral es el producto de eleccién a me
nos que exista el antecedente de alergia para la misma. Constituye una do---
sis eficaz 300 000 unidades de penicilina G una vez al dia en los nifios, y

el doble en adultos, durante 10 dias. Muchos autores prefieren una sola do-
sis de 1.2 millones de unidades de penicilina benzatinica de accidn prolonga-

da, ya que una sola inyeccién facilita la administracién. Constituye =------
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erapéutica aceptable la penicilina por via bucal en dosis de 200 000 unida--
des cuatro veces al dia, también durante 10 dias, Si'hay antecedente de a--
lergia penicilitica, el producto de eleccifn es la eritromicina en dosis de
250 mg. cuatro veces al dia, durante 10 dias. Nunca se utilizarin sulfamidi
cos. Después de completada la serie de diez dfas de penicilina o eritromici
na, debe iniciarse un régimen profildctico continuo para evitar la reinfec--
cidn con estreptococos de grupo A, y disminuir el peligro de crisis recurren

tes de fiebre reumitica aguda.
Terépéutica de aspirina y esteroides.

La mayor parte de pacientes mejoran répidamentevcon esteroides o con aspiri-
na. Después de una o dos semanas la artritis y la fiebre han desaparecido,

y las reacciones de la fase aguda muchas veces se han normalizado o casi. En
ocasiones, ni la fiebre ni la artritis responden bien a una dosis pliena de as

pirina y se necesitan esteroides para controlar la enfermedad.

La dosis diaria de aspirina es de 60 Mg. por Kg. de peso corporal. La dosis
total por dia varia entre 3 g en niﬁds pequefios y 10 g en aldultos. Es pre-
ferible dar esta dosis total divididaipor 1o menos en 6 tomas. La aspirina
debe darsedurante la 24 hrs. del dia, por lq’menqs en las primeras etapas de
la enfermedad. Variaciones individuales de absorci6n o eliminacibn del pro-
ducto y de su eficacia terapfutica, requieren en muchos casos reajustar la do
sis. Cuando 1a aspirina se da junto éon la prednisona, muchas veces es nece-
sario dar una dosis diaria de aspirina mayor que la antes recomendada para lo
grar la concentracifn terapéutica de salicilato. Si parte de la aspirina se

administra en grageas con revestimientos entéricos, puede disminuirse algo la

irritaci6n géstrica.
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La prednisona es el esteroide recomendado, porque no suele necesitar una die
ta pobre en sal ni un complemento de potasio, Seglin la experiencia de mu---
chos autores, la dosis diaria total de 0.5 por kg. de peso, dividido en varias
tomas, es adecuada para suprimir rdpidamente los signos de inflamacidn, inclu
yendo la fiebre. Casi todos los signos y sintomas se suprimeﬁ en dos o tres
dias. Es ahora cuando puede disminuirse la dosis diaria. En ocasiones hay
que tomar medidas para que el paciente no se lesione &1 mismo por movimien--
tos violentos, incluyendo la mordedura de lengua. Pueden ser f{itiles el feno

barbital y otros sedantes. (1,2,3)

PRONOSTICO:

Casi siempre el paciente se recupera de la ciriris aguda. La muerte en esta
etapa es muy rara, inciuso en caso de carditis intensa, gracias a los efec--
tos antiinflamatorios de la terap€utica. esteroide. El proceso patoldgico
en casos leves de fiebre reumitica sin carditis suele ceder en dos a cuatro
semanas y el paciente logra una recuperacidn completa. Cuando hay carditis,
la enfermedad suele persistir de seis semanas a tres meses. Los pacientes
con carditis durante la crisis aguda pﬁeden evolucionar hacia la cardiopatia
valvular reumitica. Esto es menos frecuente eﬁ paciente sin carditis, pero
la ausencia de carditis durante la crisis aguda no es una garantia absoluta

contra el desarrollo subsiguiente de una deformidad valvular.

La invalidez crénica y la muerte por cardiopatia reumdtica guardan relacién

con crisis recidivante. En afios pasados, antes de la terapéutica microbiana,
los pacientes con fiebre reumitica solian presentar recidivas. La deformi---
dad valvular adicional era resultado frecuente de estas recidivas. En conse-

cuencia, muchas veces se observa una gravedad progresiva de la cardiopatia
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reundtica, En la actualidad el prondstico es mejor. La deformacifn valvular
grave progresiva después de un ataque inicial, si se evitan las recaidas, es
al parecer mucho menos comn que en €pocas anteriores, pero este-punto necesi
ta mis estudios espidemioldgicos. Lla eficacia de una buena quimioprofilaxia
para evitar las recidivas estd perfectamente comprobada. Es un estudio, mis
de las dos terceras partes de los pacientes con antecedentes de fiebre reumi
tica que no seguian la profilaxia tuvieron una o mis recidivas durante un pe
riodo de vigilancia de ocho afios. Si la profilaxia se vigila adecuadamente,

y el medicamento se toma sin interrupcidn, la recidiva es extraordinariamente

poco probable. (1,3).
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ANGTINA D E P EC H O

Pensar es fdcil, actuar es dificil,
pero lo mis dificil de todo el mun-
do es actuar de acuerdo con lo que-

se piensa.
Andmino.
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ANGINA DE PECHO:
(ANGOR PECTORIS O ESTENOCARDIA).

INTRODUCCION:

En 1772 William Heberden publicd algunas observaciones sobre el dolor de pe
cho -pectoris dolor- y después de mencionar diversas formas y tipos, dice,
en forma por.demds ejemplar "pero hay un transtorno del pecho que se carac
teriza por Sintomas fuertes y peculiares, suficientemente. importantes.por el
tipo de peligro inherente y no muy raro, que merece se le mencione mds exten
samente. Su sitio, la sensacifn de estrangulamiento y ansiedad con que se
acompafia, le hacen acreedor a la designacitn de 'angina pectoris'. Aquellos
que la padecen lo sufren al caminar especialmente cuesta arriba y poco des-
pués de la comida; tienen una sensacidn dolorosa y de lo mis desagradable en
el pecho, que parece como si fuera a terminarse la existencia, si aumentara

o si continuara; pero al momento de detemerse todo malestar se desvancce'.

Efectivamente como se dijo en otro sitio, la caracteristica clave de la angi '
na de pecho es su presentacidn con el esfuerzo y su desaparicidn con el repo

so, como una verdadera claudicacidén intermitente del flujo coronario.

DEFINICION:

Es 1la expresién subjetiva y cardinal de insuficiencia coronaria aguda, caracte
rizada por la aparcicidn de un dolor paroxistico, retroesternal & precardiaco
comunmente causada por hipoxia miocdrdica, generalmente aparece con los esfuer

zos y se alivia con el reposo.

La angina de pecho, no es mis que el acceso doloroso, es decir violento dolor
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de opresidn constrictiva atenazadora y opresiva del tdrax, con sensacidn

acentuada- de angustia en la regidn precordial,

EPIDEMIOLOGIA:

Se presenta con mayor frecuencia en el sexo masculino que en el femenino.

Aparece cuando se instala la esclerosis coronaria y la regla es que sea des-
pués de los 50 afios, cuando el estrechamiento de las arterias coronarias se
acentia y va disminuyendo el flujo a través de la red coronaria sin llegar a
ocluirla y por lo tanto sin producir una zona muerta Qel miocardio., La mor-
talidad de la angina de esfuerzo es del 4% alvaﬁo, y uno de cada cuatro pa--

cientes con angina de esfuerzo tendrd un infarto de miocardio en S afios.

La mortalidad de la angina espontidnea es igual a la de la angina de esfuerzo
Asi la mortalidad en 5 afios con lesifn de un s6lo vaso es de 15%; de dos va-
sos es de 36%; y de tres vasos del 54%. La lesidn del tronco es del 57 al

70%.

ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES:

La angina de pecho se produce cuando el trabajo cardiaco y la demanda miocar-
dica de 02 exceden de la capacidad del sistema arterial coronario de propor--

cionar 02.

Las determinantes principales del consumo miocdrdico de 02 son la frecuencia
cardiaca, la tensidn sistblica o presibn arterial, y la contractilidad. Cual
quier aumento de estos factores en un cuadro de reducido flujo de sangre coro

naria puede inducir a la angina.
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Los pacientes que sucumben tienen casi invariablemente arterioesclerosis ce
ronaria extensa y fibrosis miocardica en placas. Puede haber signos de in-
farto miocardico antiguo. Ocasionalmente puede existir patologia subyacen-
te distinta a la arterioesclerosis, por ejemplo estenosis adrtica calcifica
da, insuficiencia abrtica, aortitis sifilitica con constriccién de los ori-
ficios coronarios y estenosis subadrtica hipertrtfica, ya aisladamente o --
coexistiendo con coronariopatias. En estos procesos o bien, los orificios

coronarios estédn obstruidos o el trabajo miocardico esta marcadamente aumen

tado o ambas cosas.

FISIOPATOLOGIA.
1). Los signos consecutivos a la isquemia miocardica aguda son:

a). Doble levantamiento sistdlico palpable del dpex., en la zona del --
miocardio que sufre isquemia, no solo disminuye su funcidn contractil, sino
que puede dejar de contraerse alin abombarse durante la sistole. Este compor
tamiento se traduce clinicamente a la palpacidn (de preferencia en posicidn
de Pachon) en una doble giba sistdlica: la primera producida por el abombami-
ento (discinecia) del miocardio isquémico. Esta alteracidn de la motilidad
de la pared ventricular desaparece al cesar el episodio Léquémico y el apex

vuelve a tener sus caracteristicas normales.

b) .1V Ruido.La isquémicé es una de las mds importantes causas de disminu
cidn de la distenibilidad ventricular. En otras palabras la pared ventricu--
lar se torna rigida durante el episodio isquémico y por ello aparece un inten

.s0 IV Ruido que usualmente seausculta y que en ocasiones puede llegar a palpar
se como un levantamiento presistdlico del fdpex. Si el paciente ya previamente

tenia un IV Ruido auscultable se intensifica considerablemente durante el ----
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episodio. isquémico. Tener en cuenta que el IV Ruido puede auscultarse en
muchas otras condiciones y alin en sujetos normales por arriba de los 40 --
afios, razén por la que la sola auscultacibn de este ruido presistdlico, por

si mismo no establece el diagndstico de isquemia miocardio.

c). Aparicibn de Soplos Cardiacos. Si la isquemia llega a afectar a
un misculo papilar, este dejarid de ejercer la tensidn sistdlica para dar so
porte al aparato valvular mitral y condicionarid por lo tanto insuficiencia
mitral que se manifiesta clinicamente por la aparicidn de un soplo sist6lico
regurgitante, usualmente no muy intenso, en el dpex y que desaparece al disi

parse el dolor anginoso(disfuncitn del misculo papilar).

d). Desdoblamiento Paraddjico del II Ruido. Si el ataque isquématico
llega a comprometer severamente un segmento lo suficientemente importante del
corazbn, aparecerd un franco deterioro del estado contractil del ventriculo
izquierdo, por lo tanto ¢l ascenso de la presidén intraventricular durante la
fase de contraccidn isovolumétrica, serd muy lento y por ello se retardarin
tanto la apertura como cierre de la vilvula adrtica, que puede alin ocurrir =--
dosplies de cierre pulmonar (desdoblamiento pariddojico o invertido del II Rui-
do. A la auscultacidn se puede recoger el signo cuando se escucha el segundo
ruido desdoblado en la espiracidn y Gnico en la insﬁiracién. Este comporta--

miento del Il Ruido desaparece al cesar la isquémia miocardica.

II). Signos de reaccidén adrencrgica. La aparicifn de taquicardia palidez y -
diaforesis fria, son manifestaciones usuales del ataque anginoso. A la secre

cibn adrenérgica también se debe la hipertensi6n arterial que comunmente se -

encuentra en la etapa aguda, el angor pectoris.
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III). Signos de bajo gasto cardiaco. El deterioro de la funcién ventricular
producido por el ataque anginoso es capaz de condicionar importante astenia

y debilidad, mids aGin, podria conducir a la lipotimia o al sincope, si la cai
da del gasto cardiaco es 1o suficientemente importante y no puede alcanzar o

compensarse con la reaccidén adrenérgica.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se distinguen dos clases de accesos: Los que se presentan desplies de fati--
gas corporales, tabaquismo, tensiones psiquicas, frente al frio, al realizar
el coito, conocido como angor de esfuerzo; y otros que sobrevienen en pleno

descanso (angor de reposo) por ejemplo por la noche durante el suefio.

1.~ Dolor anginoso.
La isquémica miocdrdica se manifiesta por dolor retroesternal opresivo varia
ble en intensidad (desde sensacifn de opresidn hasta dolor muy intenso), di-
fuso en el precordio cuyas irradiaciones cuando existen son hacia uno o va--
rios hombros, al cuello, al maxilar'inferior, hacia algunos o ambos codos, -
afin a ambas mufiecas. mids raramente se irradia a la espalda. Una caracteris-
tica clinica distinta, es su estrecha relacién con el esfuerzo, ello incluye
desde luego, la digestidn que también reclama aumenfo del trabajo cardiaco.-
En no raras ocasiones el dolor anginoso es desencadenado por la baja tempera
tura ambiental, especialmente si se asocia con efuerzo isométrico, que incre
menta en forma muy importante el consumo de oxigeno miocardio (MVO2) (angina
de pecho o infarto del miocardio en cavadores de nieve). Por Giltimo cabe

- mencionar que el dolor anginoso desaparece con el reposo en un tiempo no ma--

yor de 30 minutos, y asimismo el sintoma es aliviado, casi de inmediato con

vasodilatadores de acci6n inmediata (nitroglicerina 6 dinitrato de isorbide -
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poxr via sublingual).

2.- Equivalentes del dolor anginoso

.- Dolor u opresitdn precordial, postprandial.

.= Dolor opresivo en el maxilar inferior que aparece con esﬁuerzo y cede
con reposo. Incluso referido como 'dolor de muelas".

.- Senacién de ataduras en codds o mufiecas, en relacién con el esfuerzo y
que termina con el reposo.

.- Dolor difuso y opresivo en la espalda que aparece con el ejercicio y ce
de con la calma.

"+~ Sensaci6n de indigestidn o de disfagia, después de un esfuerzo fisico.

En los accesos graves el enfermo esti pélido, abatido y sufre mucho, evita
todo movimiento y queda inmbvil de pie y deja de hablar, presenta amagos de
sincope y ademis, en ocasiones sufre nafiseas y se cubre de sudor frio, 1la 62
ca esta seca y la aparicib6n de flujo salival suele coincidir con el alivio

del dolor final de la crisis.

EXPLORACION FISICA:

La exploraci6n fisica puede ser completamente: normal en un sujeto que no tie-
ne el ataque anginoso en el momento del exfmen fisico por lo que en este caso
el interrogatorio es fundamental para orientar el estudio del enfermo, aln --

cuando la exploracibn fisica no muestre signos de cardiopatia isquématica.

En el momento del dolor anginoso aparecen signos clinicos que son definitivos
para el -diagnbstico.
A menudo se registran frecuencias cardiacas de mds de 100 latidos por minuto

_ durante los-ataques espontuncos de angor pectoris.
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DIAGNOSTICO:

El diagnGstico clinico de la angina de pecho se basa en una queja caracteris
tica de malestar tordxico provocado por el esfuerzo y aliviado por el reposo
La confirmacidn puede obtenerse observando las alteraciones electrocardiogrd
ficas isquématicas durante un ataque espontidneo o con una dosis de prueba de
nitroglicerina sublingual que tipicamente alivia la angina de pecho en un -
plazo de 1.5 a 5 minutos. Si no se obtiene alivio rdpido, hay que sospechar

el diagndstico de angina de pecho.

Una prueba de tolerancia de ejercicio positiva (es decir, el desarrollo de -
alteraciones electrocardiogrdficas isquématicas) no confirma un diagndstico

dé angina de pecho, a no ser que durante el esfuerzo 'se produzcan los sinto-
mas exactos. La demostracidn de coronariopatia por angiografia en ausencia de‘
sintomas, tampoco proporcionari un diagndstico de angina de pecho, ya que es
ta es un sintoma que refleja la isquémia miocdrdica, y la primera es una de-

mostracidn anatdmica de vasos sanguineos deformados.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Es ya sabido que el electrocardiograma de reposo puede ser nomal en un pacien
te con insuficiencia crbnica, en casi la mitad de los casos (40 a 60%), lo --

cuidl hace que este procedimiento tenga un bajo indice de sensibilidad.

La arteriografia coronaria selectiva o sea el cateterismo de las arterias coro
"narias y su opacificacibn con medio de contraste radiOpéco, constituye en la
actualidad el finico método mediante el cudl se puede delimitar con toda exacti
tud la anatomia interna y las alteraciones por enfermedad de dichas arterias.

Este estudio nos ofrece una invaluable informacibn diagnGstica como pron6stico
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al poder clasificar el tipo y cuantificar el grado de daifio de los gruesos

troncos coronarios.

Es indispensable para indicacién o contraindicacidén, quirfirgica de revascula

rizacifn coronaria.

Mediante la angiografia deben ser evaluados todos los pacientes j6venes, de-
bido a la forma impredescible en que evolucionard la enfemedad detectando

lesiones coronarias de alto riesgo.

Las pruebas de esfuerzo también seran de importancia diagnbstica,entre estas
las mis difundidas han sido las pruebas de Master, la bicicleta ergométrica
y la banda sin ''fin''. Todas las pruebas deben ser mesurables, reproducibles,

graduables y controlables.

TRATAMIENTO:

La enfermedad subyacente que'generalmente es arterioesclerosis, debe ser deli
neada, tratada y los factores de riesgo reducidos. Los pacientes que fuman
deben suprimir el hibito. La reduccifn del peso corpofal en el paciente con
exceso fomenta un sentimiento de blenestar y reduce la demanda al. corazbn. La
hlperten516n d1ast611ca leve (del orden 90 a 100 mm Hg), aumenta el trabajo
cardiaco. La angina mejora marcadamente algunas veces con el tratamiento de
una insuficiencia ventricular ’izquierda leve. Parad6jicamente la digital o-
casionalmente intensifica la angina, probablemente porque el aumento resultan

te de la contractilidad eleva criticamente la demanda mioclrdica de oxigeno

en presencia de un flujo sanguineo coronario fijo.




- 253 -

Nitrator: En el episodio aguado , la nitroglicerina 0,3 a 0,6 mg, por via
sublingual es el agente mis eficaz, el efecto comiernza de 1.5 a 3 minutos.

El alivio suele ser drdmatico y completo a los 5 minutos aproximadamente.

Puede tomarse diariamente un gran nlmero de tabletas sin efectos secundarios
mds que algln dolor de cabeza ocasional. Los pacientes con angina de pecho
.deben llevar consigo en todo momento tabletas de nitroglicerina. La nitro--
.glicerina puede perder su potencia, a no ser que se guarde con tenedores de
vcristal de cierre hermético. Por ello debe comprafse en pequefias cantidades

y con intervalos frecuentes.

La nitroglicerina es un potente relajador y vasodilatador del mGsculo 1liso.
En general, el medicamento pone el aprovisionamiento y la demanda miocdrdica
de oxigeno en un equilibrio mds favorable, reduciendo el metabolismo anaero-

bio y aliviando el dolor.

El nitrato de amilo, un vasodilatador extremadamente potente, puede ser efi-
caz en el paciente con angina grave que no'responda a la nitroglicerina y es
te complicada por hipertensién. La administracidn de 2 gotas iguales a 30 -
mg. son vertidas en un pafiuelo e inhalados brevemente por el paciente a la po
tencia del medicamento, solo se necesitan 2 0 3 inhalaciones, debe usarse en

una habitacidn con buena ventilacidn y el paciente debe encontrarse acostado.

Otro preparado (itil es la pasta de nitroglicerina, que puede aplicarse a la

pared tordxica frotando la picl cada 4 a 6 horas.

El propanolol es un agente muy Gtil para la terapeutica de la angina de pecho
Un angénte bloqueador B adrenérgico, este medicamento bloquea la estimulacidn
simpdtica del corazdn, reduciendo la frecuencia cardiaca y la contractilidad

y con ello el gasto cardiaco y la demanda miocafdica de oxigeno.
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La dosis clinicamente eficaz de propanolol varia. Lo mejor es comenzar con
40 a 60 mg/dia en 3 dosis retractas y valorar la respuesta. la dosifica---
cidén puede aumentarse grédualmente en incrementos de 30 a 50% hasta lograr
la eficacia clinica o llega a efectos secundarios molestos (la respuesta Op
tima suele darse con una dosis entre 160 y 240 mg/dia). Este medicamento es
muy potente y actfia a largo piazo; desgraciadémente, no puede emplcarse si
existe insuficiencia cardiaca (deprime la contractilidad cardiaca) ni en

los pacientes bronquiticos crénicos o asmiticos (favorece el bronco espasmo)

Cuando se va a suspender el propanolol, la dosis debe reducirse lentamente a

lo largo de varias semanas.

La angina inestable es una urgencia médica que debe tratarse en un unidad de
asistencia cardiaca con reposo en cama, sedacién y oxigeno. Pueden estar in
dicados los bloqueadores B adren€rgicos,ya que se usan diur&ticos y digita--

les, si hay insuficiencia cardiaca.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

En general puede pensarse en un procedimiento de circunvalacién coronaria --
cuando los vasos estan anatOmicamente adecuados en un paciente cuya angina -
de pecho.no responde a la terapéutica médica e interfiere seriamente con su

actividad normal.

PRONOSTICO:

El prondstico de la angina de pecho empeora en casos de: a)historia de falla
cardiaca; b) electrocardiograma anormal y sobre todo la aparicifn en una hora
de monitorizacibn de frecuentes extrasistoles ventriculares que aumentan en

cuatro veces la mortalidad; c) presencia de cardiomegalia en la radiograffa -




de tdrax; d) test de esfuerzo positivo a baja frecuencia cardiaca, condescen

so del ST de 3 milimetros anormal respuesta de la tensidn arterial en el e--

jercicio y aparicibén de arritmias coincidiendo con el descenso del ST.
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La salud es
enfermedad.
tan ocupada
fermedad el
singuiar de

tan contagiosa como 1@-‘
La medicina ha estado
en reconocer en la en--
acaecer individual y --
una pdsibilidad general,

que no ha adquirido todavia capaci-

dad para entender que, asi como un-
enfermo es capfiz de enfermar a toda

su familia,

tenerla con

un sano es capiz de man
salud e inc6lume.

Florencio Escardo.
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INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

INTRODUCCION:

El infarto agudo del miocardio es la enfemmedad mds representativa de nues--
tra época y la que mds amenaza la vida de nuestros enfermos; asi mismo repre
senta uno de los problemas terapeliticos mds graves e importantes para el mé-
dico y para los pacientes. Por lo tanto constituye el centro de atraccidn

hacia el cual se han dirirido una enorme cantidad de investigaciones clini--
cas, quirtrgicas y de laboratorio. EIn México los problemas coronarios han

aunentado visiblemente, en otros paises es impresionante constatar como los

padecimientos cardiacos y en particular los coronarios son los que encabezan
la lista de las causas de muerte. Il enfermo coronario puede morir, pero de
suceder esto, el individuo que ha sufrido un infarto en el miocardio se con-
vierte en un enfermo cronico .con limitacidn mds o menos importante de su ca-
pacidad de trabajo fisico y, pocas veces, con secuelas del traumatismo psi--

quico que produce el saberse cardiaco.

A pesar de que la mayor parte de los enfermos coronarios y en particular los
que han sufrido infarto, evolucionan hacia la '"curacidn" de su accidente, es-
tamos muy lcjos de haber resulto este vasto y complejo problema que es el de
la irrigacidn adecuada del miocardio. Empero, el papel del médico tiene enor
me campo de accidn desde el punto de vista dei bfob]ema orgidnico y sobre todo

tiene importancia capital desde el punto de vista animico. m
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DEFINICION:

Infarto al miocardio se le llama a la necrosis mioc&rdica isquémica originada
por la reduccién abrupta del flujo coronario a un segmento del miocardio, --
constituye la variedad anatomoclfnica mds acentuada de la insuficiencia coro-
' naria, en donde la hiperfusi6n miocardica es cardcteristicamente local o par-
celar, aguda y absoluta, y por lo tanto, irreversible, generalmenfe, aunque -
no obligadamente, implica trombosis oclusiva de uno a varios tfoncbs corona- -
rios gruesos, motivo por el cual incorrectamente se ha usado como sin6nimo de

infarto miocdrdico el hombre de '"tromb6sis coronaria'. (1)

EPIDEMIOLOGIA:

La importancia del infarto al miocardio es una gran causa de muerte, es cada -
vez mds frecuente y se incrementa cada dfa en pacientes j6venes. Incide so--
bre todo en varones en la edad media de la vida, entre 1os 40 y 65 afios, y mis
especialmeﬁte de los 50 a los 62, y muchas veces en la mejor situacibn aparen-
te de salud. La relacifn de su incidencia entre varones y mujeres de 6 a 1 .
Después del climaterio (entre los 65 y 75 afios), las mjeres sufren‘més infar -
tos y la relaci6n es ya solo de 2 en el varon por'1 en la mujer. Después de-
los 80 afios la incidencia es igual en ambos sexos. En la Repiiblica Mexicanﬁ,
la tasa de mortalidad es de 22.3% en hombres y representa 21% de la mortalidad

cardiovascular y 27.3% de la mortalidad general. (1,2).

ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES:

1). Para que se produzca infarto miocardico, debe en general aceptarse que es-

indispensable la presencia de un dafio anatémico, al menos circunscrito de las-
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arterias Coronarias, se ha seflalado que de este factor patoldgico subyacente
obligado es la gran causa de la arteriosclerosis coronaria en el 90-95% de -
los casos. Este padecimiénto dafia predominantemente las ramas mayores de -
las coronarias. Se han descrito lesiones vasculares de pequefias coronarias
en mGltiples padecimientos, tales como la periarteritis nodosa, el lupus eri
tematoso diseminado, fiebre reumftica, trombo angefitis obliterunte, miocar--
diopatias arteritis‘inespecificos, o por sifilis, tuberculosis, difteria, --

tifoidea y con ellos presencia de infarto miocdrdico. (2)

2). La excesiva mutricién (excesos de grasas y protefnas), con leve o fran-
ca obesidad, la diabetes, la hipertensién, el tabaquismo, son los 4 factores

principales del infarto del miocardio.

3). Entre otros factores predisponentes podemos citar:

a) La raza. Se dice que hay mds propensidn a la raza blanca ndrdica,
la raza negra residente en los EE. UU. Posiblemente en México --
nuestra raza mestiza esta un tanto protegida de problemas corona--
rios.

b) Sexo, Es bien sabido que la mujer estd menos expuesta a estos
accidentes coronarios que el hombre, lo que es debido a un factor-
hormonal.

c) Herencia. Este factor es significativo e influye en el problema -
Hastu en ¢l 40% de los casos. '

d) Edad. La edad mds vulnerable estd entrc los 40 y 70 afios.

e) Ocupaci6n. In la actualidad se admite que hay ocupaciones que favo
recen la aparici6n de infarto al miocardio. [l individuo que ---
estd expuesto a grandes responsabilidades y que lleva vida sedenta

ria serd mis propenso al infarto que el de menor responsiabilidad y
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que lleva vida en el campo.

MANIFESTACTONES CLINICAS:

El primer sintoma del infarto al miocardio agudo suele ser el desarrollo pro
fundo dolor visceral del subesternén descrito como dolencia o presidn, mu---
chas veces con irradiaci6n a la espalda, la mandibula o el brazo izquicrdo.
El dolor tiene un caradcter semejante al de la angina de pecho, pero suele

ser mds intenso y se alivia poco, o sblo de modo temporal, con nitrogliceri-
na. No obstante el malestar puede ser muy leve y un significativo porcenta-
je de infartos agudos sean silenciosos o no han sido reconocidos como enferme
dad por el paciente. En los episodios graves, el paciente se angustia y pue
de tener una sensacidn de catdstrofe inminente. Pueden desarrollarse y domi-
nar el cuadro clinico, sintomas de insuficiencia ventricular izquierda, ede-

ma pulmonar, shock o arritmia importante.

En la exploracitn el paciente‘ suele estar inquieto, angustiado, pdlido, dia-
forético y con dolor intenso. Puede verse cianosis periférica o central y la
piel suele estar fria. La temperatura suele estar elevada. E1l pulso puede
ser filiforme y la presif6n sanguinea es variable, aunque la mayofia de los pa
cientes manifiestan inicialmente cierto grado ‘de hipertensidn, a no ser que
este desarrollindose shock cafdiogénico. Las i’arritmias son comunes; pueden -
observarse bradicardia o extrasistoles, al principio del curso del infarto al
miocardio. Los tonos cardiacos suelen ser algo distantes; es casi universal
la presencia de un cuarto tono cardiaco. Puede haber un murmullo de soplo -
sist6élico suave,.un reflejo de disfunciondel miisculo papilar en el #dpex, la -
presencia de un roce de friccibén o soplos mis 1lamativos, sugiere la posibi-

lidad de una cardiopatia preexistente u otro diagnéstico. La deteccién de
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un soplo de friccidn en las primeras horas tras el comienzo del infarto al
miocardio agudo, es claramente rara. Otros signos fisicos pueden encontrar
se en relacidn con complicaciones tales como shock o edema pulmonar.

(1,2).

FISIOPATOLOGIA:

La ateroesclerosis de las arterias coronarias es un denominador.comin en la
mayoria de los enfermos con infarto del miocardio. Anteriormente, se pensa-
ba que el infarto era precipitado por una trombosis coronaria aguda, pero es
to sblo ocurre en una minoria de los casos. Ocurre lo contrario, pues la --
trombosis suele ser el resultado del infarto al miocardio y no el proceso
iniciador. Cuando se produce la muerte después de una insuficiencia cardia-
ca y shock prolongados, como complicacidn de infarto al miocardio casi siem-

pre se observa trombosis coronaria en la regidn que riega el drea lesionada.

Los estudios angiograficos revelan que las anormalidades segmentarias de la

contractilidad miocidrdica que representan el infarto viejo, guardan una co--
rrelacibn razonable con la enfermedad de la arteria que riega el drea en cue
stién. Pueden contribuir a alteraciones variables de la perfusidn coronaria,
anormalidades de la agregacidn de las plaquetas en el paciente con coronario
patia preexistente, no obstante, el infarto puede producirse en ausencia de

coronariopatia u oclusidn y si hay presentes colaterales adecuadas, puede de
sarrollarse oclusidn coronaria sin infarto subsiguiente. El infarto al mio-
cardio puede producirse en ausencia de coronariopatia debida a, espasmo de la
arteria coronaria o por embolia coronaria como complicaciones de una endocar
ditis, trombosis auricular izquierda, cardiopatia reumfitica o en la esteno--

sis adrtica valvular, con excrecencias calcificadas.

El infarto al miocardio es predominantemente una enfermedad del ventriculo -
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izquierdo, pero el drea lesionada puedc extenderse al ventriculo derecho o

a las auriculas. (1).

DIAGNOSTICO:

En la mayoria de lps casos el sindrome clinico, humoral y electrocardiogréﬁilv

co es tan tipico que el diagndstico de infarto no ofrece ninguna duda.

En un caso tipico el diagnéstico‘es evidente en la historia se confirma por el
electrocardiograma inicial y su subsiguiente evolucidn y viene apoyado por las
alteraciones enzimaticas seriadas. En otros casos, el diagnéstico‘resulta --
fuertamente Sospechoso basandose en la historia y en el electrocardiograma y

se confirma por los tipicos elevacidn y descenso de la CFC (creatina fosfocina
sa) del suero. Un grupo importante de pacientes tiene que ser clasificado co-
mp con ‘posible" o "probable" infarto al miocardio, porque los hallazgos clini

cos son tipicos o fuertemente sugestivos, pero falta la confirmacidén objetiva

con el ECG y el ensayo enzimitico. (1)
PRUEBAS DI LABORATORIO:

La exploracién rutinaria de laboratorio revela anormalidades compatibles con
la necrosis tisular. De esta manera, se verd que la velocidad de sedimenta--
cidn eritrocitica esta aumentada, el recuento de leucocitos suele estar ele--

vado y el recuento diferencial de sangre revela desviacién a la izquierda.

Los datos de laboratorio mids Gtiles son las determinaciones seriadas de la ac-

tividad enzimitica de la sangre.
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En general la extensidn del aumento de la actividad enzimitica refleja la
cantidad de lesifn miocidrdica. La creatina fosfocinasa (CFC) es la enzima
mds especifica de que se dispone para la determinacifn de la necrosis tisu-
lar miocdrcica, elevindose hasta un mdximo en el plazo de 24 hrs. La le---
sidn muscular. La determinacidn de CFC durante varios dias duspiies del epi
sodio agudo, generalmente basta para confirmar el diagndstico. Esta enzima
que aparte del corazdn también se encuentra en el miisculo esduelético y en
el cerebro, aumenta dentro de las 6 primeras horas del infarfo, alcanza su
miximo nivel -por encima de las 80 unidades - de las 18 a las 24 horas, y -

puede haberse ya normalizado transcurridas 72 horas del infarto.

La transaminasa glutdmico-oxalac&tica (GOT). El valor de ésta asciende de 5
a 10 horas despus de iniciado el dolor, para culminar a las 36 horas, y des
ciende luego bastante ridpidamente para normalizarse en 4-7 dias. ' Los valo--
res positivos rebasan las 40 unidades y no suelen superar las 400. Si sobre
pasa esta cifra, hay que sospechar necrosis hepitica sociada a embolias e in

farto pulmonar concomitante, (5,6)

TRATAMIENTO:
El tratamiento del infarmto al miocardio, va:encaminado a: 1) aliviar el su-

frimiento del enfermo, 2) reducir el trabajo cardiaco, 3) prevenir complica-

ciones y 4) tratar complicaciones.
Pot lo tanto el tratamiento se divide en fase aguda y fase subsiguiente:

a). Fase aguda: Reposo. Dado el gran riesgo de muerte que existe en las
primeras horas del infarto, el enfermo debe quedar confinado en cama inmedia-
tamente,y dec ser posible ser trasladado en ambulancia a un centro hospitala--

rio con medios adecuados de reanimacién cardiaca. 2) Calmantes. Es urgente



el tratamiento del dolor, mediante el sulfato de morfina de 10 a 15 mg. IM
o5 a}10 mg. IV, que puede repetirse si el dolor no calma, La morfina depri
me la respiracidn, reduce la contractilidad miocdrdica y es potente vasodila
tador. Por desgracia la morfina puede producir hipotensién, depresion res-
piratoria y vagotonias con tendencia a las nfuseas y vomitos, todo lo cual
dificilmente ' se evita con el empleo de otros opidceos, aunque la vagotonia
puede reducirse mediante el empléo concomitante de atropina de 0.5 a 1 mg, -
si existe bradicardia, o con un antihistaminico si hay niuseas. Cuando el
dolor ha menguado, se puede emplear analgésicos menos potentes, como la code
ina.. Debido a la ansiedad considerable de los pacientes, es 16gico que re--
quieren sedantes, siendo el diazepan (valium), de 5 a 10 mg tres veces al

dia.

Los latidos ventriculares como mejor se tratan es con lidocaina, de 50 a 100
mg IV, repetidos a los 3 a 5 min. si es necesario. la lidocaina puede también
administrarse por via IM a una dosis de 400 mg; se consiguen niveles sangui--

neos antiarritmicos a los 10 a 15 min.
TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE:

El empleo de anticoagulantes en el infarto al miocardio, sigue siendo tema de
discusidn, sin embargo se cuenta con puebas de que uéados a corto plazd (de 4
a 6 semanas), reducen los episodios tromboembdlicos y probablemente disminuyen
la frecuencia de muerte, a1 mismo tiempo este tratamiento a corto plazo, no
juega ningGn papel importante en la prevencidn de la extensién del trombo coro
nario ya presente, pues dicha extensidn no ocurre, ni tampoco én la de un nue-
vo infarto, ya que en las primeras semanas, es muy raro. Una profilaxis a
largo plazo (de 1-2 o wiis aflos) estdl justificado tratar de reducir la recurren

cia de infarto al miocardio. Si falta buen control de laboratorio y ---------
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experiencia médica en su manejo, no deben prescribirse. En la actualidad se
mane jn casi exclusivamente dos firmacos: la heparina y el derivado cumarini-

co sintrom.

A). Tratamiento heparinico: Estd indicado siempre que interesa una accidn
répidé. Puesto que es raro que los fendmenos embdlicos, surjan durante las
primeras 48 horas del infarto. En caso del uso de heparina, se administra
siempre por via endovenosa eninyecciones discontinuas de 75 mg cada 4 horas
(450 mg diarios), o en inyeccidn gota-gota (100 mg cada 28 H. con goteo muy
lento). (1).

'B). Tratamiento con cumarinicos: Los medicamentos cumarinicos y fenindiéni
cos (tambien denominados protombinopdnicos y antivitaminicos K), inhiben no
s6lo la formacidn de la protombina, sino también de los factores VI, X y IX,
en este orden. Actfian a nivel de la cé&lula hepitica, bloqueando la sintesis
de estos factores. Utilizando sintrom se emplea como nofma la dosis de 3 a 4
comprimidos durante las primeras 24 horas de tratamiento, en ocasiones se ha-

ce la combinaci6n cumarinicos-heparina.

Generalmente, son necesarios dos comprimidos el segundo y el tercerodia, y --
luego de 1/2 a 1 .comprimido al dfa. En caso de la imposibilidad de tragar el
comprimido se apelard a la warfina, cumarinico que se puede administrar por

via intramuscular.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES:

La profilaxis y tratamiento de las arritmias y bloqueos de la conduccién es -

el principal objetivo de las unidades coronarias.

L1 tratamiento del shock, siempre es un problema para el médico, pues poco --
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puede hacer para alterar el curso casi siempre desfayorable de esta temible
complicaci6n del infarto. Lo primero es corregir la hipoxia y acidosis del

enfermo, mediante el empleo respectivo del oxigeno y bicarbonato sédico.

Un grado moderado de insuficiencia cardiaca es comin en el infarto y en gene
ral no requiere tratamiento. Sin embargo, en caso de disnea, imAgen radio--
- grafica de congestitn o edema pulmonar, o existencia de ritmo de galope, es-
tard indicado el tratamiento convencional de la insuficiencia cardiaca. Si

la insuficiencia cardiaca es mis grave, se empleari al igual que en el shock,

una terapéutica de oxigeno. (1).
TRATAMIENTO SUBSIGUIENTE:

Una vez pasados los 3 meées del infarto y lograda ya la cicatriz fibrosa, se
le indicard al paciente que reanude sus actividades en forma prudente sin exa
gerar. Conviene caminar de media a una hora cada dia por las mafianas y otro
tanto por la tarde, sin exagerar la actividad fisica que debe ser moderada.El
paciente comeri verduras, frufas, té, evitara alimentos‘con grasa, verduras
flatulentas, salsas, reposteria.con huevos, nata o chocélate, cenard con los
alimentos antes mencionados y se acostara dos horas después. El tabaco se -

abandonari para siempre al igual que el alcohol.

Es conveniente evitar las estancias a alturas superiores a 1000 m.los viajes
en avifn no se efectuardn hasta después de 6 meses del infarto agudo. El coi

to se permitiri después de tres meses.

PRONOSTICO:

. E1 pron6stico de estos pacientes depende si se les da atencidén inmediata en
cuanto los sintomas aparecen, la atenci6n por supuesto, es a nivel hospitala--
rio, cuando sucede el infarto qgudo al miocardio, si en ese momento no se actGa

en forma répida, el paciente desafortunadamente morird. (1)
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P ERTENTGSTION

A RTEUZ RTI AL

Todas las facultades humanas forman-

un sistema en el que no puede haber-

regularidad ni armonia sin el concugb
so de cada una. No se puede parali
zar una sola fibra del alma, sin que

todas las otras cosas enfermen.

Emilio Filippi.
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HIPERTENSION ARTERIAL:

INTRODUCCI.ON:

La hipertensidn arterial es un padecimiento muy frecuente de la especie huma
na, ya que la sufren por lo menos 1 de cada S5 adultos y es 1la mds frecuente
de las enfermedades cardiovasculares; las que a su vez constituyen la princi
pal causa de muerte en el adulto de nuestro pais y son el origen de la muer-
te del 50% de las personas que fallecen siendo mayores de 30 afios; esto es,

su mortalidad es mis del doble que la del cidncer o la de los accidentes.

En México existen aproximadamente 7 millones de hipertensos arteriales. En
la actualidad, la hipertensidn constituye un problema de salud pfiblica por
sus alcances apidemioldgos, ya que las estadisticas de los {iltimos 20 afios
asi lo demuestran, como también las dimensiones que logra con el actual rit-

mo de vida.

Son varios los mecanismos que regulan la presidn arterial: el gasto cardiaco,
el volumen circulante, la elasticidad de la aorta y de los grandes vasos, la
viscosidad de la sangre y las resistencias periféricas totales. De estos

factores los mis: importantes son el gasto cardiaco y las resistencias perifé

rias totales.

Los limites superiores de la presién normal son 140/90 mm llg y debe entender
se por hipertensidn arterial la elevacidn sostenida de la presidn diastdlica
por encima de 90 mm lig. Por lo tanto para poder calificar a un sujeto como
hipertenso, es necesario encontrar elevacifn de la presidn diastblica en va--

rias ocasiones.

El estudio de 1a distribucién global de la hipertensidn pemite apreciar ----
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mejor la influencia de: raza, sexo, edad, peso, herencia y alimentacibn so-
bre esta enfermedad. Es evidente que la incidencia de la hipertensién varia
en funci6n de varios factores y que es posible actuar sobre algunos de ellos

tales como la obesidad y el exceso de sal alimenticia.

Existen varias formas o causas de'hipertensién arterial: hipertensi6n arte--
rial primaria o esencialj; cﬁya etiologia es desconocida actualmente, hiper--
tensidén secundaria; cuando la hipértensién puede atribuirse a una causa de~-
terminada a alteraciones importantes (coartacién de aorta, renal, end6crina)

y_fiﬁalmente la hipertensidn maligna.

. BEn “este capitulo se describe Gnicamente a la hipertensi6n arterial esencial

por ser la mias comin en la poblacidn.

El simple descenso de la presifn arterial resulta en una disminuci6n de las
complicaciones cardiovasculares. Se justifica, por lo tanto, usar de todos
los medios para establecer un-diagn8stico precoz y tratar a todo enfermo hi--

pertenso.

DEFINICION:

Es la elevacifn patolSgica sostenida de la presién de la sangre en las arte-
rias, que en la mayoria de los casos se refleja en la presifn sist6lica y/o

~diast6lica y media.

ETIOLOGIA:

Se ha tratado de manera exhaustiva, de encontrar la causa de la hipertensién
arterial esencial sin que se haya podido lograr. [In la actualidad.se piensa
que no ¢s un sblo factor sino varios los responsables de este proceso. Puede

ser s6lo una desviacibn cuantitativa del promedio (mds que una alteracidn cua
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litativa) .y un reflejo de una herencia poligénica de la presibn sanguinea,
con hipertensoé ocupando el cﬁartil superior de la curva de distribucibn en
forma de campana, en relacidn con la presifn sanguinea. La herencia predis
pone a la hipertensidn, pero los factores ambientales, neurBgenos, humorales
y vasculares también interaccionan e influyen sobre la presidn sanguinea en
grados diversos. La mayoria de los pacientes con hipertensién primaria nues
tran reacciones vasculares y cardiacas aumentadas frente a los estimulos sim
paticos. El que esta hiperresponsividad resida eﬁ el sistema nervioso sinpd
Atico, en sus receptores o en los tejidos que inerva, es algo que no se sabe,

pero puede preceder al desarrollo de hipertensifén mantenida. En la hiperten

' sién primaria no se ha identificado ninguna anormalidad medible del metabo--

. lismo de las catecolaminas. Una 'nueva regulacifn'' de los barorreceptores
del seno cardtico, de tal forma que este mecanismo homeostdtico tienda a man
tener, mis que a combatir, el aumento de la presifn arterial, ha sido demos-
trado en los animales y en las personas, pero &ste es un resultado, mis que
la causa de la hipertensidn mantenida. Algunos autores implican al rifién en
la etiologia de la hipertensidn primaria, pero las observaciones seriadas su
gieren en vez de esto, qué las anormalidades funcionales y estructurales (ne
frosclerosis arteriolar) siguen a la hipertensi6n. En la hipertensidn prima
ria, la secrecidén de renina puede estar suprimida, ser normal o estar aumenta

da.

Datos recientes que indican que las prostaglandinas pueden representar un pa-
pel importante en la regulacifn de la presibn sanguinea y en el desarrollo de

la hipertensién.

Las parcdes arteriolares de los animales y de las personas hipertensas contie

nen mds agua y sodio que lo normal. Aunque esta reduccifn de la luz puede
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contribuir a un aumento de la resistencia periférica, no es el mecanismo in-
citante. No hay pruebas que la ingestidn excesiva de sodio, el stress emo--
cional o la obesidad causen hipertensién, aun cuando cada uno de estos facto
res pueden agravar una hipertensién preexistente, o acelerar la aparicifn de

hipertensién en individuos genéticamente predispuestos.

EPIDEMIOLOGIA:

En gran nlmero de paises, entre ellos el nuestro, las cifras de enfermos hi-
pertensos entre la poblacifn adulta es del 20% y alcanza a ser del 10% en ge

neral.

La hipertensi6n arterial escencial o enfermedad hipertensiva, abarca aproxi-
madamente al 90% de los enfermos hipertensos y hace su aparicién en la edad
adulta. Es excepcional que se inicie antes de la cuarta década de la vida o
después de la quinta.

-En México existen aproximadamente 7 millones de hipertensds, es mds frecuente

en el sexo femenino, pero las formas maliganas predominan en los hombres.

FISIOPATOLOGIA:

No todos los pacientes con hipertehsi&n primaria tienen un gasto cardfaco nor
mal y una resistencia periférica aumentada. E1 gasto cardiaco estd aumentado
y la resiétencia periférica‘es inadecuadamente normal para el nivel de gasto
cardiaco en la fase precoz, 14bil, de la hibertensién primaria. La resisten-
cia periférica aumenta y el gasto cardiaco retorna a la normalidad desplies de
un periodo de tiempo, probablemente debido a autorregulacitn. Los pacientes

con presiones diastdlicas altas fijadas, muchas veces tienen un gasto cardia-

co disminuido. F£1 papel de las grandes venas en la patofisiologia de la ----




- 275 -

hipertensidn primaria, ha sido ampliamente ignorado, pero la venoconstric---
cidn al comienzo del curso de la enfermedad puede contribuir al aumento del

gasto cardiaco.

El voldmen plasmdtico tiende a disminuir conforme aumenta la presidn sangui
nea, auncue algunos enfermos con hipertensidn primaria tienen volfmenes plas
miticos expansionados. La actividad de la renina del plasma (ARP) suele ser
nﬁrmal, pero puede estar suprimida en algunos y elevado en otros. La fase

acelerada (maligna) de la hipertensidn suele ir acompafiada de ARP elevada.

Las variaciones del voliimen plasmitico y de ARP son prueba de que la hiper--
tensidn primaria no es una entidad Gnica, o de que participen mecanismos di-

ferentes en fases diferentes del trastorno.

La hiperxrtensidn sistdlica (con presidn diastdlica normal), no es una entidad
separada. Muchas veces es resultado de un gasto cardiaco o un volGmen-lati-
do aumentado (p.ej., fase 13dbil de la hipertensidn primaria, tirotoxicosis,
fistﬁla A V o regurgitacidon adrtica), en los sujetos de edad avanzada, supues
tamente con gasto cardiaco normal o bajo, suele reflejar la falta de elastici

dad de 1la aorta y de sus ramas principales ("hipertensidn arterioesclerdtica'’)

CARACTERISTICAS CLINICAS:

La hipertension primaria es asintomitica hasta que se desarrollan complicacid
nes. Los sintomas y signos'son inespecificos y derivan de complicaciones en
los 6rganos diana..; no son patognombnicos dé la hipertensién, ya que pueden

desarrollarse sintomas y signos idénticos en los nommotensos. Ll vértigo, el

. rubor facial, el dolor de cubeza, la fatiga, la epistaxis y el nerviosismo no

son causados por la hipertensibn sin complicaciones. Entre &stas figuran la
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insuficiencia del ventriculo izquierdo; cardiopatfa aterosclerStica; hemorra
gias y exudados retinianos y accidentes vasculares; insuficiencia vascular
cerebral; e insuficiencia renal. La encefalopatia hipertensiva debida a va-

soespasmo y edema cerebral es caracteristica de la hipertensi6n.

- Entre los primeros éignos de la cérdiopatia hipertensiva figuran un cuarto
tono cardiaco y anohmalidades amplias, en forma de muesca, de la onda P en

el ECG. Mids tarde pueden aparecer signos fisicos, radioldgicos y ECG de hi--
pertrofia ventricular izquierda. La diseccidn aSrtica o un aneurisma rezuman
te de la aorta, pueden ser el primér signo de hipertensién o pueden compliéar
a una hipertensidn sin tratamiento. La poliuria, nocturia, disminucidn de la
capacidad de concentracidn renal, proteinuria, microhematuria, cilindniria y
retencidn de nitrdgeno son manifestaciones tardias de la nefroesclerosis arte

riolar,

DIAGNOSTICO:

El diagnBstico de la hipertensidn primaria se basa en la exclusién de causas
secundarias en pacientes cuyas presiones sanguineas sistSlica o diast8lica

son con frecuencid,yaunque no necesariamente siempre, superiores a los norma--
.les. El 1imite éuperior de la presién sanguinéa’hornml en los adultos es de
40/90 nm Hg., es mucho mis bajo en los nifios. Un limite algo superior espe--
cialmente de la presidn sistélica, es aceptable (aunque probablemente no es
normal) en los pacientes mayores de 60 afios de edad. Niveles superiores espo
rddicos en pacientes que han estado descansando durante mids de 5 minutos, su-.
gieren una labilidad inusitada de la presifn sanguinea que puede preceder a una

hipertensidn mantenida.
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El frocromocitoma suele producir sintomas (diversas combinaciones de dolor
de cabeza, palpitaciones, taquicardia, sudacifn excesiva, temblor y palidez)
que deben alertar al médico sobre esta posibilidad. El diagn6stico se ba-
sa en la demostraci6n de niveles urinarios aumentados de catecolamina libre
o de sus productos metab6licos, metanefrinas y AVM. (Las catecolaminas, ta
les como epinefrina y norepinefrina, son metabolizadas eventualmente en el
cuerpo hasta llegar a un producto comin, el &ccido 3-metoxi-4hidroximand”eli
co, que es denominado de modo general, qunque incorrecto, &cido vanilimandé-
lico (AWM).

~La hipocaliemia no debida a diuréticos debe sugérir aldosteronismo primario.
‘La proteinuria, cilindriria o microhematuria, con o sin retencidn de nitrdge
no en fase pretoz en el curso de la hipertensién, es fuerte prueba de nefro-
patia primaria subyacente. La ausencia o la reduccién marcada de las pulsa-
ciones arteriales femorales en un paciente hipertenso menor de 30 afios de e-

dad, es signo de presuncifén de coartacib6n de la aorta.

Dentro de la valoraci6n diagnbstica se deben de incluir los siguientes apar--

tados:

.- Historia clfnica completa, que consta de: a) un interrogatorio, des
tacando antecedentes familiares y haciendo hincapié en la ocurrencia de'cardig
batias'y accidentes vésculares cerebrales, enfermedades renales y diabetes en
los parientes cercanos, asi‘como.hébitos de vida del paciente y b) una explo

racién fisica completa.
.~ Examen del fondo del ojo.

.~ Auscultaci6n del abdomen y flancos para encontrar soplor.
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.~ Palpacibn del pulso femoral o 'medicifn de la presibn arterial en un
miembro.inferior.

.~ Medici6n de la presifn arterial.

.~ Biometria hemdtica completa y examen general de orina.
.- Radiografia de tbrax.

.- Electrocardiograma.

.- Determinacién de la depuraci6n de creatinina.

.= Nitrbgeno ureico y potasio en sangre.

"Una vez realizados los estudios y habiendo descartado la existencia de una -
causa especifica que determiné la enfermedad, debemos ocuparnos del tratamien

to a seguir.

TRATAMILENTO:

No hay cura de la hipertensién primaria, pero una terapéutica apropiada puede
modificar su cﬁrso. Todavia en la actualidad se discute si los enfermos con
hipgrtensi6n arterial esencial no complicada deben o no ser tratados con dro-
gas antihipertensivas. tHay quienes piensan que estos pacientes sblo deben re
) 'éibir-tranquilizantes. Otros afirman que solamente cuando la presién arte---
rial diast6lica exceda la cifra de 115 mm Hg deben ser usadas las drogas anti

hipertensivas.

~ La justificacibn para utilizar las drogas antihiperten:ivas la brinda la pato
logfa misma, al demostrar que la hipertensibn arterial favorece la arteroscle

rosis.

Antes de establecer tratamiento médico alguno, habiendo practicado el estudio
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rutinario de estos pacientes, se debe instituir el higiénico-dietético, el
cual tendra vaviaciones seglin las condiciones generales de los enfermos y

el grado de evolucién y repercusidn de la hipertensién arterial.

Tratdndose del régimen dieté&tico esta perfectamente definido lo benéfico
que es que el paciente se encuentre dentro de un peso adecuado, para lo cual

se le indican las dietas con el minimo de calorias necesarias para ello.

El control del peso es deseable tanto para ayudar a controlar la hiperten---
sifn arterial como para reducir dentro de lo posible la aterosclerosis coro-
naria; sin embargo, se debe dejar bien claro que la disminucién del peso no

. determina de manera estricta un descenso de la presidn arterial.

Desde 1940 se ha demostrado que la dieta hiposédica posee un efecto benefi--

cioso sobre la hipertensidn arterial.

La reducci6n de la ingesti6n de sodio da lugar a un descenso de la concentra
‘ci6n del ion en las células de la pared vascular, con disminucién de edema,
aumentando la luz del vaso y descreciendo la receptividad‘del mismo a los es
timulos con catecolaminas. Este parece ser el mecanismo de accibn por el --
cual la dieta hipos6dica beneficia al paciente con hipertensién. Es importan
te sefialar que algunos medicamentos son ricos en sodio y es necesario revi--

sar sus fOrmulas antes de utilizarlos en estos pacientes,

Otro factor importante desde el punto de vista higiénico es establecer una
terap8utica de relajamiento, ya sea con base en la psicoterapia que un 'buen'
médico puede llegar a conseguir sobre su paciente, o bien por medio de los
diversos sistemas ya conocidos, muy en boga en la actualidad (yoga, medita--
bAcién trascendental), retroalimentacif6n biolbgica, étc.). También se puede -

recurrir a la medicacidn tranquilizadora, que en algunas ocasiones al ~ ----
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comienzo puede reducir la presidn arterial, pero que, como quiera que sea,

colabora en la obtencién de un mejor efecto con los antihipertensores.

TRATAMIENTO MEDICO:

Diuréticos: Son el medicamento de eleccién.. primaria que se debe utilizar
en general en la hipertensidn arterial escencial, tanto por su costo como
por su facilidad para administrarlos y porque sus efectos secundarios, con

un manejo adecuado, pocas veces dan lugar a problemas graves.

Su accidn antihipertensora no estid aparejada a la diurética; asf vemos que
- los diuréticos de eleccin como antihipertensores son las tiacidas y la clor
‘talidona; otros como la furosemida, la butanida y el acido etacrinico, de

potente accién diurética, tienen una acci6én antihipertensora suave.

En los cuadros I, II y III se mencionan los diuréticos mds comunmente usados,
sefialando el sitio donde actfian, su mecanismo de accibn, dosificacidn, efectos

antihipertensores y secundarios.



CUADRO I HIPERTENSION ARTERIAL

TRATAMIENTO CON DIURETICOS -~ ASA DE HENLE

DIURETICOS MECANISMO DE ACCION DOSIFICACION EFECT0S
Y
EFECTO SECUNDARIOS
Acido etacrinico Bloqueo ensimitico Dos tabletas Hipopotasemia

del ASA de Henle
con disminucidén en
la reabsorcién tubu
lar.

Furosemida

Bunetanida

cada 24 Hrs.

' Hipotensor -

suave.

Alcalosis hipoclovemica

Hiperuricemia
Hiperglucemia
Hiponatremia
Elimina calcio.

18¢Z -




DIURETICOS.

CUADRO II

. HIPERTENSION ARTERIAL

TRATAMIENTO CON DIURETICOS - TUBO DISTAL

MECANISMO DE ACCION.

DOSIFICACION Y
~ EFECTO.

EFECTOS
SECUNDARIOS.

Tiacidas,

Clortalidona.

Metolazona

XIPAMIDA

Disminucidn del vol.
plasmitico.

Dilatacidn arterial

Deplecidn catecolami
nas

Disminucidn de reab-
sorcidn tubular.

Disminucién del vold
men plasmatico y li--
quido extracelular.

Una a dos tabletas
cada 24 Hrs.

Uno o dos comprimi
dos al dia

Moderado TA 10 a -
20%

Una tableta diaria.

Hipotasemia.

Hiperuricemia.

Irritacién gastrica.

Retiene calcio
Hipotasemia moderada.

Irritacién gastrica
Ocasional.

- 787 -



CUADRO 1III

HIPERTENSION ARTERIAL

TRATAMIENTO CON

DIURETICOS - TUBO DISTAL
DIURETICOS © MECANISMO DE ACCION DOSIFICACION Y EFECTOS :
EFECTO. SECUNDARIQS.

Espirinolactona Antagonista de la Una a Cuatro tabletas Somnolencia Leve

aldosterona cada 24 Hrs.
Triamtereno Disminuci6n de la Retiene hidrdgeno y Po-

reabsorci6n tubu- tdsio

lar.
Amilorida ‘Hipotensor suave
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Betabloqueadores: Son el medicamento de eleccibn junto con los diuréticos

para tratar la hipertensifn arterial esencial.

Revisando la literatura mundial, el . minero de medicamentos betabloqueado--
res cada dfa es mayor; sin embargo, todos estos compuestos farmacolBgicos
presentan una serie de aspectos comunes en lo que se refiere a su actividad

antihipertensora.

Sin estar perfectamente definido el mecanismo de acci6n se piensa que cam-
‘bios en el. gasto cardiaco, con disminucidn proporcional de la resistencia pe
riférica a niveles anteriores al tratamiento dan lugar al descenso de la -
presién artérial; sin embargo, algunos betabloqueadores (timolol, alprenolol,
oxoprenolol) reducen el volumen minuto en menor extensifn que otros (proﬁang_
lol), y no obstante producen la misma respuesta antihipertensora. El efecto
inhibitorio sobre la secrecién de renina y una posible accibn centrai, son
otros mecanismos que podrian explicar la accién de estos medicamentos. Lo -
cierto es que el efecto benéfico de los betabloqueadores en la hipertension

arterial es un hecho’ indiscutible y aceptado por todos los investigadores.

En el cuadro IV se detallan la presentacibn, los nombres comerciales y gené-

ricos y la dosificacibn:



CUADRO IV

BETABLOQUEADORES

NOMBRE GENERICO

NOMBRE COMERCIAL

PRESENTACION TABLETAS * XMg.

DOSIFICACTION ** (Mn)

Metropolol®

Atenolol

Alprenolol

Oxprenolol
Pindolol

Propanolol

Tomolol
Sotalol

Nadolol

Lopresor
Seloken

Ternormin
Aptin
Trasicor
Visken

Inderal

‘Blocadren

Sotaper

Corgard

100

100 .

Tabletas .

_Durules

80

10
40

10
160

80

50
200

200

100

100

200
160
10

80

10
80

80

a

300
200

200
400

240

20

* Algunos de estos productos tienen presentacién en ampollas, las cuales no son utilizadas en la hipertensitn

arterial escencial y por ésto no estdn incluidas.

* % Las d6sis anotadas son promedio, suceptibles de modificarse segiin el caso.:
tamiento con désis bajas (una o dos tabletas) y cada semana se ajustan de manera progresiva.

Por lo general se inicia el tra

- S8C -
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Vasodilatadores: La tercera opcibn en lu terapia de la hipertensién arte-
rial es la medicacidn dilatadora, ya utilizada desde hace muchos aios, olvi

dada durante un ticmpo,y hoy en dia ' nuevamente empleada.

Los vasodilatadores disponibles en la actualidad difieren en su poder, dura
cidn del efecto y accidn sobre arterias, venas y corazén. Su mecanismo de
accidn con probabilidad se debe a una interferencia en el desplazamiento
del calcio en las c¢@&lulas de la capa muscular del vaso. Por acciones enzi
miticas se presentan cambios en el mecanismo de bomba sodio-calcio, con di-

minucidn del calcio intracelular y la contraccidn.

En general, estos fAmmacos actfian de manera directa relajando el misculo 1i
so de las arteriolas periféricas, disminuyendo la resistencia periférica y
la presién artevial. Después de esta accibn se eleva la frecuencia y el

gasto cardiaco, el volimen latido y el requerimiento miocirdico de oxigeno,

y puede producirse hipotensidon postural,

Se debe iniciar el tratamiento con dosis bajas, ajustindolas cada semana has
ta obtencr los efectos deseados; se administran fraccionadas dos a cuatro ve
ces ai dia. Por lo general, el vasodilatador se emplea combinado con los
diuréticos o con los betabloyueadores, ya que sus mecanismos de accibn se
complementan. Los dilatadores wis empleados en nuestro medio son los deriva

dos de 1a hidralacina y el prazosin (cuadro V).



"CUADRO V.

VASODILATADORES MAS EMPLEADOS.

NOMBRE GENERICO., NOMBRE COMERCIAL. PRESENTACION (EN MG.) DOSIFICACION DIARIA.
MG.)
HIDRAIACINA. Apresolina Tabletas 50 a 200
10 | |
50
PRAZOSIN Minipres. - Capsulas ’ 1 a 10 P
. ~
0.5 , ,

1
2
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Agentes inhibidores del simpdtico: Este grupo, que en otros tiempos fué la
primera opcién, hoy constituye la cuarta en el tratamiento de la hipertensidn

arterial.

El tratamiento se debe iniciar con dosis bajas, ajustafidolas. cada semana,se-
gln la evolucidn. Se puedén dar las dosis fraccionadhs.en dos tomas solas o
combinadas con los diuréticos y en ocasiones, con sumo cuidado, con los beta
blogqucadores. la dosificacidn, presentacién y nombres comerciales esténvre-

sumidos en el cuadro VI.



CUADRO VI.

INHIBIDORES DEL. SIMPATICO.

NOMBRE GENERICO. NOMBRE COMERCIAL. PRESENTACION EN. DOSIFICACION
' ‘ TABLETAS  (MG). DIARTA (MG).
RESERPINA SERPASIL. 0.10 0.50
0.25 1.5
METILDOPA ~ ALDOMET 250 500 Mg. a
500 1.5 G. ,
L] : [ )
Guanetidina ISMELIN 10 10 a 2
25 - 50 '
Clonidina 0.150 1 0.150 a

CATAPRESAN

0.450
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Lo anterior fué una descripcidn de los medicamentos antihinertensores mds u
tilizados en la actualidad; “estos deben ser usados con un criterio sensato
y segln ¢l tipo de hipertension, o a su gravedad combinar dos o mis famu--
cos para obtener mayor accidn, con menos cfectos scamdarios de cada uno de
ellos. No ¢s conveniente establecer esquemas rigidos de tratamiento, sino

individualizar cada caso; sin embargo, imitando los esquemas de Gifford, se
presentan a continuacidn los medicamentos o su combinacidn que. son mis efi-

caces on su accion.

.= Opcion I: I, Diurético. 2. Betabloqueador.
.- Opcidn. 11: 1. Diuwrético y Betabloqueador., 2. Diurético e inhibidor

del simpitico(menos guanetidina).

.- Opcibn: III, 1. Diurdtico. Guanctidina. 2. Diurético. Betabloquea

dor y guanetidina.

Al tratamiento médico se le debe agregar una dieta adecuada, un control pro--
gramado del esfuerzo y un manejo psicoldgico muy importante del paciente, o--
rientado a su educacidn, motivacidn y concientizacidn que le permitan aceptar

una terapia durante ticmpo indefinido.

PRONOSTTCO:

Un enfermo hipertenso sin tratar tiene gran riesgo de desarrollar insuficien-
cia ventricular izquierda, hemorragia cerchral o insuficiencia rénu], incapaci
tadoras o futales en edad temprana. la hipertension cs el factor de riesgo
mis . dmportante que predispone a la aterosclerosis coronaria y cerchral. Cuan
to mids altn sea la presibn sanguinea y mis intensas las alteraciones de reti

na, peor es ¢l prondnostico. Menos de un 5% de los pacientes con hipertension



- 291 -

maligna, caracterizada por edema pupilér, sobreviven mis alld de un afio sin
tratamiento. El control médico eficaz de la hipertensibn prevendri o man--
tendrd en jaque todas las complicaciones, con excepcibn de aqucllas debidas
a cardiopatia aterosclerStica y prolongarii la vida en los pacientes cuya

presion sanguinea diastélica sea mayor de 104 mm Hg, La coronariopatia es

la causa miis comiin de 1a muerte entre los enfermos hipertensos tratados.
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H I S T O R I A C L I NI C A

Todo hombre es un tren en el que via-
jan sus antepasados.

Anbnimo.



$
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INTRODUCCION:

Antes que nada debemos comprender que una buena historia cli-

nica, serd el pilar fundamental para llegar a conocer el esta

do real de salud o enfermedad de un paciénte y que de el o6rden
y claridad con que se describan los datos obtenidos durante el
interrogatorio y exploracibn,‘asi como de la interpretacibn --
que se les dé&, podremos llegar a establecer un diagndstico pre
suntivo, que en la mayorfia de los casos se acerque al diagnbs-
tico definitivo y a establecer en consecuencia el tratamiento-

adecuado. ~

La Historia clinica es el instrumento mis efectivo con que cuen
ta el Cirujano Dentista, sin embargo nunca debemos menospreciar
los resultados de los estudios complementarios como son: Exéme-
nes hematolégicos, radiogrdficos, histopatolégicos, etc. ya que
en muchas ocasiones corroborardin nuestra impresién diagnéstica-
primaria, o nos indicaridn el camino correcto en la terapéutica

del paciente.

Considerando que nuestra profesidén es una rama de la ciencia y
arte de curar, deberemos poner énfasis especial en lo que se -
refiere al interrogatorio y exploracién de la cavidad bucal vy
zonas vecinas para poder descubrir con certeza manifestaciones
locaies de padecimientos generales, o procesos patolfgicos pro

pios de la cavidad oral.
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Por Gltimo debemos comprender que en muchas ocasiones necesita-
remos ayudi de diferentes especialistas de la medicina para re-
solver problemas que no son exclusivos de nuestra especialidad-
y que junto con ellos formaremos un equipo de trabajo»mﬂs com- -
pleto y efectivo, permitiéndonos llegar a coronar el fiﬁ de nues
tros esfuerzos, curar y prevenir el establecimiento de huevosvei

tados patbégenos, (1)
NI STORTIA CLINICA
DEFINICTON:

Es el conjuntb de signos y sintomas obtenidos mediante el inte-’
rngatorio, directo o indirecto y la exploracibn por aparatos y
sistemas, que nos permite después de su interpretacién estable-
cer un diagnéstico, hacer un plan de tratamiento y definir un -

pronfstico.

Desde el punto de vista médico, la historia clinica es muy va-
liosa pues el diagnéstico, frecuentemente depende de la excac-
titud de los datos obtenidos, y a.su vez,“de los conocimientos
del facultativo sobre la patologia o nosologia (cliencia que se
ocupa de describir y clasificar las enfermedades) de la enfer-
medad, conducta humana del médico al ponerse en contacto con -

el enfermo y de su habilidad para obtener la informacidén nece-

saria,




La historia clinica debe ser una breve biografia del enfermo
en relacién a sus enfermedades o padecimientos ya sean fisi-
cos o mentales y a los factores que conciernen a la herencia,
a los hibitos y las costumbres y las condiciones de ambiente-

“de su vida., (2)

INTERROGATORIO:

Usualmente el enfermo quiere expresar en su propio lenguaje-
la historia de su mal y el médico que escucha con atencion y
mostrando paciencia, inter&s y simpatfa, gana fAcilmente la-
confianza del paciente y es por demis £recuehte que el enfer
mo considere que el doctor mis importante, en relacién a su-

caso, es el médico que elabor6 su historia clinica,

Se sugiere permitir al paciente, al principio, decir su his-
toria libremente y durante ese periodo de tiempo, observar y
anotar los datos expresados, la forma como fueron expuestos,
asf{ como la conducta éxpontﬁnea’del paciente. Posteriormen

te, se hardn las preguntas intencionadas,

Debe tenerse en cuenta que una historia clfinica muy larga no

significa que es una buena historia clinica.- Otro consejo -

Gtil es la conveniencia de separar por pirrafos cada cambio-




de sfntoma o cada perfodo cronoldgico en la evolucidn del pade-
cimiento actual, subrayando los sintomas sobresalientes para --

- proporcionar mis claridad. (2)

" Interrogatorio por aparatos y sistemas,-"En esta seccibn se de-

~ .-be considerar los métodos universales de exploracién como son:

!Zé)vinspéécidn;'b) Palpacién y c) Auscultaciébn., ti);(g)

Para nuéstra especialidad es sumumcnpc,impoftan£é Qna”é3b1dra-
cién bucal adecuadu, qUe'no se concrete exclusivumgnte a Jos.-~
Grguhos dentarios, por lo quc daremos las nérmas de'ia forma -
en que sistemﬁtiéamente deben réalizbrse,'sigﬁiendo los piasos-

Qque a continuacidn se.detallan:

1). Labios: Se¢ inspeccionan y se¢ palpan anotando su forma, =-
color, consistencia y la presencia o no de lesiones, aumen

to de volGmen, ctc,

2). Mucosa Lahi&l:'Aqui anotamos color, frenillo labial, ulce-

raciones y aumento de voldmen, etc, En la misma forma ob

CSErvamos mucdsa bucal, en donde se encuentran los orificios
de”salida‘dq las.gléndulhs parOtidas,_continuamds palpandOsA
paladar blando y duro describiendo las irregularidades que-
se defecten.

3). Lengua: Observamos su tamaflo, forma, color, configuvacién,
puntildeo, presencia o ausencia de papilas, ulceraciones o

irregularidades, movimientos y su consistencia.
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4) ., Piso de la boca: Al examinar buscaremos el frenillo lin-
gual apreciando su tamuﬁo; los orificios de salida de -
las gldndulas sublinguales y submaxilares asi como el -
color de la mucosa que los recubre, y presencia o ausen-

cia de aumentos de volimen y ulceraciones,

5). Encfas: Determinacion de su color, configuracién, punti
lleo, hiperplasia,inflamaciones, retracciones, ulceracio

nes, etc.

6) = Dientes: Inspeccionamos forma, color, tamafio, nimero, pre
sencia o ausencia de cavidudeé por caries, defectos estruc
turales, mdvilidad, obturaciones, restos radiculﬂres, au--
sencia, permanencia de dientes deciduos, etc. Iuede ademds
complementarse el estudio individual de cada diente con --
pruebas comparativas de vitalidad pulpar, transiluminacidn,
aplicaci6n de calor y frio y la obtencidén del impresindible

estudio radiogrdfico. (1)

MOTIVO DE LA CONSULTA:

Puede ser solicitada nuestra intervenci6n por diferentes razones,
debicndo especificar primordialmente el motivo principal de la -
consulta y esencialmente si &ésta es de urgencia o para tratamien

to estomatolbgico.

Los casos de urgencia en Odontologia mfis frecuentes son: odontal

gias, abscesos, celulitis, traumatismos (fracturas de 6rganos --
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dentarios y de componentes 6seos maxilo-faciales), heridas en
regiones labiales y de cavidad bucal propiamente dicho, inclu
siones de agentes fisicos, luxaci6én de articulacién témporo -

mandibular, etc. (2)

PADECIMIENTO ACTUAL:

Es la parte mis importante de la historia clfnica, en 6ste in-
ciso no debemos de anotar concretamente un padecimiento~e§tomg
toldgico, sino‘alguua otra alteracién batolégicu que nuestro -
pacicente presente en ¢l momento de solicitar la intervencién -
odontol6gica, como por ejemplo, ademids de presentar una odontal
gia puede presentar alguna alteracidén endbébcrina como lo es la -
diabetes, o alteraciohes hematolégicas y que pueden ser de im -

portancia vital en la programacién de nuestro plan terapetitico.

En caso de existir una alteracién patolbgica, es importante ano

tar la fecha exacta (de ser posible) de su aparicidn.,

En relaci6n a los signos y sintomas de la enfermedad, pueden -
ser _definidos. . por diferentes caracterfsticas como: princi-
pio, duraci6n, recurrencia, ritmo, periodicidad,'sitio; carac-
téres, sintomas que acompafian a otro sintoma o signo, faétores

que exacerban o mejoran la sintomatologia, etc.
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El interrogatorio de los sintomas y signos debe ser transcrito-
en forma clara én la historia clinica, por ejemplo, en relacidn
con el dolor: sitio, localizacién, caracteristicas (pungitivo,-
c6lico, etc.) severidad, duracién (constante, peribédico, inter-
mitente), tiempo de aparicién, caractérés o sintomas .que lo acom
pafian (tos, sudoracibn, postracién; v6mito, temperatura, etc.),
factores que lo exacerban o lo mejoran, descanso, ejercicio, me-

dicamentos, cambios térmicos, etc.)

Recordar que es conveniente separar por pirrafos cada cambio de
sintomas o cada perfodo cronol6gico en la evolucidén del padeci-

miento actual. (2)

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

- Higiene General.- Es de suma importancia el dato que se nos
aporte con respecto a la higiene de nuestro paciente, ya que
por medio de nuestro interrogatorio podemos obtener datos -
que nos hagan pensar en cuadros patolﬁgicos como son: para-
sitosis, enfermedades virales, alteraciones dermatolégicas-

(micosis, sarna, etc.)

Referente a inmunizaciones es necesario hacer un recordatorio-
de las diferentes vacunas existentes, con la finalidad de nor-

mar .un criterio mis amplio a lo que éste tema respecta.
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Las principales vacunas son:

A) B.C.G.- Vacuna contra la tuberculosis, llamada también va-
cuna CALMETT GUERIM. Consiste en un cultivo de bacilos --

tuberculosos bovinos.

B) ANTIVARILOSA.- Vacuna contra la viruela, llamada también -
vacuna de JENNER. Esta vacuna es de gran utilidad en la -

terapia de aftas bucales recurrentes (revacunacién).

C) ANTIPOLIOMIELITIS.- Unica vacuna que se administra por via
oral, también llamada vacuna de SABIN, consiste en un virus
atenuado que produce realmente una infeccién poliomielitica,

capaz de conferir inmunidad permanente.

D) D.P.T.- También llamada vacuna triple, es utilizada para pre

venir la Difteria, Pertusis (tosferina) y Tétanos.

"ALCOHOLISMO Y TABAQUISMO

El alcoholismo y tabaquismo positivos, es el dato que nos refie-
re la mayorfIa de pacientes ¢ue presentan cierto tipo de neopla--
sias, entre las que tenemos las de la cavidad bucal y seno maxi-
lar (carcinomas epidermoides) y de vias respiratorias, por lo --

que ¢s de interés investigar este dato,



EMBARAZO

Por lo que respecta a pacientes embarazadas, es necesario soli-
citar el tiempo o edad de embarazo, ya que se aduce que tanto -
el primer trimestre, como en el Gltimo existe mayor liberacidén-
de adrecnalina, provocando mayor repercusion tanto en nuestro -

paciente, como en el producto primordialmente,.

Comentario: Se han efectuado numerosas pléiticas con gineco-obs
tetras, y la mayoria de ecllos opina que el anestésico (Xilocaina
al 2%) no llega a tener efecto t6xico, debido a la minima canti-
dad tanto de xilocaina, como de epinefrina y que en ning@in momen
to atravieza la barrera placentariaj por lo tanto,éien el curso-
del embarazo es normal después del primer trimestre, es minimo -

el riesgo que se corre al administrar anestesia loco-regional.
-SIGNOS VITALES:

Es importante observar el reporte de enfermerfa, ya que de estos

datos va a depender en muchos casos la terapéutica a seguir,
k4

En caso de tener temperatura elevada (fiebre) es necesario inves
tigar la causa, ya que ésta puede ser de orfigen dentario, asfi --
como de alguna alteracibn sistémica . (amigdalitis, faringitis,-
probable salmonelosis, infecciones diversas, probable leucemia,-

etc.).



La tensi6n arterial es de vital importancia valorarla, ya que
si nuestro paciente es hipertenso (presifén arterial elevada),
es necesario solicitar interconsulta con el médico cardidlogo
o con su médico tratante, ya que en todos los casos de hiper-
tensidén se utiliza anestésico sin vasoconstrictor.,. En caso-
de emergencia se puede realizar tratamiento estomatoldgico, -
administrando el anestésico antes mencionado o solucidn de --
Carbocain (que es de accién periférica y no central como en -
el caso de la xilocaina con epinefrina, y es por €sta razén -

que tenga mayor grado de seguridad su administracién).

La hipotensi6n (presién arterial disminuida) se puede deber a
muchos factores entre los ue encontramos alteraciones de ori
gen nervioso (vagotonia), parasitosis, etc. Desde el punto -

de vista médico y estomatolbgico este tipo de pacientes no --

tiene problema alguno.

E1l pulso y la frecuencia respiratoria, también tienen una gran
importancia debido a que dependiendo de las alteraciones de és
tas pqgemos descartar alteraciones cardiacas, asi como deficien

cias nutricionales.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Estos antecedentes nos informan acerca de infecciones, reaccio-

nes a féirmacos, intervenciones-quiriirgicas y hospitalizaciones,



transfusiones, estabilidad o inestabilidad emocional, que nos
ayuda a formarnos un cuadro del problema que intentamos cono-

cer.

- Nutricionales.- Es necesario velatar los hidbitos alimen-
ticios en lo que se refiere a horarios de comidas, lugar de-
las comidas (empleo, féibrica, domicilio, restaurante, etc.).

‘Mencionar las intolerancias alimenticias.

El objeto primordial c¢s de hacer un cilculo somero de calo-

rias ingeridas al dia.

- Cardiacas.- Interrogar si existe dolor tordcico, palpi-
taciones, disnea de esfuerzo, cianosis, edema periférico, -
hipertensidén arterial, claudicacién intermitente o dolor de
reposo en extremidades inferiores. Varices, tilcera varico-

sa. Episodio de flebitis.

El manejo estomatoldgico del paciente con alteraciones cdr~
diovasculares, es sumamente delicado, es preferiblé solici-
tar interconsulta con el médico cardiblogo, para recibir da
tos especificos decl paciente y a la vez planear 1a>conducta
terapedtica, ya que si no se tiene la experiencia o el debi
do cuidado en el manejo de estos pacientes podemos provocar

efectos indescados severos.
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Si existe algin antecedente de varices o de flebitis, es de
suma importancia interrogar a nuestro paciente en lo que se
refiere a la administracidn de fdrmacos vasodilatadores (Te
bonin, Glivenol) de estar administrando este tipo de farma-
co no hay que intervenir al paciente (en casos dnicamente -
de exodoncias, intervenciones quirtirgicas) previa suspension

del medicamento por lo menos dos dias preoperatoriamente.

- ilepédticos.- LEs necesario investigar antecedentes alcoho-
licos con la finalidad de detectar alguna alteracibn hepati-
ca (cirrosis, ictericia), ya que estos pacientes tienen defi

ciencias de factores de la coagulaci6n,

< Endbcrinos.- Lo mis esencial de nuestro interrogatorio de
bera enfocarse a: abetito, sed, cambios en el timbre de voz,
color y textura de la.piei, anormalidades de crecimiento, bo
cio, exoftalmos, taquicardia, sudoracién, fiebre. Bn‘ﬁaso -
de sospechar de antecedentes hiperglicémicos (diabéticos) es

necesario interrogar sobre:

A) Polidipsia.- Aumento en la administracién de liquidos -

(mucha sed) .
B) Polifagia.- Aumento en la ingestidn de alimentos.

C) Poliuria,- Aumento de secresibn urinaria.
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- Respiratorios.- Investigar si existe o no dolor nasal, obs
truccidn respiratoria, escurrimiento nasal, epistaxis, catarros
frecuentes, catarros estacionales, fonacidén, laringitis, disnea,

tos, expectoracidn, cianosis,"asma bronquial',

- Neoplidsicos.- Preguntar al paciente si existe en su familia

miembros que hayan padecido o muerto de algin tipo de cdncer.

En caso de existir alguna tumoracidn en cafidad»bucal, y se --
sospecihe de malignidad, se procede a realizar una prueba 1llama-
da citocromo diagndstico o prueba de azul de foluidina, ademis-
de practicar Citologia exfoliativa de esa tumoracién-y en caso-
necesario biopsia de la regibén (previo adiestramiento del opera

dor en la realizacién de estas pruebas).

- Trastornos mentales.- Repercuten dentro de ﬁuestra 5rea en-
el sentido de que el paciente deberd ser valorado minuciosamen
te, con la finalidad de seleccionar el tipo de anestesia a uti-
lizar (loco-regional o anestesia general) en el plan terapefitico

conforme al grado de éste y la conducta del enfermo.

- Alérgicos.- Darle un énfasis especial al tipo de fidrmacos -
utilizados para cualquier tipo de enfermedad y si existi6 o no-
recaccidn o cfecto secundario, ademis notificar si may manifesta

cidén alérgica a algn tipo de alimento.
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- Infecciosos.- Interrogar si hay antecedentes de sarampién,

varicela, rubeola, etc.

Respecto a la tuberculosis basta interrogar al paciente si le-
han administrado la vacuna B.C.G. y a que edad; para sospechar
de una tuberculosis preguntar u observar si existe presencia -
de tos (tos seca) y si a la expectoraci6n elimina el esputo --
con sangre, ademis de ver la integridad fisica del paciente --

(pérdida de peso, palidez, etc.).

Otra infeccidn digna de tomarse en cuenta es la hepatitis, por
lo que se sugiere preguntar al respecto, haciendo también hin-

capié de preguntar sobre sus demis familiares,

- Hemorrdgicos.- E[n muchas ocasiones es el Cirujano Dentista
quien accidentalmente (después de tratamiento de exodoncia) se
encuentra con un paciente hemofflico o leucé&mico y es necesa--
rio recordar que en la cavidad bucal se presenta la mayorfia de
efectos secundarios de &stas enfermedades (gingivorragias, pa-k

lidez de la mucosa, petequias, etc.).

Para evitarnos complicaciones severas en nuestros tratamientos
es importante investigar si existié hemorragia post-quir@rgica
en alguna ocasibn, si no existe gingivorragia sin causa aparen

te, epistaxis frecuentes, cuadros infecciosos recurrentes, pre
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sencia de temperatura constante, presencia de petequias, pali-
dez facial, etc, Adewis e¢s importante interrogar e inspeccio-
nar si presenta crecimientos ganglionares aislados o disemina-
dos, supuracidn ganglionar, crecimiento del abdomen izquierdo-

(espleno-megalia= crecimiento exagerado del bazo).

EXAMEN DE  CABEZA Y CUELLO:

Bl examen clinico de cabeza y cuello debe hacerse minuciosamen
te, observando desde el color de la piel, tamafio y consisten--
cia de los labios y la palpacidén de los ganglios linfdticos --
debe hacerse comparativamente, es decir, siemnre debemos pal--
par en forma bilateral y simultdnecamente, para esto es necesa-
rio que nuestro paciente se encuentre sentado y con la cabeza-

inclinada hacia delante y relajada.

El examen de la cavidad bucal también debe realizarse en forma
minuciosa, conforme a los lineamientos que previamente se han-

establecido. (2)
NOTAS DE EVOLUCION:
Este tipo de notas nos informa acerca del estado real de salud

o enfermedad del paciente, en forma cronoldgica después de ha-

berle institufdo un tratamiento farmacolbégico, quirdrgico, o -
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En la ciencia, mds que en cualquier
otra institucidén humana, es nccesa-
rio investigar el pasado para poder
comprender el presente y dominar el
futuro . . . dGnicamente con éste co
nocimiento pueden los cientificos, -
independientemente del prestigio de
que gocen, dejar de representar el-
papel de peones de ajedrez, ciegos-
y desvalidos, en el gran drama con-
temporfinco del uso y abuso de la --

ciencia,

J. D. Bernal,
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MANEJO FARMACOLOGICO DEL ﬁACIENTE NEUMOCARDIOPATA EN ESTOMATOLOGIA

Ademéis del manejo farmacolégico que el paciente con alteraciones

respiratorias y cardiovasculares estd recibiendo por parte del mé-

medicamentos especificos en el trata-’

dico general, es necesario, en muchas ocasiones, que el odont6logo
requiera la prescripcién d

miento estomatolégico de estos pacientes.

Los férmacos que con mayor frecuencia se prescriben a los pacientes

durante el tratamiento odontoldégico son: anestésicos locales y ge-
nerales, analgésicos, antibiéticos, relajantes musculares, depreso-
res del Sistema Nervioso Central y algunos fdrmacos para el trata-
miento de urgéncias como vasoconstrictores, soluciones de adminis-

tracién parenteral, antihistaminicos y esteroides.

Anestésicos locales:

En general los anestésicos locales son excepcionalmente bien tole-
rados por 1los tejidos, sin embargo pueden producir cierto nﬁmero

de alteraciones locales y generales.

Las alteraciones que se presentan como efectos colaterales de 1la
aplicacién de anestésicos locales, se manifiestan tanto en pacien-
tes sanos como en pacientes neumocardibpatas, ya que la reaccibn
no depende del estado de salud, sino de la técnica y lugar de ad-
ministracién, dosis y la hipersensibilidad del paciente a los com
ponentes de la férmula, No existe contraindicacién para la admi-

nistraci6n de anestésicos locales a pacientes neumocardibpatas,
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sin embargo estos medicamentos contienen vasoconstrictores, 1los
cuales ayudan a prolongar el tiempo de acciébn y disminuyen la to-

xicidad del fArmaco.

En los pacientes que sufren enfermedades cardiovasculares como
hipertensibén, cardiopatia isquémica, arteriosclerosis avanzada,
fiebre rcumética,‘la deficiencia de oxigeno puede aumentar debido
a la'elevaciébn de la frecuencia cardiaca por la adrenalina; alGn
en soluciones muy diluidas, es posible que la adrenalina cause
arritmias cardiacas y en ocasiones fibrilacibn ventricular y nuer

te.

La prevencién de la inyeccibén intravascular resulta obligatoria

paru que la adrenalina no ascienda en exceso.

En estudios l1llevados a cabo en Nueva York en 1955 sobre el empleo
de la adrenalina en analgesia local, en pacientes con padecimien-
tos cardiacos, la conclusién fue que no hay riesgo para estos pa-
cientes sino se administrari més de 0.2 mg. de adrenalina por tra
tamiento. Esta cantidad equivale aproximadamente a 10 ml de solu
cién anestésica que contiene 1:50 000 de adrenalina 6 16 ml, de

solucibén con 1:80 000 de adrenalina. El informe subraya que es

importante que el cirujano dentista consulte con el médico del pa
ciente acerca de la naturaleza del padecimiento cardfico y el tra

tamiento actual. (1,2)
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En vista de esto, podria parecer razonable el empleo de un anesté
sico local con vasoconstrictor para pacientes cardiacos, ya que

el volumen total de solucidén empleada no es excesiva. Sin embargo
si se cuenta con un vasoconstrictor de menor riesgo como la fenil-

presina, su uso estd indicado de forma segura en estos pacientes.

La dosis m&xima, segln las instrucciones de los anestésicos, sefia-
lan los limites seguros entre los cuales no deben esperarse efec-
tos colaterales tbébxicos, siempre y cuando la inyeccién no sea in-
travascular y sea practicada éon lentitud. La dosis méxima segu-
ra de la preparacién anestésica para la lidocaina-adrenalina es
de 500 mg = 25 ml, alrededor de 14 cartuchos para pacientes adul-
tos. La dosis méxima segura de Citanest-Octapressin es de 600 mg
= 20 ml, que equivale a 11 cartuchos, también para adultos. La
interaccién medicamentosa que existe entre los anestésicos loca-
les y los medicamentos que prescribe el médico general para el
tratamiento de alteraciones cardiopulmonares son los siguientes:
La biotransformacién de 1la lidocaina se inhibe con la administra-
ci6n de H.A.I.N., cloranfenicol, propanonol y norepinefrina; por

lo que se incrementa su vida media.

El fenobarbital, isoproterenol y el glucagon producen induccién
enzimitica en el higado condicionando disminucién en la vida me-

dia del fhrmaco en el organismo. (2,3)
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Anestesia general:

En el campo estomatolégico se utiliza la anestesia general, tanto
para realizar tratamientos sencillos como para intervenciones qui
rGrgicas. El agente anestésico méis usado es el 6xido nitroso,
por sus excelentes propiedades analgésicas. Este actda sobre el
sistema nervioso central con depresibn cortical y alteracibn de
la agudeza auditiva, visual, gustativa y olfativa. Los centros
subcorticales se afectan incordinadamente. Su absorcibdn es com-
pleta a través de los pulmones y depende de la concentracibn al-
veolar del anestésico y de la captacibén de éste por la sangre y

los tejidos.

Descartan el uso de anestesia general las siguientes alteraciones:

1. Problemas de las vias aéreas, como obstruccibén nasal debida a
'desviacién del tabique o pbélipos nasales e infecciones que predis

ponen al edema de la glotis.

2. Alteraciones del aparato respiratorio como asma bronquial, bron

quitis, tuberculosis pulmonar, boronquiectasias, neumonias.

3. Pacientes con alteraciones cardiovasculares graves con signos
de disnea de pequefio esfuerzo, edema del tobillo ¢ ingurgitacibn

yugular.

En pacientes con antecedentes de trombosis coronaria y quienes re
‘ciben esteroides de manera sistémica, deben ser hospitalizados pa
ra recibir anestesia general. Por lo tanto se dice que ''si la in

dicacibn es fuerte y el riesgo es leve, entonces la anestesia ge-
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neral se justifica en un paciente en particular. No obstante, si
el equilibrio oscila hacia mayores ricsgos, con disminucidn de
las indicaciones, ¢l uso dec anestesia general no se encuentra jus

tificado.

El 6xido nitroso se puede combinar con otros agentes como narcéti
cos, analgésicos, barbitdricos y tranquilizantes que suplementan

o complementan su accién.

Sobre su toxicidad se puede decir que, debido a su baja potencia
se requiere de concentraciones elevadas para efectos, por lo que
el riesgo de hipoxia es constante y la toxicidad deriva de ésta,

més que del 6xido nitroso,

Se logra pérdida del estado de alerta utilizando concentraciones
‘que van del 35 al 70%, en combinacién con oxigeno, mismos que lo

gran niveles sanguineos de 20 a 50 por 100 ml. (1,3)

Antibibéticos:

De los antibibéticos mis utilizados por el cirujano dentista, se en

cuentran las penicilinas naturales y semisintéticas y la eritromi-

cina.

Penicilinas:

Las penicilinas son bactericidas y en pequefias cantidades de con-
centracionos son bacteriostlticas. Acttan inhibiendo la sfintesis

de la parcd bacteriana.
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Las penicilinas naturales son muy inestables en el PH del jugo
gistrico, por lo que en una dosis por via oral sb6lo se logra ab-
sorcién del 15% de la dosis. Sin embargo los preparados por via
intramuscular dan niveles sanguineos que son funcién de su solubi
lidad, se alcanzan niveles sanguineos a lus 2 horas y permanecen

estos niveles desde 12 horas hasta 15 6 mds dfas en el organismo.

Las penicilinas semisintéticas, se absorben satisfactoriamente en
el intestino a nivel de duodeno e ileon. Se alcanza concentracidn
mAxima de 60 a 90 minutos después de una dosis oral, por via paren

teral esto es mis rapido.

Las penicilinas, en general son atbxicas. Lo mds importante de

las penicilinas, son las reacciones de hipersensibilidad que van
~desde inmediatas hasta tardias, esto cuando se llega a presentar,
por lo general es poco frecuente. Las penicilinas administradas

por via oral, causan irritacibn gélstrica.

Cuando el cirujano dentista prescribe un antibidtico, a un pacien
te neumbpata, que estd bajo antibioticoterapia, 1o que ocurre es
lo siguiente: el paciente puede presentar nefropatia, disminucién
de la cuenta leucocitaria y eritrocitaria. Por lo tanto es ncce-
sario realizar continuamente la biometria hemitica, y controlar

al paciente.

En pacientes cardibpatas, se 1leva a cabo la profilaxis con anti-

bibticos, pues estos pacicntes son muy propensos a bacteremias



- 319 -

transitorias, la profilaxis se lleva a cabo antes y después de

cualquier tratamiento estomatolégico.

La ampicilina (penicilina semisintética), no debe administrarse
en pacientes sensibles a las cefalosporinas, por peligro de aler

gia cruzada, (3,4)

Eritromicina:

Antibibtico con un espectro de efectividad similar a de la penici
lina. Su mecanismo de accién es bacteriostitico a bajas concen-

traciones y bactericida a concentraciones altas.

Es un antibibtico que por su similitud a la penicilina, es usado

en pacientes alérgicos a ésta.

Actia inhibiendo 1a sintesis de proteinas (fijéndose a la subuni-

dad ribosémica 50 S).

La Eritromicina por via oral requiere capa entérica, ya que es 14
bil al Acido clorhidrico gistrico; también hay preparados para su

administracién por via intramuscular e intravenosa,

Este antihiético al'igual que la penicilina, es utilizados por los

neumblogos y cardiblogos.

Al prescribir el férmaco hay que hacerle notar al paciente, que

tiene un efecto irritativo sobre mucosa glstrica, caracterizada
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por, dolor abdominal, né&usea, vémito, diarrea y fiebre. Caso con-
trario a las penicilinas, este fidrmaco, presenta gran toxicidad.
Sobre aparato respiratorio y cardiovascular, no causa alteracio-
nes. Sin embargo en otros 4rganos y sistemas se ven afectados,
produce pérdida reversible de la audicién a dosis elevadas. La
reaccién mis grave, es la hepatitis colestitica, caracterizado
por fiebre, dolor abdominal, ictericia, leucocitosis y eosinofi-

lia, estos sintomas desaparecen al suspender el fArmaco. (3,4)

La eritromicina puede interferir con el cloranfenicol, ya que tam
‘bién actla a nivel de los ribosomas de microorganismos sensibles,
o R (3)

Analgésicos y antiinflamatorios:

Los analgésicos son un grupo de medicamentos que amortiguan o in-
terrumpen la percepcién del dolor, sin llegar a producir inconcien

cia.

En la actualidad ciertos f4rmacos como los salicilatos y los deri-
vados de la pirazolona, son los analgésicos y antiinflamatorios

mis utilizados en la préictica estomatolégica.

Acido acetilsalicilico:

Es un fArmaco con las siguientes propiedades: analgésico, antipi-

rético, antiinflamatorio, antirreumitico y uricosfirico.

Los salicilatos se¢ absorben rfépidamente en el estbébmago y en la par

te alta del intestino delgado, en menos de 30 minutos existe buena
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concentracibén sanguinea. Se distribuye ripidamente en todos los

tejidos.

lLos salicilatos a dosis terapéuticas, su accifén es segura; sin
embargo a dosis elevadas tiene efectos téxicos en todos los sis-

temas.

La intoxicacién ligera se denomina salicilismo y se caracteriza
por cefalea, marco, zumbido de ofdos, disminucién de la audicibn,

visién borrosa, hiperventilacibén, nfusea y vémito.

Efectos sobre la respiracibn:

Los salicilatos estimulan la respiracién indirectamente aumentan-
do el consumo de oxfigeno y directamente al llegar al bulbo estimu
la el centro respiratorio. A dosis elevadas presenta hiperventi-
lacibn intensa, parAlisis respiratoria central y colapso circula-

torio.

Efectos sobre aparato cardiovascular:

A dosis terapéﬁticas tiene accibén importante sobre este sistema;
a grandes dosis dilatan los vasos periféricos por accibén directa
sobre las fibras musculares lisas; de igual forma a grandes dosis
disminuye la concentracién plasmitica de protombina. Por esta ra
z6n, si un paciente esti bajo tratamiento de salicilatos y se le
va a intervenir quirGrgicamente, es necesario suspenderlec su tra-

tamiento. (4)



Interaccibn:

El acido acetilsalicilico potencializa el efecto de los anticoagu

lantes orales prolongando el tiempo de protombina. (3)

Derivados de la pirazolona. (Dimetilpirazolona, aminopirina, dipi

rona y abtipirina):

Los derivados de las pirazolonas tienen propiedades analgésicas,
antipiréticas y antiinflamatorias semejantes y en algunos casos

mejores que los salicilatos,

Su efecto antipirético se debe a que incrementa la pérdida de ca-
lor. Produce analgesia por accién directa sobre los centros ner-
viosos a nivel subcortical y ademés parte de su eficacia puede a-

tribuirse a su accibén antiinflamatoria.

La concentracibén plasmAtica se logra en una o dos horas. Todos
los derivados se distribuyen en diversos tejidos proporcionalmen-

te a la concentracién del agua.

Todo tratamiento con pirazolona debe ser bien vigilado y supervi-
~sado, ya que el efecto mis peligroso es la agranulocitosis, la

cual consiste en una reaccién alérgica que se caracteriza por apa
ricibén en plasma de anticuerpos contra granulocitos. . También pue
den producir anemia apléstica, coagulopatfa y a veces anemia hemo

litica. (4)
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En pacientes con insuficiencia cardiaca, su uso debe ser bien vi
gilado. Principalmente cuando se administra por via endovenosa,
ya que produce vasodilatacién brusca, caida de la presién arte-

rial e insuficiencia circulatoria periférica. (3,4)

Metocarbamol:

Es un relajante muscular que act@ia sobre Sistema Nervioso Central
causando relajacién muscular sin pérdida de la conciencia. Todos
los relajantes musculares muestran en algln grado efecto sedativo.

ActGa deprimiendo los reflejos espinales polisinépticos.

Administrado por via parenteral produce mayor flacidez que por via
oral. Sus efectos colaterales son: somnolencia, cefalalgia, visién

borrosa y ataxia.

Sobre sistema respiratorio y cardiovascular no hay efecto y no hay
interaccién con medicamentos prescritos por los especialistas de

estas ramas. (4)

Diazepan:
Firmaco utilizado en alteraciones del sistema nervioso central. Es

depresor del mGsculo esquelético, tiene efecto sedante e hipnético

y tiene acci6én anticonvulsiva.

Este firmaco es utilizado como medicacibén preanestésica; ya sea pa
ra disminuir la ansiedad, aumentar la eficacia de un anestésico,

disminuir 1a cantidad de anestésico necesario y antagonizar efec-
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tos indeseables de los anestésicos.

Debe de utilizarse con precaucibén en pacientes que estédn bajo tra

tamiento antihipertensivos.

Este firmaco, actualmente estd controlado legalmente por institu-

ciones de salud pGblica, debido a que produce dependencia fisica.

(4)

Firmacos utilizados en los casos de urgencia:

Adrenalina:

La adrenalina actfia sobre los receptores alfa y beta de la siguien
te manera: Las funcioneé relacionadas con 1los receptofes alfa son
‘vasoconstriccibén y midriasis; y los receptores beta intervicnen pa
ra vasodilatacién cardioaceleracibén y relajacibén bronquial. Aumen
ta el consumo de oxigeno. La administracidén de la adrenalina esté
dada bajo casos especiales, ya mencionados en el transcurso del

trabajo.

Sus cfectos colaterales son graves, especialmente sobre sistema

cardiovascular, puede provocar incluso la muerte.

s tbxico a grandes dosis, y en administracibén venosa de forma ac-
cidental, produciendo hemorragia cerebral, por aumento sGbito de

presibén sanguinea, produce también arritmias ventriculares.
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Difenhidramina:

La difenhidramina es un antihistaminico. Los antihistaminicos son
fArmacos capaces de inhibir la accidén de la histamina, que se 1i-

bera en las reacciones de antigeno-anticuerpo.

Aparte de ser antagonista competitivode la histamina, tiene efecto

sedante.

Dentro de sus efectos secundarios estdn, sequedad de boca, y muco-

sas de vias respiratorias altas; hipotensién entre otras.

Este fArmaco es utilizado por el neumbélogo en pacientes asméticos.

(4)

Aminofilina:

Férmaco utilizado por el neumélogo. Es un broncodilatador, para

despejar las vias respiratorias bloqueadas por las secresiones.

Ademés de su accibén directa sobre mlsculo liso bronquial, ejerce
accibn terapéuiica, evitando la liberacién de mediadores por par-

te de las células cebadas.
Es un firmaco utilizado frecuentemente en pacientes asmiticos.
La combinacién. de la histamina con un estimulante adrenérgico, sue

le administrarse, aifadido a un sedante ligero para disminuir la ac

cibn estimulante sobre el sistema nervioso central. (3,4)
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGIC o

D E NEUMOPATAS

"¢ Sin ventura yo ? - dijo don Quijote-
oyendo las tristes nuevas que su escu--
dero le daba-; que mds quisiera que me-
hubiera derribado un brazo, como no fue

ra el de la espada. Por que te hago -
saber, Sancho, que 1la boca sin muelas -
es como molino sin piedra, y en mucho -
mis se ha de estimar un diente que un -

brillante".
Don Quijote de la Mancha,
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

NEUMOPATIAS.

INTRODUCCION:

Previamente a que el mundo médico incorpore algin concepto-
sobre las posibles causas de malestar, la medicina se limi-

taba exclusivamente al tratamiento sintomédtico.

El proceso evolutivo de las ciencias médicas, denota ﬁn rd

dical giro al surgir el interés por el aspecto estiolbgico-

de las distintas enfermedades, Por esta razbn, en la actua
lidad se ha determinado la génesis, la evolucibn y el truta-
miento de un gran ntGmeéro de' alteraciones sistémicas, entre -
las cuales ocupan un lugar primordial' las enfermedades respi
ratorias, El contexto esfadistico revisado nos muestra el-
relevante sustrato epidem;olégico reflejado en el alto por--
céntaje de ehfermedades pulmonares en el panorama nacional y
en el dmbito internacional, ya que coﬁsideradas,integralmeﬂ
te en su amplio marco te6rico, traducen preponderante rele- -
vancia epidehiolégica al constituir una de las primeras cau-
sas de muerte en nuestro pafs, independientemente de su dis-

. tribucién etaria,



La especializacidn estructural y funcional de los pulmones
estd destinada a asegurar concentraciones de oxfgeno y bil
xido de carbono en la sangre arterial que permiten la vida
sin esfuerzo conciente en las condiciones diarias corrvien-
tes, y brinden una reserva suficiente para conservar estas
tensiones dentro de los limites de seguridad en diversas -

situaciones de alarma,.

Los tipos de funcién pulmonar perturbada que se observan -
en un determinado estado patoldgico hacen evidente distin-
tos grados de alteracidén, desde los trastornos puramente -
ventilatorios hasta las graves perturbaciones de ambas fun

ciones; ventilatoria y respiratoria.

Por lo expuesto anteriormente se deben contemplar a las en
fermedades respiratorias como entidades que involucran con-
secuentemente a los deméis aparatos y sistemas, y que en --
miltiples casos terminan con la vida del paciente. Por -
lo tanto, el cirujano dentista, al incorporarse como ele--
mento insustituible en el equipo multidisciplinario de sa-
lud debe: determinar, canalizar y en algunos casos resol--
ver los trastornos pulmonares evidenciados por el sujeto -
en forma certera y oportuna para poner en pridctica el clmu

lo de acciones estomatolbgicas encaminadas a preservar -



la salud y prevenir y resolver aquellos desordenes neumolébgi-
cos que pudieran presentarse en su cotiadiano ejercicio profe
sional, lo cual repercutird, necesariamente, en un invaluable

beneficio para ambos.

Es responsabilidad prioritaria de los profesionales de la sa-
lud la oportuna deteccibn de padecimientos respiratorios, --
cuando éstos manifiesten sus primeros signos y sintomas, por
lo que los métodos de rutina comprendidos en la historia cli-
nica y la exploraci6bn fisica, serdn los puntos .esenciales de
partida para el establecimiento del diagnéstico y tratamiento

en enfermos con padecimiento del aparato respiratorio.

El cirujano dentista debe conocer los fdrmacos que se utili--
zan en la terapéutica neumolégica, ya qué la importancia de -
éstos, radica en la interaccifén con 16s medicamentos que &1 -
prescribe, La terapfutica farmacolG6gica, junto con el diag-
néstico clinico, forman la piedra angular del quehacer diario

.profesional - odontol6gico y a esto deben su importancia.



TUBERCULOSTIS:

MANIFES1WCICNES BUCALES.

INTRODICCTON:

E1 dentista que atiende pacientes con lesiones pulmonares "abiertas'' se expo-
ne a un grave peligro. Sc calcula que todo dentista acomodard en su sillén,
cada aio, un paciente desconocido de tuberculosis cuando menos. Esta demos--
trado que los bacilos contaminan las superficies bucales anteriores de los su

jetos con tubcrculosis pulmonar activa.

Son raras las lesiones tuberculosas clinicas de 1a boca; pero los -exdmenes
en serie de tejidos bucales durante las autopsias indican una frecuencia ma--.

yor de 1o que podria pensuarse.

Las lesiones tuberculosas suelen encontriarse en pacientes con tuberculosis a-
vanzada, pero a veces aparece en enfermos sin ningin otro sintoma demostrable
de la enfermedad., Pueden deberse al contacto de los tejidos con material in-
fectado, a extensidn directa de una lesidn tuberculosa, o a diseminacién hema

tégena o linfitica.

La relativa rareza de las lesiones tuberculosas de la boca, en comparacién --
con el gran nimero de pacientes que muestran bacilos en el esputo, se explica
en parte por la accidn mecinica de limpieza (ue ejercen la saliva y los ali--
mentos. Cuando estd sano, el epitelio bucal engrosado puede también reducir
la frecuencia de las lesiones cn estos tejidos. Appleton y cols. han demostra
do que 1a saliva ejerce un efecto bacteriostfiitico sobre el bacilo de la tuber-
culosis, pero sin modificar su virulencia. Piasecke-Zeyland y Zeyland seiiala-

ron también un efecto inhibidor de la saliva que acthGa sobre el bacilo tubercu

loso,



La lengua es el foco mids frecuente de las lesiones, pero pueden
encontrarse también en mejillas, labios y paladar. Se conocen-
ademéds leéiones tuberculosas de glindulas salivales, o invasién
de granulomas dentales periapicales, asi como periostitis tuber
culosa, Esta dltima puede plantear un serio problema diagnés-

tico,

No se ha establecido €1 método de inoculacién en la méyor par-
te de las lesiones bucales; pero los pacieﬁtes con tuberculosis
bucal suelen mencionar antecedentes traumdticos. Cualquier -
zona de irritacién crb6nica, o cualquier respuesta inflamatoria,
puede constituir un foco favorable para la localizacién de =-

microorganismos de la corriente sanguinea. Darlington y Sal-
man publicaron doce casos de granulomas apicales de orfgen tu--
berculoso. E1l sintoma clfnico mds notable es el aflojamiénto-
de los dientes. Cohen describié una lesién tuberculosa del --
surco bucal acompafiada de irritacidén por el borde de una préte-

sis de maxilar inferior.

Las‘lesiones tuberculosas de la boca, en particular de los la-
bios, empiezan muchas veces como pequefios tubérculos o "granos"
que se abreﬁ y forman una Glcera dolorosa. Es caracteristica
la formacién de otros tubérculos pequefios alrededor de ésta al-
cera, repitiéndose el fenOmeno. Es frecuente encontrﬁr estas-
lesiones en los dngulos de la boca. En forma caracteristica,
las dGlceras tuberculosas de las mejillas muestran un borde --

irregular y socavado. Las lesiones tuberculosas de la boca -



son genceralmente muy dolorosas,

Las lesiones linguales son frecuentes, y muy dolorosas. En gene-
ral sec presentan en los lugares donde los bordes del drgano entran
cnh contacto con dientes rugosos, agudos o rotos, o con algin otro-
foco irritativo, Ferber y cols., encontraron una Glcera tuberculo
sa indolora en un lugar donde el paciente se mordid la lengua des
pués de colocado un pucnte, Habitualmente las dlceras centrales-
protundas de la lengua tiencn azpecto tipico, y un fondo cubierto-

de una substancia wmucoide espesa.

Las lesiones tuberculosas de la boca se caracterizan por un dolor
intenso, constante y progresivo, que dificulta la alimentacidn y-

el reposo. (1)

Ciertos mincrales, como silicio y berilio, pueden originar reac-
ciones granulomatosas parccidas a la tuberculosis, aunque en este

caso ¢l dolor es menos intenso.

La indole de 1a prdctica dental y la forma c6émo se proporcionan -
los servicios odontoldgicos obligan a estar muy cerca del pacien-
té, incluso cuando se utiliza un dique de caucho. Esto‘muchns -
veces aumenta la exposicién a los virus de resfriado e influenza,
que pueden transmitirse desde el paciente al dentista, en el cur-
so de una conversacidn, por tos, estornudo o simplemente respiran
do. Los dentistas suceptibles para resfriados no deben operar-

pacicentes con infecciones de las vias respiratorias altas, a me--



nos de emplear una miscara o un filtro intranasal adecuado. Las
turbinas de aire utilizadas para técnicas quirdrgicas bucales pue
den mandar el aire hacia el espacio entre el fragmento dental --
retenido y la encia, pasando entre los planos aponeurdticos y aca

.bando por producir enfisema mediastinico.

El peligro que corre el dentista de adquirir una enfermedad pulmo
nar mis grave -- tuberculosis -- es mucho mayor que el del mé&dico,
conocedor del estado de salud de su paciente, Whitehead ha seiia-
lado que la frecuencia de tuberculosis en el personal médico y ---
odontoldgico de la marina era doble que en el personal de profe-

sional.

Con demasiudé frecuencia el dentista trata a sus enfermos sin esti
mar su estado de salud. Cuando trabaja con un paciente que se --
sabe tiene tuberculosis "abierta" hay qué llevar siempre una médsca
ra adecuada. Pero el individuo con tuberculosis es un paciente -
mds peligroso. Con técnicas de cultivo Abbot y cols. han demos-- .
trado la presencia de microorganismos similiares al tipo humano --
del bacilo tuberculoso en 131 de 292 muestras de lavados bucales.;
Se obtuvieron cultivos .positivos del 59,2 por 100 de los 111 tubeg

¢ulosos ‘examinados.

El conocimiento del estado fisico general del paciente tiene impor
tancia para proteccibn personal del dentista y para planear debida

meénte su terapéutica.




- 335 -

La construcci6én de dentaduras para pacientes tuberculosos tiene
peligro especial de exponer al personal odontoldgico a la infec

cibn,

Pleasure y cols. comprobaron que las impresiones tomadas de pa-
cientes tuberculosos podrian esterilizarse eficazmente sumergién
dolas en solucién al 10 por 100 de formol durante 15 min. Se-
adoptd la sumersién de media hora como estdndar minimo para es-
terilizar los materiales de las prétesis antes de ser devueltos

a los técnicos del laboratorio. (1)

El empleo mds amplio de técnicas de "campo lavado" y de turbina
movida por aire, que produce mis gotitas y polvo contaminados, -
también puede predisponer a las infecciones respiratorias del -
dentista. Madden y cols. comprobaron que el 95 por 100 de las
particulas coloidales pueden llegar a los alveolos pulmonares y
ahi constituir un grave peligro para la salud, tanto para el --
dentista como para el paciente y auxiliares. Un chorro de --
agua poco intenso generalmente origind disminucién del nimero -

de partficulas cuando se emplearon 52 ml. 6 27 ml. de agua.

Travaglini ha demostrado que un nGmero elevado de microorganis-
mos son impulsados hacia la cara del paciente y el dentista du-
rante las técnicas operatorias corrientes con piezas de gran ve

locidad y chorro de aire. Este peligro para el operador puede
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reducirse al .minimo, y en gran parte evitarse, utilizando mis

caras faciales., (1)

Cuando se trabaje sobre una caries, el dentista puede reducir-
la cantidad de organismos en el aerosol eliminando la mayor --
cantidad posible de substancia blanda con instrumentos de mano,

antes de emplear la pieza de mano de alta velocidad.

Las manbs dél dentista estdn expuestas a infecciones que no --
solamente le causan incomodidad, vérguenza y pérdidas moneta--
rias, siho que puéden ser causa de la diseminacién de infeccio
nes entre sus pécientes; que es mids importante. Las infeccio

cs mis coménes que padece en las manos el dentista son celuli

o

tis aguda, eccema infeccioso crénico e infecciones'pbrzlevadu—
ras, y hongos. Es indispensable hacer un diagn6stico oportu-
no e instituir un tratamiento adecuado. La aplicaci6én de --
digluconato de clorhexidina al 5 por 100 en alcohol al 70 por -
100, durante dos minutos después de usar un jdbdn germicida, -

reduce la microflora de la piel 99.98 por 100.

Con el objeto de protegersé a si mismo y(a sus pacieﬁfés con- -
tra el bacilo de la tuberculosis, el deniista debe hacerse una
radiograffa de térax anualmente. En aigunos paises se reco--
mienda aplicar la vacuna BCG; si‘la prueba de Mantdﬁx resulta-

negativa.




- 337 -

En la prdctica, el uso de aerosoles en pabellones de hospital,
cuarteles y dormitorios como medio para reducir la incidencia-
de infecciones respiratorias agudas es desalentador. Quiza -
este problema se debe al hecho de que muchas de las infeccio--
nes del aparato respiratorio son provocadas por miﬁroorggnis-m

mos endbgenos y no exdgenos. (2)

" La.poblaci6tn microbiang de la cavidad ora14es una de la mayor-

.y més variada; en el cuerpo entero, Con salpicar, los micrd-'
bios son ficilmente dispersados en el aire en forma de aerosol

- éste es inha}ado por el dentista y su persdnal. En un estu--

dio, 45 por 100 de dentistas creyeron haber contraido 9nferme-'
dades infecciosas especialmente infecciones respiratorias al--

tas, en su prictica profesional. 14 por 100 reportaron infec

cciones en manos y dedos. (3)

RECOMENDACIONES:

1) Antes de iniciar.losvprocedimientos opratorios es necesa- ’
‘rio que el dentista se enjuague la boca vigorosamehte con
alguna substancia apropiada.

2)  Aplicacibn de la vacuna BCG.

3) Realizar todos los procedimientos operatorios con dique-

- de hule, lentes (las lentes pueden ser de cristal simple)
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y una mascarilla desechable.

Aunque esta dltima no filtra todos los microbios, dismi-
nuye el nimero que se inhala ¢ impide que penetren a la -

nariz y pulmones particulas de dienie.
4) Esterilizacién de todo el instrumental y equipo

5) Uso de abatelenguas o guantes, o ambos durante la examina

cibén de lesiones. (1), (2)

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

Deben de remitirse al médico los pacientes con lesiones bucales
sospechosas, para que se tomen radiografias y se realice una --

exploracién fisica completa.

Para un buen manejo de enfermo tuberculoso, es de suma importan
cia una atencién odontoldgica perifédica y completa., Son indis-
pensables las restauraciones permanenteé para lograr y conser--
var una nutrici6n satisfactoria; ademds, se alcanza asf una ac-

titud psicolbgica conveniente por parte del paciente.

Son especialmente molestas las lesiones periodontales supuradas.
Ademds de reducir la resistencia general del paciente, las bac-

teriemias transotorias que tienen ‘lugar frecuentemente durante-
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la manifestacidn pueden originar lesiones pi6genas metastédsi-
cas que ejercen un efecto desfavorable sobre la evolucidén ge-

neral del padecimiento.

Eliminando la irritacién traumdtica de la mucosa y la lengua,

disminuyendo el peligro de lesiones a estos niveles.

El tratamiento de las lesiones bucales s6lo puede ser un com-
plemento del tratamiento de la enfermedad general, En su pri-
mera fase, consistird en establecer una buena higiene bucal, y
eliminar todos los focos de irritacién. Ealfer y cols. utili
zaron con éxito la estreptomicina para tratar lesiones tubercu
losas de la lengua. Opinan que la accifn del fdrmaco es prin

cipalmente local. (1)

A S M A :

E1 asma constituye una respuesta alérgica que se caracteriza-
por contraccifén espasmbdica de los misculos lisos de los bron
quios, Puede deberse al contacto con ciertos alimentos, p6-
len, polvos, productos animales, toxinas microbianas, o a --
causas desconocidas. Los sintomas del asma corresponden a -
una ventilaci6én pulmonar insuficiente. La mayor dificultad-
se presenta durante la fase de espiracidn, En ocasiones pue
de sobrevenir la muerte durante un ataque agudo de asma. El
asma de larga duracién puede dar lugar a trastornos cardiacos

secundarios,
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La alergia bacteriana es una de las causas del asma.
TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

Si se toma en cuenta que el asma puede deberse a antigenos -
bacterianos, es preciso . eliminar los focos de infeccién peri

dentales y periapicales,

Los corticosteroides se utilizan a menﬁdo en el tratamiento-
de reacciones alérgicas en virtud de que tienen efectos bené
ficos a largo plazo. La cortisona es una substancia quimi-
ca liberada a la sangre por la corteza suprarrenal, Desem-
peiia una parte importante en muchas funciones del cuerpo. -
Su valor en una reaccifn alérgica radica en su efecto sobre-
el sistema vascular. Una dosis intramuscular o intravenosa
de cortisona sintética reforzard la concentracidén normal de-
cortisona secretada por la gliandula suprarrenal y ayudarid a-

mantener la estabilidad durante las siguientes 12 a 24 hrs.

Debe recordarse que las reacciones .alérgicas agudas pueden-
ocasionar paro cardiaco y hacer necesario iniciar la resuci
facidn cardiopulmonar, Toda reacci6n alérgica, ya sea ocu
rra en forma leve de una erupci6n cutfinea o bien un colapso
vascular agudo, debe ser tratada como una urgenciaigrave o-

potencialmente grave. (1)
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BRONQUITIS - BRONQUIECTASIAS

MANIFESTACIONES BUCALES:

La bronquitis es una inflamacién detla mucosa que reviste los
bronquios. La bronquitis aguda se debe muchas veces a infec
cibén viral de las vias respiratorias altas. Es mis comin en
los climas hdmedos. La bronquiectasia es una dilatacibn sa-
cular localizada de los bronquios menores, qué suele formarse
en los l6bulos inferiores del pulmén, Puede presentarse du-
rante el desarrollo, o ser secundaria a otras enfermedades --
respiratorias como influenza o bronquitis crénica. Una higie
ne bucal defectuosa puede ser la causa inicial de ataques recu

rrentes de bronquiectasia.

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

En pacicntes con higiene bucual defectuosa, no es rara la infec
cién secundaria de lesiones pulmonares supuradas con microor-
ganismos de 1la boca. Los sintomas clinicos son scmejantes a-
los de la tuberculosis pulmonar, con tos crbnica, sudores noc-
turnos, a veces hemoptisis. El aliento de los pacientes con-
traqueobronquitis por fusoespiroquetas tiene el mismo olor que
el de aquellos que padecen gingivostomatitis uwlceronecrética -

aguda,

Aunque las fusoespiroquetas de la boca suelen considerarse sa-

préfitos, pucden desempuiiur wn papel pat6geno, en especial en-
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lesiones supuradas que se acdmpaﬁaﬁ‘de necrosis eﬁ condicio--
nes de anaerobiosis, En el mono y el hombre, se puede produ
cir experimentalmente_una traqueobronquitiﬁ supurada mediante
inocuiadién en la triquea dé material recogido de las encias-
y dientes de pacientes con gingivostomatitis ulceronecr6tica.
En estas lesiones, el ndmero de fusoespiroquetas es tan alto-

que seguramente deben desempefiar un papel etiol6gico.

La penicilina o algﬁnas tetraciclinas suelen curar esta enfer

medad. La conservaci6n de una buena higiene bucal es una me
dida profildctica adecuada contra la infeccién por fusoespiro
"quetas de lesiones pulmonares supurada. Es evidente que es-
te tipo de pacientes no son aptos para la anestesia general y
cualesquierabprocédimientos que se les practique serdn bajo -

anestesia local. (1)

NEUMONTA

MANIFESTACIONES BUCALES:

Se conocen infecciones por neumococos de mucosa bucal y len-
gua sin lesibncs pulmonares, Este cuadro suele observarse-
en la infancia y en adultos debilitados. La mucosa de la -~
boca estd cubierta de pequefias manchas plateadas en mejillas,
parte anterior del paladar, y debajo de la lengua, Estas -~

colonias de neumococos pueden confundirse con moniliasis.



Engman y Weiss describieron una infecci6én neumoc&bcica del -
dorso de la lengua caracterizada por dolor, ardor y placas -
elevadas, circulares, rojo intensas, sobre la totalidad del-

6rgano.

Estas lesiones deben distinguirse de las de moniliasis, dif-
teria e infeccibn por fusoespiroquetas. Se necesitan para-

el diagndstico cultivos, frotis, y tincién de Gram.

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

El tratamiento de las lesiones bucales s6lo puede ser un com
plemento del tratamiento de la enfermedad general que consis

te en aplicar antibibéticos, generalmente penicilina.

El dentista debe establecer una buena higiene bucal, y elimi
nar todos los focos de irritacién.  El paciente, por lo ge-
neral, se recuperari de estua enfermedad en un término de una
semana. En algunos individuos si la enfermedad no se¢ trata

con cuidado puede ocasionar su muerte. (1) , (4)
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ABSCESOQ PULMONAR

MANIFESTACIONES BUCALES:

La aspiracién de material infectado a ﬁartir de dientes cubier
tos de sarro y encias purulentas, durante el suefio, puede expli

car los abscesos pulmonares de ''etiologia desconocida".

Bunker insiste en que la odontologia se relaciona directa o in- -
directamente con gran nGmero de problemas de tipo cuerpo extra-
fio; por lo tanto, es fundamental 1la actitud del dentista para -

evitar estos accidentes,

Lés cuerpos extrafios en odontologié corresponden a tres grupos
princi%ales: 1) Una parte de un diente, de una restauracibn o-.
de un:instrumento que se piefde durante las intervenciones; 2)
Dientes, fragmentos de dientes o partes de restauraciones qué—
se movilizan durante la maniphlacién de aparatos o instrumen--
tos bucales‘durante las intervenciones; 3) Prétesis que ”pier-‘
de' el paciente. Afortunadamente para el paciente y el den--
tista, los reflejos normales de la faringe evitan muchos acci-

dentes de esta naturaleza,

Los cuerpos extrafios que ocluyen u obstruyen una via respirato

ria importante producen cianosis y asfixia, Los sfintomas cléi-



sicos de un cuerpo extrafio pulmonar en estas condiciones son-
ataques bruscos y violentos de tos acompafiada de dificultad--
respiratoria y dolor tordcico. Estas manifestaciones cobran
especial importancia si siguen inmediatamente a extracciones-
o intervenciones sobre los dientes. En ocasiones los cuer--
‘pos extraios pequefios producen pocos sfintomas, o ninguno, y -
pueden descubrirse accidentalmente en una radiograffa de t6--

rax o0 después de producirse un absceso pulmonar,

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

La higiene bucal es una medida profildctica importante contra
los abscesos pulmonares. También es valiosa para evitar la-
infeccidn pibgena de cavernas tuberculosas, o los ataques re-

currentes de bronquitis o bronquiectasia,.

No siempre se sabe que las prb6tesis constituyen una causa in-
directa importante de accidentes por cuerpos extrafios. El -
sentido del tacto del paciente que lleva una pr6tesis estd --
muy disminuido, y el cuerpo extrafio (en general huesos) puede
haber llegado mds alld del punto de rechazo por accibn refle-
ja antes de que el paciente lo sienta, Por consiguiente, --
quienes usen prétesis completas deben acostumbrarse a masticar
los alimentos dos veces mis tiempo que cuando tenfan dientes -

propios, para poder asfi reconocer cuerpos extrafios duros. Se-
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gdn Bunker, 30 por 100 de todos los cuerpos extrafios en vias
aéreas y digestivas de la poblacién general son fragmentos -
de hueso; pero en el paciente anodonto con prétesis completa,

esta proporcién se eleva hasta el 85 por 100,

Recientemente, Sherman y cols. llamaron la atencién hacia el
peligro de las pr6tesis que no son opacas a los rayos X como
cuerpos extrafios en caso de accidente automovilistico a gran
velocidad., Existe una gran probabilidad de que la base de-
la dentadura, o parte de ella, quede incluida en los tejidds
blandos o bloquee las vias respiratorias o digestivas sin -
que pueda reconocerse en las radiografias. Los técnicos en-
estos aspectos deberian tratar de obtener una substancia opa
ca a'ios rayos X que pueda aceptarse para el uso diario so-

bre bases fisicas y estéticas.

Las pr6tesis parciales o completas pueden en si constituir -
cuerpos extrafos. Deben quitarse durante el sueiio, durante
un estado de pérdida de conciencia de cualquier orfigen (coma,
choque, intoxicacién), y antes de las intervenciones quirdr-
‘gicas, Las denpadﬁras flojas o fisuradas constituyen tam--

bién cuerpos extrafios en potencia.

Los ganchos de las dentaduras parciales dificultan su remo-

cién en caso de que entren a las vias respiratorias.
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Edwards sefiala que se encuentran muchas prétesis bucales en-
vias repiratorias y digestivas. Las prétesis mal ajustadas-
significan masticacién defectuosa, con lo cual un bolo alimen

ticio demasiado grande puede quedar detenido en el eséfago.

No todas las prbétesis que se pierden llegan a las vias respi-
ratorias. Robertson y Fletcher atendieron un paciente cuya-
prétesis superior habia quedado tan firmemente alojada en el-
es6fago que se tuvo que extirpar mediante una intervencién ex
terna, Twiner public6 un caso en el cual la pré6tesis habfa-

permanecido en el es6fago durante 15 afios.

En caso de anestesia local o general, el peligro de aspiracién
aumenta, pues el reflejo de la tos disminuye o desaparece. Es
imprudente realizar terap€uticas endodéntica sin protector de-
caucho, tanto en cuanto a la técnica como en cuanto a aspirar-
o deglutir instrumentos pequefios, Las incrustaciones, coronas,
fragmentos de amalgama y cera de vaciado contituyen'todos, cuer
pos extrafios en potencia. Si recordamos el enorme ndmero y la-
gran variedad de intervenciones dentarias que se realizan sin -
dicho protector de caucho, la relativa rareza de los accidentes
de este tipo, habla a favor tanto de la habilidad técnica del -
dentista como de la eficacia de los reflejos faringeos del pa--
ciente, Se puede eliminar casi por complecto el ﬁeligro de --
cuerpos extraiios en vias repiratorias empleando el dique de hu

le o los tampones de laringe.
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Bunker insiste en que los accidentes por cuerpos extraifios
relacionados con tratamiento estomatolégico u objetos del
tipo mencionado se pueden evitar en gran parte mediante -
procedimientos profildcticos adecuados y educacién del pa

ciente por el dentista. (1)

CARCINOMA BRONCOGENICO:

E1l ambiente de la cavidad bucal es muy especial, y difiere
de otras cavidades corporales, La boca estd en contacto-
con el ambiente exterior. Por consiguiente, recibe estfi-
mulos continuos de naturaleza térmica, mecfinica o quimica

al comer, beber, fumar o hablar.

E1l tabaco es una variedad de irritacifén crdnica que parece
es capaz de desencadenar fendmenos cancerosos, precancero-
sos, o ambos. lay pruebas convincentes de que un contac-
to prolongado del tabaco con la mucosa bucal puede dar lu-
gar a leucoplasias, hiperplasias y éancer en individuos ~-
sensibles. También es casi seguro que el humo de tabaco-
"estimula directamente el desarrollo de lesiones malignas, -
A pesar de todos los esfuerzos al respecto, el consumo de-
cigarrillos sigue aumentando entre los jdvenes, y el consu

mo anual casi no ha variado.



Se conocen casos que dependen en forma neta del humo del ta-
baco, en especial de cigarro puro. Es casi seguro que en -
ciertos individuos el fumar tiene por consecuencia leucopla-
sia, que debe considerarse como una lesién cancerizable de-
gran peligro, Debe prohibirse el uso del tabaco cuando se-
sospeche irritacién crénica de las mucosas, leucoplasias o -
tumores malignos, E1l cdncer "de lu pipa de arcilla'" no se-
debe al tabaco, sino a irritacién térmica (el calor del tubo

de la pipa). En la actualidad, estos cénceres quizd no ha-

yan desaparecido por completo, pero son raros, pues la pipa-

de arcilla pertencce al pasado,

Pueden presentarse carcinomas de c€lulas escamosas dondequie
ra que existen tales c€lulas: piel, labio, cavidad bucal, fa
ringe, laringe, es6fago, cuello del dGtero, pene, vulva, ano,
etc, En la piel de la cara, el carcinoma de células escamo
sas, aunque muy importante, es mucho menos frecuente que la-
variedad de células basales. En cambio, es con mucho el tu
mor maligno mis frecuente y grave en la cavidad bucal, Es-
ta variedad histo{égi;a de clincer representa casi 90 por 100

de los casos de tumores malignos de la boca; casi todo el --

L ol N |

resto correquanuglWageggggyilnomalugygpggele ocupar el pa-
ladar, donde se origina en glidndulas salivales accesorias, o

mids raramente en glindulas mucosas. En contadas ocasiones,
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se encuentran en la mucosa orafaringeas otros tumores como -
linfomas (enfermedad de Hodgkin, linfosarcema, linfoepitelio

ma), y melanoma.

Las metédstasis cancerosas de focos primarios alejados pueden

en algunos casos afectar la piel de cabeza y cuello, mucosas

bucales y huesos de 1la cabeza, incluyendo el maxilar inferior.
Es raro que surjan problemas diagnésticos en estos casos, por
la existencia de la enfermedad primaria y por que suelen exis
tir otras metidstasis claras y reconocibles; pero en ocasiones
una metfistasis aislada a cabeza o cuello puede ser el primer

indicio de un tumor maligno primario alejado,.

Son de gran interés los tumores malignds que provienen de par
tes biandas, como el fibrosarcoma, y los que se originan en -
huesos o dientes, como el ameloblastoma; pero hay que recor--
dar que el problema fundamental de los tumores malignos de 1la

cavidad bucal es el carcinoma de células escamosas.

S6lo podremos mejorar la situacibn gldbal respecto a tumores
bucales cuando logremos diagnosticar y tratar mds pronto y -
.eficazmente el carcinoma de células escamosas, con interven-
ci6n de especialistas. Por lo tanto, es fundamental que to

dos los dentistas tengan muy presente este concepto.
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)Si se'sospecha o diagnostica un cincer, el deﬁtista debe avi-
sar de ello al paciente. Cada paciente debe de ser puesto -
al tanto de la situacién en forma individual, en funcibén de -
su capacidad para recibir el diagnéstico. En ciertos casos-
es mejor que esta tarea sea realizada por el médico al que se

envie el paciente,

Hay que ser optimisté, sin llegar a garantizar la curaci6n. -
Es el especialista quien debe establecer el pronéstico. Sin
ser alarmista, hay que asumir una actitud que no permita al -
paciente retrasar la consulta, mis vale dejar los detalles al
.médico, quien se encargarii de la atenci6n definitiva del pa--
ciente. Pero se deben presentar al paciente las cosas de ma

nera que se ponga cuanto antes en las manos del especialista.

(1)
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:
CARDIOPATIAS.

INTRODUCCION:

Las urgencias cardiacas son raras en el consultorio del dentista, pero esto
no significa que el odontologo deba ignorar los posibles problemas que plan--

tean los enfermos del corazodn.

La atencidn del paciente cardiaco es cada dia mds importante en la prictica o
dontolbgica. Esto se explica por varios hechos, la proporcién de la pobla---
.ciﬁn que se encuentra en la época mds propicia para el desarrollo de enferme-
dades crbénicas va aumentando Entre estas enfermedades crénicas las del apa
rato cardiovascular ocupan un lugar preferente. Se célcula< que en la actua-
lidad mis de diez millones de personas en los Estados Unidos de Norteamerica

padecen alglin tipo de enfermedad cardiovascular, y es probable que en el futu

To este nimero aumente en lugar de disminuir.

La amplia gama de fiarmacos potentes que reciben en la actualidad este tipo de
enfermos del sistema cardiovascular constituye también un problema para el den

tista que los trata.

Las infecciones de origen dental o bucal pueden ademis ocasionar o agravar una
endocarditis. La extirpacidn de focos de la infeccidn puede precipitar una re
caida en ciertos casos de enfermedades cardiacas, mientras que en otros cual--

quier intervencidn o anestesia representa un riesgo considerable.

‘Estos pacientes con enfermedades cardiovasculares requieren una atencidn espe-

cial en el consultorio dental y en ocasiones tratamientos especiales también,
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pues como grupo su capacidad de recuperacidn después de alglin estrés es me-

nor.

El empleo de agentes terapéuticos potentes para el tratamiento de distintos
transtornos cardiovasculares plantea problemas en el manejo de las cuestio-
nes dentales, Estas consideraciones podrin llevar al dentista a rehusar a-
tender a estos enfermos pero no se puede negar el tratamiento odontdlogico

a un enfermo cardiaco. Es de especial importancia en estos casos que la sa

lud bucal sea tan perfecta como se pueda.

El dentista tiene una especial oportunidad de vigilar en forma realmente e-
ficaz la salud de estos enfermos, buscando sintomas y signos de insuficien-

cia cardiaca inicial y de hipertensidn.

De ordinario es raro que el paciente recurra al médico ahtes de sentirée --
realmente mal, pero tiene la costumbre de visitar a su dentista dos veces

al afio. Por lo tanto este tiene una gran posibilidad de reconocer signos i-
niciales @e enfermedades cardiovasculares, remitiendo asi a los enfermos a
la consulta médica en una época en la cudl puedan ser mis eficaces las tera-

péuticas conservadoras.

Cualquier paciente odontoldgico amerita una historia clinica completa: esta
resulta especialmente en el caso de pacientes que puedan sufrir una enferme-.

dad cardiovascular progresiva.

En términos generales, un paciente ambulatorio sin sintomas cardiacos que --
llega solo al consultorio del dentista, requiere una atencidn de tipo consul

ta externa.

La atenci6n a problemas odontollgicos en pacientes con enfermedades cardio--

vasculares requiere una estrecha cooperacibén entre el médico y el dentista,



E1l médico debe tener presentes los problemas que confronta el dentista, y a
su vez el dentista debe conocer el problema médico y las limitaciones a los
que obliga. Se requieren comprensifn, respeto y cooperacifén mutua entre -

el médico y el odontdlogo en beneficio del paciente.

El odontdlogo no debe ignorar la importancia y los problemas que plantean -
los enfermos cardiovasculares, tanto por la naturaleza de su gfeccién, Ccono
por los fdrmacos que reciben. Debe recordar ademds que los focos infeccio
sos bucales pueden desencadenar o agravar afecciones de este tipo, por ejem

plo: un absceso puede originar una endocarditis bacteriana.

No es tarea del odontflogo pretender el tratamiento de las enfermedades --
cardiovasculares, sino rcconocer las mis importantes, establecer la conduc-

ta a seguir y determinar cuando se requiere buscar la colaboracidn del car-

diblogo.
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO
FIEBRE REUMATICA:

Es de gran importancia el tratamiento adecuado del paciente

con antecedentes de fiebre reumdtica que acude a atencién -

dental. En la cavidad -bucal de la mayorfa de los pacien--

tes se encuentra alojado cierto tipo de estreptococo. Cuan

do hay salida de sangre en la boca por cualquier procedimien
to, ya sea operacién quirtirgica, raspado de los dientes, in-
tervencibn endoddntica, o cuando se hace alguna otra manipu-
lacién dental como preparacidn de éavidéd y condensacién de-
amalgama, las bacterias pasan a la circulacibn sanguinea y -
producen una bacteremia transitoria. Esto luego puede pasar
al coraz6n y en pacientes normales no son de consecuencia, -
pero‘en el caso de pacientes con antecedentes de cardiopatia
reumdtica, las vidlvulas pueden estar cicatrizadas y propor-
cionar grietas en las cuales pueden alojarse bacterias y pro
ducir crecimientos o vegetaciones, Esto d4d lugar a una en-
fermedad llamada endocarditis bacteriana. Las vegetaciones-
que estdn llenas de bacterias son muy peligrosas y muy blan-
"das, de manera que se pueden romper con facilidad y pasar a-
la sangre en forma de &mbolo. Estos cofigulos pueden enton-
ces bloquear una arteria y ocasionar necrosis del tejido ~--
irrigado por tal arteria. El coéigulo puede o no ser compa-
tible con la vida, lo cual depende de si la estructura afec-
tada es el encéfalo, la pierna o el dedo. Ademis, cada uno

de estos codgulos origina infecci6n cn nuevas regiones del -
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cuerpo. Estas vegetaciones pueden producir un soplo cardia-
co, cuyas caracteristicas sonoras varian con el paso del tiem
po en virtud de la forma cambiante de las vegetaciones a medi
da que crecen y se disuelven. Antes de la introduccidén de -
la penicilina pocas personas se recuperaban de la endocardi--
tis; sin embargo, en la actualidad esto es raro debido a due-

el estreptococo que la causa es suceptible a la penicilina,

Todo profesional de la odontologia, incluyendo cirujanos déﬂ

tistas y auxiliares, tienen una obligaci6n ineludible de in-

vestigar si el paciente tiene antecedentes de cardiopatfias -

reumdticas, pues en caso de ser asi, se le debe administrar-

penicilina antes, durante y después de cualquier intervencién
dental. La mayoria de los cardidlogos recomendaria esta me-
dida en todo este tipo de pacientes cuando son sometidos a --
operacidn dental, independientemente de que se produzca san--
gre por el procedimiento. (2), (3). En la mayoria de los ca
sos puede realizarse el tratamiento estomatologico con anesté
sico - local sin vasoconstrictor. En casos de anestesia gene—.
ral es necesario que cada caso en particular sea valorado por
el cardiblogo, pero en.general podfé hacerse en la mayoria de
los casos sin riesgo significativo. Cuando se trate de en--
fermos operados con prétesis valvular que estdn sujetos a tra
tamiento anticoagulante de por vida, esta medicacién deberd -

suspenderse para evitar hemorragias profusas y reanudarse al-

dfa siguiente del tratamiento siempre bajo la supervisién del
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cardibdlogo., (4)

L.a aplicacién profildctica de antibidticos sugeridu por la-
American Heart Association puede darse en la manera siguien

te:

1) Penicilina
A) Intramuscular: 600,000 unidades de penicilina G pro
cainica mezclada. con 200,000 unidades de penicilina
G cristalina, 1 hora antes del procedimiento y una-
vez al dfa durante 2 dias después del procedimiento,

(o)

B) Bucal: 500 mg. de penicilina V o feneticilina 1 -
hora antes del procedimiento y luego 250 mg. cada -
6 horas por el resto de ese dia y durante 2 dfas --
(o mds en caso de curacién retardada) después del -

procedimiento, o :

1,200,000 unidades de penicilina G, 1 hora antes --
.del procedimiento y luego 600,000 unidades cada 6 -
horas durahte el resto de ese dia y durante los 2 -
‘dias (o mis en caso de éuracién retardada) ulterio-

res al procedimiento, o :
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En-aquellos pacientes que estidn sometidos a trata-
miento profildctico para cardiopatfa reumitica con
penicilina por via bucal, se les duplica la dosis-

al mismo tiempo, segin los esquemas de tratamiento

‘enunciados en el inciso B), o se les puede adminis

trar eritromicina segin se describe a continuacidn:

Eritromicina: En aquellos pacientes sospechosos de-

ser alérgicos a la penicilina o en los que han sido

objeto de tratamiento profilidctico con penicilina - -

bucal continua para cardiopatia reumdtica y que pue

den albergar estreptococos resistentes:

A) Bucal: Adultos 500 mg. 1 1/2 - 2 hrs, antes --
del procedimiento y luego 250 mg. cada 6 hrs. -
durante el resto de ese dia y durante 2 dias --
(o mas en caso de curacién retardada) después -

del procedimiento,

Nifios: La dosis para nifios pequefios es de 20 -
mg. por Kg. de peso, por via bucal, 1 1/2 - 2 -
hrs, antes del procedimiento y luego 10 mg. por
Kg. de peso cada 6 hrs. durante el resto de ese
dfa y durante 2 dfas (o mds en casé de cura--

ci6én retardada) después del procedimiento.
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Nota: También hay disponibles preparados de eri-

tromicina para aplicacién parenteral. (2)

Dentro de las enfermedades cardiacas;'la endocarditis --
bacteriana estd considerada como una de las mis serias --
afecciones, y en razdén de su gran fndice de mortalidad y-
morbilidad, la terapia antimicrobiana y la cirugia cardio
vascular con que se maneja €ste padecimiento ha sido obje
to de detallados estudios que han determinado avances no-

tables. (6)

La endocarditis bacteriana se presenta con mayor frecuen-

‘cia en pacientes con anomalias estructurales del corazén,

(7))

Los tratamientos dentales, procedimientos bucales quirdGr-
gicos o cualquiér tipo de maniobra que involucre el trac-
to respiratorio superior, provocan bacteremia transitoria
.causada por la entrada al torrente circulatorio de uno 6-

mis tipos de microorganismos presentes en la cavidad oral.

El cirujano dentista juega con‘papel importante en la pre-
venci6n de éste padecimiento mediante la indicaci6n de lo-
profildxis antibi6tica ‘adecuada con el objeto de reducir -
'el riesgo de serias complicaciones, que puedén ser causa- -

das por el tratamiento dental,
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Varios autores estan de acuerdo en que las bacteremias son-

- transitorias y que duran un promedio de 10 minutos, después

de los cuales la sangre vuelve a ser estéril,

Robinéon dice que si bien las bacteremias son de corta dura
ci6én y de poca importancia y significacifén en personas nor
males, son potencialmente letales en pacientes cardidpatas-
6 en pacientes que van a ser sometidos a cirugia cardiovas-

cular.

El paciente cardidpata en el Hospital del nifio, DIF, es ma
nejado en forma interdisciplinaria mediante la participa--
cién de los servicios de Cardiologia, Medicina Interna, --
Estomatologia y Cirugia Cardiovascular, que de comin acueL
do estan aplicando ¢l siguiente régimen profildctico basa-
do en el establecido por la Asociacién Americana del Cora-
z6n, que ha sido modificado de acuerdo a las necesidades -

de nuestro pais.

Esquema 1 Para adolescentes y ﬁjﬁqs mayores de 4 afios o
que pesen mas de 20 Kilos.
- Penicilina procafnica 800,000 unidades por--
via intramuscular cada 24 horas. Se inicia
un dia antes del tratamiento dental y termi-

na un dia después del mismo.



- Penicilina s6dica cristalina, 500,00 unidades
via intramuscular aplicada 30 minutos antes -

del tratamiento dental.

Esquema II Para nifios menores de 4 afios que pesen menos de

20 Kilos.

- Penicilina procainica 400,000 unidades via in
tramuscular cada 24 hrs. se inicia un dia an-'
tes del tratamiento dental y termina un dfa -

después del mismo.

- Penicilina s6dica cristalina, 500,000 unidades
via intramuscular aplicada 30 minutos antes de

iniciar cada sesi6tn de tratamiento dental,

Esquema III Para adolescentes y nifios mayores de 4 afios alér

gicos a la penicilina o que pesen mids de 20 Kilos,

- Eritromicina 250 mg. via oral cada 6 horas o -~
bien 500 mg. cada 12 horas. Se inicia dos dias
anteé del tratamiento dental y continda la mis-
ma dosificacién hasta dos dfas después de con--

cluido el tratamiento dental,

-Esquema IV Para nifios menores de 4 afos que pesan menos de -

20 Kilos.
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- Eritromicina a razén de 30 mg. por kg. de peso
via oral cada 6 horas. Se inicia dos dias an
tes del tratamiento dental y continda la misma

dosificacién hasta dos dias después de conclui

do el tratamiento dental. (8)

No es aconsejable el tratamiento estomatoldgico durante la -
"endocarditis bacteriana, se deben tratar solamente casos de-
emergencia con anestesia local sin vasoconstrictor y los pro
cedimientos con anestesia general deberin posponerse hasta -
la curacién de la infeccién. Para prevenir la endocarditis
bacteriana se aconseja dar antibi6ticos de espectro interme-
dio un dia antes y tres dias después de cualquier procedimien
to odontol6gico. En caso de cirugia menor, se continuard --

con el uso de antibiético durante ocho dias. (4)
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

1) ANGINA DE PECHO:

Al paciente con antecedente de angina de pecho que se preserita
al consultorio dental debe valordrsele la gravedad de su enfer
medad. . Se le debe preguntar cuidndo ocurrib su‘ﬁltima crisis-
cardiaca, si ha tenido 2 o 3 ataques por dfia contra el enfermo
que su Gltimo ataque fué hace 7 meses o 1 afno, debe prestérse-
le especial atencién cuando éstas han sido frecuentes. Es re
comendable que el paciente con riesgo se le administre en for-
ma profildctica nitroglicerina antes de iniciar el procedimien
to dental. Es importante asegurarse de que la nitroglicerina
que el paciente ingiere, bien sea guardada en el consultorio-
dental o portada por‘el paciente, es reciente, pues con el --
tiempo pierde sus propiedades. La cita del paciente debe ser
a media mafiana o a media tarde para que no se le afiada a su --
coraz6n el esfuerzo de la digesti6én y la posible tensién de 1la

cita dental,

Algunos pacientes con antecedentes de angina de pecho estin --
ahora siendo tratados con nitratos de accibn prolongada; sin -
embargo, su eficacia real es bastante controvertida y no se -
ha llegado a conclusiones uniformes. Estos medicamentos son -
dados al paciente en dosificaciones diarias especificas con la

esperanza de reducir la frecuencia de los ataques de dolor to-



rdcico, pero no son de utilidad cuando se le administran a un
paciente que presenta un ataque agudo. En este caso todavia-

se requiere nitroglicerina o nitrito de amilo. (2)

La cardiopatia isquémica obliga a prescribir el uso de vaso-
constrictor unido a los anestésicos locales y en caso de --
ancstesia general todos los casos deberdn ser valorados pre-

viamente por un cardidlogo.

En los primeros tres meses posteriores al infarto no decbe so
meterse al paciente a anestesia general. Hay que recordar-
que es posible que se encuentre bajo tratamiento de anticoa-
gulantes y por tal motivo no estard indicada ninguna manio--
bra que pueda producir sangrado, ya que para reducir el mis-
mo serfia necesario suprimir los anticoagulantes con el posi-
ble riesgo de complicaciones tromboembélicas. Si el infar-
to tiene mis de seis meses de evolucidn y no existen sinto--
mas o enfermedades cardiovasculares agregadas y el paciente-
no se encuentra bajo frﬁtamiento de anticoagulantes; serii --

posible realizar cualquier manecjo odontolégico. (4)

La angina de pecho debe ser considerada como un trastorno ur
gente grave, Aunque la mayor parte de los ataques se ali--

vian con reposo y nitroglicerina, algunos pueden persistir y



- 367 -

dar por resultado lesion permanente del miocardio.

El tratamiento de la angina de pecho en el consultorio dental

consiste en:

1)

2)
3)
4)
5)

Reconocimientq del tipo de dolor caracteristico de este
padecimiento.

Suspeﬁder todo tratamiento dental en proceso.
Suministrar oxigeno mediante miscara.

Administrar nitroglicerina por via sublingual.

Dar de alta al paciente cuando haya cesado el dolor y

programarlo para otro tiempo.

Si se sabe que un paciente sufre de'angina de pecho de cierto

tiempo a la fecha, deberdn tomarse ciertas medidas antes de -

someterlo a tratamiento dental:

1)
2)

3)

4)

Prescribir un tranquilizante antes dekla cita.
Prohibirle fumar las 48 hrs. previas a la cita, ya que
el tabaquismo dificulta 1a:oxigenacién adecuada de la-
sangre.

Programar la cita a media mafiuna o a media tarde, pues
los alimentos abundantes pueden producir un ataque de-
angina de pecho.

Administrar nitroglicerina poco antes de iniciar la in

tervenci6n, (2)



- 368 -

2) INFARTO DEL MIOCARDIO:

La aparicién de un dolor retrosternal durante el tratamiento
odontoldgico, debido a un ataque coronario leve, angina de -
pecho o trastornos digestivos, obliga a suspender el trabajo
hasta que el médico del paciente pueda establecer la causa y

naturaleza exacta de este problema,

Esta contraindicado cualquier tratamiento dental de eleccidn
durante la convalecencia de un infarto del miocardio. E1 do -
lor de origen dental se pucde aliviar con analgésicos duran-
te la convalecencia inmediata, pues la presibn arterial y el
pulso todavia no son estables. En el mes que sigue, los --
tratamientos odontoldgicos no debeh pasar de drenajes de ab-
scesos, abertura de cavidades de la pulpa para su vaciamien-

to, y colocacién de apdsitos sedantes.

Muchos pacientes que sulricron ataques coronarios llegan a-
necesitar un tratamiento odontoldgico. Casi siempre, una-
breve historia clinica permite que el dentista llegue al --
diagn6stico correcto. Los antecedecntes de un ataque inten
so de "indigestidén aguda'" justifica que se llame a consul
ta al médico tratante. Recurriendo a una medicacién pre--
operatoria, con anestesia profunda y completa, f control es
trecho de los traumatismos mediante una técnica depurada, -

se¢ puede realizar cualquiecr tipo de trabajo odontoldgico so
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‘bre estos pacientes, con un riesgo minimo. Tanto el paciente
como el médico agradecen las medida§ que'tienden a disminuir -
el riesgo en cuestibn, y en caso de alguna complicaci6n el pro
pio dentista tendrd la seguridad de héber actuado en forma co-

rrecta.

Si hacen falta extracciones o maniobras quirdrgicas bucales --
~menores, debe consultarse previamente al cardiblogo iratante.F
Las intervenciones largas y dolorosas estdn contraindicadas, -
'Se recomienda la anestesia local, ‘El dentista debe saber si-
el paciente recibe terapfutica anticoagulante,o no. Si la --
‘respuesta es afirmativa, es preciso consultar al cardiélogo. -
El dentista nunca tomard-la responsabilidad de suspender los -

. anticoagulantes, o de administrar vitamina K al enfermo.

Si résulta necesaria una intervencién dental bajo anestesia --
general, esti contraindicado el bxido nitroso, pues aumenta mu
cho 1la presién arterial, prolonga la etapa de excitacibn, y -.-
ocasiona una tendencia a la hipoxia. Deben consultarse al -
cardi6logo del paciente y un anestesiflogo acerca de la ele --

ccibn del anestésico general. (1)

A menudo un antecedente de angina de pecho precede a un infar-
to miocdrdico, el cual es una urgencia médica potencialmente -

mortal, Si esta urgencia ocurre en el consultorio dental, -~
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deberdn tomarse las siguientes medidas:

1)

2)
3)
4)

5)

6)

7)

Se colocard al paciente en posicibén de Trendelenburg
(con la cabeza a un nivel mas bajo que los pies) si-

se encuentra en estado de choque,

Se le administrarid oxigeno.

Se le tomar4d presi6bn arterial.

Se comenzari a administrar liquidos por viIa intravenosa.
Para el alivio del dolor se le administrard de preferen
cia morfina, 10 a 15 mg. IM; si no se dispone de este -
medicamento, entonces se le aplicard Demerol, 75 - 125-
mg. IM, Los nitratos no alivian el dolor, ei cual se-

prolonga durante mds de 5 minutos.

Se le mantendrd el calor al paciente y se le reafirmar4

que se estd controlando la situacién,

Se llamard a un médico o a una ambulancia, Esta es --

una urgencia médica que requiere hospitalizacidn,

Si el paciente sobrevive al ataque inmediato, debe ser hos-

pitalizado debido a las posibles complicaciones que puede -
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presentar. Hay cuando menos cuatro complicaciones que pue-
den ocurrir durante las primeras etapas del infarto del mio

cardio:
1) El paciente puede caer en choque cardiogénico.

2) El latido cardiaco puede volverse irregular y prbducir

lo que se conoce como arritmia.

3) El tercer tipo de complicacidén que puede presentarse-
después de un infarto miocédrdico es la formacidn de -
codgulos sanguineos. Por esta razén a muchos pacien
tes que son hospitalizados se les administra anticoa-
gulante (medicamentos que ayudan a ﬁrevenir la forma-
cidén de codgulos sanguineos). Los anticoagulantes -
se utilizan para evitar que se. produzca otro trombo -
alrededor de un: ateroma, y cuando se administran --
por via bucal actGan mis lentamente que la heparina -

pero su efecto tiene mayor duracién.

Los anticoagulantes bucales son derivados de la cuma-
rina y los dos que se usan con mis frecuencia son el-

Dicumarol y el Coumadin,

Mientras el tiempo de protombina se mantenga en valo-

res terapeGticos, el sangrado suele poderse controlar
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mediante medidas locales adecuadas én la zona operada.
Si se efectda una extraccidn dental, se mezcla trombi-
na, uno de los factores de la coagulacidén, con agua --
estéril y luego se aplica a una porcién de Gelfoam. -
Después esto se coloca en el alvéolo el cual se sutura
firmemente, Si debe hacerse un raspado, entonces el-
procedimiento debe limitarse primero a un cuadrante y
luego a otro; la trombina de accién local puede ser co
locada en la regibn mediante el uso de una gasa. Cada’
vez mayor nimero de pacientes sometidos a tratamiento-
anticoagulante se presentarin al adontdlogo y su equi-
po dental, ya que con los adelantos de la medicina, un
mayor ndmero de ellos sobreviven a los infartos agudos
del miocardio, No debe tenerse temor, sino que debe-
haber una comprensidén integral del estado y tratamien-
to del paciente entre el mé&dico, el dentista y el higie

nista.

La cuarta complicacidén que puede ocurrir durante las -

primeras etapas del infarto miocdrdico es la insuficien
cia cardiaca congestiva (edema pulmonar). El trata --
miento de este trastorno requiere cuidados médicos expe
rimentados. Uno de los primeros signos de este tipo -
de insuficiencia cardiaca congestiva es la disnea, pues

los pulmones sec llenan de sangre en tal cantidad que --

hay poco espacio para el recambio de aire. (2)
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HIPERTENSION ARTERIAL:

Los pacientes que estan siendo tratados de Mhipertensién pof-
un médico, por lo general, estdn ingiriendo algdn medicamento
cuando acuden al consultorio dental, M4ds de 80 por 100 de -
los pacientes hipertensos son controlados con estos medicamegl
tos. Diférentes pacientes ingieren diferentes medicamentos,
y los que son eficaces para un paciente pueden no serlo en --
otro. Es importante asegurarse, no s6lo en el caso de esta-
enfermedad, sino también en cualquier otra en que el paciente
estd tomando medicamentos por largos perfodos, se olvida de -
seguir las indicaciones y puede haber suspendido 1la ingestién
de su médicamento durante ese dfia o los dfas previos a su ---
asistencia al dentista. El realizar procedimientos dentales
en alguno de ellos puede implicar cierto riesgo. Por lo tan
to, es preciso asegurarse de qﬁe el paciente sigua las indica
ciones de su.médico en relacidén a 1a'édminstrac16n de medica-

mentos. (2)

El tratamiento odontolbgico en pacientes hipertensos arteria
les puede hacerse evitando el uso de vasoconstrictor que favo
.rece un mayor aumento de la presidén arterial. Cuando sea ne
cesaria la anestesia general deberd hacerse una valoracibn --
cardioldgica previa para determinar el riesgo y el manejo de-

los medicamentos antihipertensivos. (5)



TRATAMIENTO ODONTOLOGICO EN ENFERMOS

CARDIOVASCULARES (5)

Padecimiento Evolucién de Autorizacitn del Anestesia Citas Sedacién Antibiot.
Enfermedad Cardidlogo
Cardiopatia Contrindicado Si se encuentra S/VC N No N. INDISPENSABLE
Reumdtica en cuadro agudo bajo control mé ‘
dico B
Cardiopatia Cuadro asintomd No N. c/vC C S SI -
Isquémica tico -
Angina de Cuadro asintomi No N. C/VC C Indispen. SI
Pecho tico
Infarto al Antes de 6 m. SI S/VC C No N. SI )
Miocardio paliativo o
' =
Endocarditis Contraindicado SI C/VC C No N, INDISPENSABLE '
Bacteriana en cuadro agudo
Hipertensién No N. S/vVC N No N. NO
Arterial ’

SIMBOLOGTI A:

No N. No necesario
C/vC Con vasoconstrictor
S/VC Sin vasoconstrictor

N Normal
C : Corta
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U R G ENC I A S

C HA R O L A R 0 J A

Las enfermedades no son en €l fondo
mis que fenbmenos fisiol6gicos en-
condiciones nuevas.

Claudio Bernard.
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URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL

Y

CHAROLA ROJA

El consultorio dental es un lugar expuesto a situaciones desagra-
dables de urgencia, en los cuales se requiere de tratamiento ur-

gente para evitar un desenlace lamentable.

- Tomando en cuenta que los casos de urgencia, aunque en raras oca-
siones se presentan en la consulta odontolégica, el cirujano den-
tista y su personal auxiliar deberén estar capacitados para mane-

jar estas situaciones.

En todo consultorio dental se debe establecer un programa de adies
tramiento en urgencias para que cada miembro sepa sus deberes espe
cificos y con las posibles urgencias; asimismo, se debe tencr en

un lugar féci;mente accesible los medicamentos, instrumentosy equi

po indispensables para realizar maniobras de urgencia,

Los casos de urgencia que se mencionan en este trabajo son los que
se pueden presentar en pacientes neumocardibpatas, tales como: ata
que asmitico, hipotensibén, hipertensién hiperreactiva, paro cardio
respiratorio (asfixia, broncoaspiracibn), angina de pecho e infar-

to al miocardio.
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ATAQUE ASMATICO. -

El ataque asmidtico es una de las formas clinicas como se manifies-
ta el asma en el adulto. Se considera que existe ataque asmitico
cuando la crisis dura mAs de una hora y menos de un dia. En cam-
bio, la crisis asmitica es de poca intensidad y poca duracibén (me

nos de una hora). Ocurre las mis de las veces de noche.

Sintomatologia.- con frecuencia la rinorrea y la tos espasmbdica
preceden y anuncian la aparicién de una crisis asmitica. Después
de sintomas de opresibn toréicica, tos seca, o de crisis estornuta
toriés (asma nasal), rApidamente se instala la dificultad respira-
toria que obliga al enfermo a sentarse en el lecho o abandonar la
cama, la inspiracién és vigorosa y répida, la espiracibn se vuelve
ruidosa y prolongada, y existe en conjunto una respiracién forzada,
jadeante, ortopnéica con cianosis y ansiedad, dura una o mds horas.
La duracién de un atéque sin tratamiento es variable, generalmente
mayor de una hora, a veces de varias horas o incluso de varios dias.
Durante el ataque la exploracibén descubre una bradipnea espiratoria
y un estado de insuflacién pulmonar (térax rigido, en inspiracién
permanente con hipersonoridad percutoria y sibilancias). Por aus-
cultacién del tbérax se perciben roncus de tono variable e intensi-
dad diversa en todos los campos pulmonares. Un dato fisico Gtil du
rante una crisis o ataque de asma es la variacién de la presibn ar-
terial sistblica con las fases de la respiracién. Un signo positi-
vo, conocido como pulso paradbjico, existe cuando la presibén arte-

rial sistblica durante la espiracién es de 10 o m4s mm de mercurio,
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mis alta que durante la inspiracibén. Este dato puede obtenerse
junto a la cama del enfermo y es muy sencillo, ayuda a valorar
la gravedad de la obstruccibén de las vias aéreas y estima el pro-

greso de la crisis y su respuesta al tratamiento.

Tratamiento.- E1 enfoque terapéutico para el paciente con crisis
de asma depende de la gravedad del episodio. Los ataques ligeros,
sin factores de complicacién, como la infeccién, pueden tratarse
muy bien, con un broncodilatador por inhalacién o por via bucal{
como el isoproterenol (Isuprel). La mayor parte de pacientes es-
tin familiarizados con estos cpisodios y saben muy bien como tra

tarlos.

Las crisis m&s intensas y la ausencia de respuesta al autotrata-

miento inicial, son indicacibén para buscar ayuda médica de urgen
cia u hospitalizacién para establecer una terapéutica mis enérgi-
ca. Siendo asi el tratamiento, se inicia en la sala de urgencia

con la inyeccibén intravenosa de aminofilina. Al cabo de media ho
ra, aproximadgmente, se administra por via subcutéinea una pequeifia
dosis de un estimulante adrenérgico beta como la adrenalina o, de
preferencia, terbutalina. Con este tfatamiento la mayoria de los
pacientes mejorarin ripidamente y pueden reintegrarse a su domici-
lio con instrucciones adecuadas para que sigan tomando regularmen

te los broncodilatadores por via bucal. (1,2)
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HIPOTENSIONES TRANSITORIAS.

Hipotensiones transitorias (o accidentales tipo sincope vaso-vagal
o de otra indole). Son hipotensiones ortostiticas que se caracteri
zan por un descenso brusco de la tensibén arterial superior a 20 mm
de Hg al pasar del clino al ortostatismo. La presién ortostética
se presenta sobre todo en adolescentes asténicos y vagoténicos, en
situaciones de sofocacién por calor excesivo, al ascender la fiebre
sobre todo en personas ancianas y bajo influencia de emociones de-

sagradables (tomas de sangre, operaciones).

Sintomatologfia.- Clésica palidez con bradicardia, sudor frfo, ndu
seas o mareo, angustia epiglstrica, sialorrea y pérdida de la con-

ciencia.

Tratamiento.- Colocar al paciente en peosicién Trendelenburg, aflo-
jarle la ropa, darle al paciente a inhalar amoniaco aromitico, au-
mentar el volumen circulatorio con mineralcorticoides, prescribir
vasoconstrictores (efortil, novadral, efedrina) y en fases de apu-

ro angiotensina (hipertensina) en infusiones gota a gota. (2)

HIPERTENSION HIPERREACTIVA O CRISIS HIPERTENSIVA.

Son aquellas manifestaciones que son el reflejo de un aumento pa-
roxistico tensional, ocasionadas por trastornos psiquicos, esfuer

zos fisicos o abusos alimenticios.
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Sintomatologia.- Como sintoma primario hay cefalca, seguido de ta-
quicardia, ritmo de galope, ortopnea, acéifenos, disnea paroxistica
de esfuerzo, amaurosis, afasias, parestesias, vértigos, convulsio-

nes con o sin pérdida de la conciencia.

Tratamiento.- Reposo, tanto fisico como psiquico; sedacibn gene-
ral, mediante el uso de barbit@ricos preferentemente; mediéucién
antiespasmbédica de sulfato de magnesio al 25% 10 c.c., agregado a
la paverina 0,06 g, a repetir cada 6 horas por via intravenosa o

intramuscular. (3)

PARO CARDIOPULMONAR.

El paro cardiopulmonar puede definirse como la brusca intervrupcibn
de los signos clinicos de ventilacibn y circulacibén en una persona

que no se piensa vaya a morir,

Los signos de un paro cardiaco son éusencia de pulso (carotideo o
femoral), pérdida del conocimiento, coloracién gris ceniza de la
piel, dilatacién de pupilas y apnéa o respiracién suspirosa. Tl
paro respiratorio que pucde preceder al cardiaco en cicrtas cir-
cunstancias, depende de la ausencia de movimiento toricicos o ab-
dominales, y falta de desplazamiento del aire a través de boca y
nariz. En caso de obstruccién completa de vias abreas altas a pe
sar de la presencia de movimientos abdominales, o torfcicos, no

hay secfial de penetracibén de aire en los pulmones.
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El corazbn en paro cardiorrespiratorio puede estar totalmente in-
mbévil (asistolia), en fibrilacidn ventricular, o, mucho mis rara
mente, puede tener actividad bastante regular y actividad eléctri
ca de aspecto normal. En cualquiera de estos casos la actividad
mecénica del térax, y por lo tanto su efecto respiratorio, son in

suficientes o nulos.

Tratamiento.- El tratamiento de urgencia consiste en realizar ma-
niobras de tipo mecénicas, como la reanimacién cardiopulmonar
(ventilacibn, circulacién), desfibrilacibén eléctrica y tratamien-

to a base de drogas. (1)

Reanimacién Cardiopulmonar.-

El fin iqmediato de la reanimacién cardiopulmonar es evitar la le-
sibn cerébral irreversiBle, que suele desarrollarse en plazo de
cuatro a seis minutos después de iniciado el paro cardiopulmonar.
Como el paro cardiopulmonar puede presentarse en cualquier circuns
tancia el individuo que quiere éalvar al paciente ha de poder ini-
ciar la reanimacién inmediatamente en el lugar del accidente, a pé
sar de no disponer de ninglin equipo en especial. Se debe de empe-
zar con la reanimacibén cardiopulmonar bésica con el fin de propor-
cionar sangre oxigenada al cerebro y otros 6rganos vitales, consis
te en ventilar los pulmones y ésegurar la cifculacién de la sangre
con los métodos mls répidos y précticos disponibles. La combina-
cibn de aire exhalado para ventilacibn artificial y masaje cardia-
€O con térax cerrado, llevada a cabo adecuadamente, serviri para

este fin. Casi siempre es posible, cuando hay un sblo individuo
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salvador y, generalmente resulta eficaz. Proporciona tiempo para

obtener mis ayuda, drogas, equipo y transporte en busca de un tra-

tamiento mis definitivo.

Via aérea permeable.- En todo paciente que cae en ''paro" es esen
cial establecer y conservar una via aérea adecuada para ventilaci6n
eficaz. En el individuo sin conocimiento, la relajacibén de los mGs
culos del maxilar, lengua y faringe provoca cierre de la via aérea
alta, que puede combatirse poniendo el cuello en extensibn y despla
zando hacia adelante 1la mandibula con la cabeza hacia atrds. La in

sercidén de una via bucofaringea o nasofaringea puede ayudar a con-

servar abierta la via aérea superior.

Ventilacién.- En la reanimacibén cardiopulmonar bésica la ventila-
cibén suele lograrse con la técnica del aire espirado, o con una uni
dad autoinsuflable de saco, vilvula y méAscara, en espera de poder
introducir una sonda traqueal. El salvador puede soplar su aire
espirado hacia el interior de los pulmones de la victima a través
de boca, nariz, o por cualquier via aérea en especial, como trague-
ostomia; éstas son las técnicas denominadas respectivamente de bo-
ca a boca, de boca a nariz y boca a via aérea. Después de insuflar
los pulmones, el reanimador separa la boca y permite que se produz-
ca la exhalacidén, mediante estos métodos se logra la ventilacién y
oxigenacién. Si se puede disponer de una unidad autoinsuflable de
saco, vAlvula y mAscara, una persona experimentada puede elegir es-
te método en lugar del aire exhalado, ademis permite el empleo de.

concentraciones de oxigeno mayores. Si s6lo se necesita ventila-



cibén, hay que proseguir la insuflacién intermitente del pulmén,

con ritmo aproximado de 12 veces por minuto.

Circulacién.- Cuando el paro cardfaco se presenta y si el cora-
z6n se detuvo en asistolia, un golipe brusco con la parte carnosa
del pufio contra el tdérax del paciente a nivel de la zona precor-
dial a veces restablece los ‘latidos del corazén. En la mayor par
te de casos seri necesario hacer circular la sangre por compre-
siébn ritmica del corazdén, el denominado generalmente masaje car-

diaco con térax cerrado.

El masaje cardiaco con térax cerrado se logra oprimiendo ritmica-
mente el corazén entre la pared toricica anterior y el raquis.
Debe colocarse la victima sobre una superficie dura y resistente
a nivel dé su espalda. Se coloca el talén de una mano sobre la
mitad inferior del esternén, arriba del -apéndice xifoides, mien-
tras el talbén de la otra mano se pone encima de la primera. Con
los codos extendidos el operador hace presién apoyando todo el
peso de su cuerpo contra el esterndén, que se deprime de 3 a 5 cm
hacia el raquis. Cada compresibn debe ser intensa y suave,'con
ligera pausa al final, seguida por liberacibén de la fuerza, pero
sin abandonar el contacto del taldén de la mano con el esternén.
Para mejorar la éficacia de la técnica, y reducir al minimo la
fuerza sobre otras partes del térax, y por lo tanto la frecuencia
de fracturas de costillas y otras lesiones, la presién debe apli-
carse al taldén de la mano cn el 4rca adecuada. Esta compresién

se lleva a cabo con ritmo de aproximadamente 60 a 70 por minuto.



La compresibén cardiaca externa aplicada adecuadamente proporciona
como 30 a 40% del gasto cardiaco normal en reposo; aunque pequefio,
puede circular sangre suficiente para sostener y conservar la vi-
da hasta que los latidos cardiacos espontineos vuelvan a asegurar
la circulacién. La eficacia del masaje cardiaco se juzga por la

dimensidén de las pupilas, el color de la piel, y los pulsos femo-
ral o carotideo. La mejorfa de la circulacidn cerebral a veces

puede manifestarse por un movimiento espontineo, o por la respira

cién suspirosa.

'Si s6lo hay una persona para ayudar, después de abrir la via aé-
rea y dar tres respiraciones exhaladas répidas, hay que alternar
la compresién cardiaca externa y la ventilacién artificial, en
proporcién de 15/2. Toda sucesidn de 15 compresiones cardiacas,
con frecuencia de 80 por minuto, va seguida de dos insuflaciones
répidas de pulmbén. Cuando se dispone de mayor aytda, una persona
sigue comprimiendo el corazbén con ritmo de 60-70 por minuto, mien
tras la otra ventila los pulmones al ritmo de una insuflacién per

cada cinco compresiones cardiacas.

En ocasiones, la ventilacién artificial y la compresibn cardiaca
con térax cerrado lograrin la recuperacibébn de la accibn cardiaca
espontinea; sin embargo, en la méyor parte de los casos esto no
ocurre, Yy son necesariaé tomar otras medidas para restablecer las
" contracciones cardiacas esponténeas eficaces. El otro paso a se-
guir es la desfibrilacibn eléctrica. La fibrilacibn venticular
es la actividad eléctrica mis frecuente del corazbén en caso de pa

ro cardfaco y se trata por desfibrilacibén. Como esta medida re-
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quiere de aparatos y maniobras especiales, con los cuales sbélo se
cuenta a nivel hospitalario. Por lo tanto no lo mencionamos, ya
que las maniobras primordiales, se¢ mencionaron con detalle y se
pueden llevar a cabo en el consultorio dental en caso de paro car

diorespiratorio. (1)

Drogas.- La adrenalina es la droga mis (til y frecuentemente uti-
lizada en caso de paro cardiopulmonar. La adrenalina se inyecta
por via intravenosa si se dispone de una linea IV, y el masaje
cardiaco externo proporciona circulacién suficiente para transpor-
‘tar la droga al corazén. En ausencia de linea IV, la adrenalina
se inyecta directamente dentro de una cavidad cardiaca empleando
una aguja larga. La dosis es de 0.5 mg, que se da inicialmente

y puede repetirse cada cinco minutos si es necesario. El isopro
terenol, tiene el mismo efecto sobre el corazén que la adrenalina,
pero produce vasodilatacibén en lugar de wvasoconstriccién. El1 clo-
ruro de calcio, que también tiene accibn estimulante del coraién,
se administra ademis de la adrenalina o el isoproterenol en caso
de fibrilacibén ventricular y asistolia. El bicarbonato sbdico se
inyecta para combatir la acidosis. La acidosis metabblica es fre
cuente en presencia de paro cardiorrespiratorio, sobre todo cuando
la reanimacibn sc rotrasa o no se lleva a cabo adecuadamente. La
lidocafna sc utiliza para disminuir la irritabilidad del miocardio
y facilitar la desfibrilacibén. En ocasiones se utilizan drogas
vasopresoras, como norvadrenalina, o metaraminol, para conservar

la presibn arterial. La atropina se emplea contra la bradicardia

intensa en algunos casos,
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El éxito de 1la reanimacién cardiopulmonar es variable, depende de
la causa fundamental del paro, la edad del paciente, el intervalo
entre el paro y el comienzo de la reanimacibén y su administracién
adecuada. La proporcibén de buenos resultados, por el nGmero de
casos dados de alta en los hospitales, varia entre el 2 y el 20%.
Generalmente la reanimacién cardiopulmonar se termina si persiste
sefial de muerte cerebral o cardiéca dﬁrante toda una hora de medi
das adecuadas de reanimacién.' Después de una buena reanimacibn
es esencial un cuidado médico adecuado e intensivo para la super-
vivencia. Tales pacientes deben de ingresar en una unidad de cui
dado cardfaco o cuidado intensivo. En el periodo que sigue al pa
ro hay mucha inestabilidad en ritmo cardiaco, presidén arterial y
respiracién. Deben vigilarse estrechamente y con frecuencia se

sostendrén con ventilacibén mecénica. (1)

ANGINA DE PECHO.

Se presenta debido a una incapacidad transitoria del miocardio pa -
ra recibir oxigeno suficiente con el fin de llevar a cabo su tra-

bajo.

Sintomatologia.- Dolor opresivo intenso que comienza en la vegidn
esternal y suele irradiar hacia el hombro y brazo izquierdos. Los
pacientes con este padecimiento casi siempre llevan consigo tuble-

tas de nitroglicerina. (3)
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E1l tratamiento de la angina de pecho cuando se llega a presentar

en el consultorio dental, estd enunciado en el capftulo de tra-

tamiento estomatolbgico de cardibpatas.

INFARTO DEL MIOCARDIQ.

Este trastorno es el resultado de una oclusibén completa de una de
las arterias coronarias, 1o cual produce la muerte (infarto) de

una porcién del miocardio.

Sintomatologia.- Dolor subesternal prolongado, opresivo, intenso
y constante, el dolor puede acompafiarse de disnea y cianosis, y

el paciente puede mostrar signos de choque.

El tratamiento cn el consultorio debe consistir en poner cémodo
al pacieﬁte, administrarle oxigeno y tramitar su traslado a un
centro hospitalario lo més ﬁronto posible, El1 tratamiento espe-
cifico esth mencionado en el capitulo de cardiopatfas y en el ca

pitulo de tratamiento estomatolégico de cardibpatas. (3)
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ELEMENTOS INDISPENSABLES CON LOS QUE DEBE CONTAR LA CHAROLA DE

1)
2)
3)
4)
5)
6)
.7
8)
9)
10)
11)
12)
13)
14)
15)

16)
17)

18)
19)

20)

URGENCIAS

Estetoscopio

Esfignomanbmetro

Equipo de venoclisis

Reloj con segundero

Jeringas y agujas desechables de diferentes tamafios
Alcohol y torundas de algodén |
Tela adhesiva

Bolsa ambfi

Laringoscopio

Cdnulas bucofaringeas de diversos tamafios
Oxigeno a presibn positiva.

Mascarilla facial completa

‘Un frasco de solucibén isoténica de 500 ml.

Amoniaco aromitico

Isoproterenol (Isuprel), tabletas, o en aerosol dosificador

de bolsillo al 5%.

Aminofilina Ampulas de 0.25 g x 10 ml

Adrenalina. Solucién acuosa o suspensién oleosa (Aleudrin Sol.;
Alupent aerosol, ampolletas y comprimidos).

Cloruro de calcio al 1%. (Solucibn Hartmann)

Bicarbonato de sodio. Solucibn. Fco. &mpula de 50 ml. inyec-
table al 5%.

Atropina Tabletas,
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21) Efortil-efedrina. Ampolletas, comprimidos, soluciébn
22) Nitroglicerina. Tabletas masticables
23) Sulfato de magnesio al 25%

- 24) Paverina (Angioverin, Amp. y Tab.) (2,3,4)
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RESULTADOS

De acuerdo a la investigacifn que se ha realizado, se ha encon-
trado que en México las neumocardiopatfas son los padeeimientos
mis frecuentes dentro de la poblaci6én, ya que se pudo reafirmar
mediante la investigaci6n bibliogrdfica por medio de la cual se
obtuvo el conocimiento de la epidemiologia, factores etioldgi--
cos, fisiopatologia, caracteristicas clfinicas y radiograficas, -
la farmacoterapia del tratamiento estomatolbégico con relacibn -
al tratamiento cardiopulmonar, los medios auxiliares de diagnds
tico, asf como, los criterios para el tratamiento y prondstico-
de las alteraciones cardiopulmonares que se 'dan en la escala de
mayor frecuencia en nuestro pafs y la relacién que guardan con-

el manejo y tratamiento estomatoldgico.

El contexto estadfistico y bibliogrédfico revisado muestran la ---
falta de informacién, sobre todo a nivel nacional de la relacibn
que guardan las neumocardiopatfas con el tratamiento estomatolé-

gico.

La atencién del paciente con alguna alteﬂaci6n cardiopulmonar, -
es cada dfa mis importante en la prdctica odontolégica. Esto -
se explica por varios hechos, la proporcién de 1la poblacibn que-
se eucuentra en la época mis propicia para el desarrollo de en--

fermedades cr6nicas va aumentando, la amplia gama de firmacos -~
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potentes.que reciben en la actualidad este tipo de enfermos,
constituyen también un problema para el dentista que los tra

ta.

Es evidente que el Cirujano Dentista deba conocer los fArma-
cos que se utilizan en la terapeﬁtica cardiopulmonar, ya qde
la importancia de &stos, radica en la interaccidn con los me
‘dicamentos que €1 prescribe. _La terapetitica farmacol6gica,
junto con el diagn6stico clinico, forman la piedra angular -
para el adecuado tratamiento estomatol6gico de estos pacien-
tes,

El conocimiento del estado fisico generalrdel paciente, tiene
gran importancia puara proteccién personal del dentista y para
planear debidamente su terapedtica. Debe remitir al médico-
flos pacientes con lesiones bucales 505pechosés o con alguna -
alteracibn sistémica, para que se tomen radiografias y Se rea

lice una exploracibén ffisica completa.

Cualquier paciente odontolégico amerita una historia clinica-
'completa; €sta resulta especialmente en el caso de pacientes-
que puedan sufrir una enfermedad cardiopulmonar progresiva. -
No es tarea del odont6logo pretender al tratamiento de las --
neumocardiopatfas, sino reconocer las mds importantes, esta--:
blecer la conducta a seguir y determinar cuando se requiera-

la colaboraci6n del médico,
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Siendo 1la cavidad oral el monitor inicial del sistema digestivo
y estad, ademds, Intimamente relacionada con las funciones del -
“habla, la expresi6n emocional y la estructura del ego en las --
personas con alteracibn cardiopulmonar.'. Por lo tanto, 1a mala
Asalud oral puede tener un efecto devastador, a menudo no eviden
te, sobre la frdgil condicibén mental y fisica de los neumocar--
di6patas que se encuentran bajo tratamiento médico. Las enfer
medades bucales en dichos individuos pueden exacerbar deficien-
cias nutricionales, contribuir a los des6rdenes de indole meta-
b6lica, desempefiar un papel oculto en las depresiones y contri-

buir significativamente al deterioro progresivo y a la caquexia,

En aquellos pacientes con enfermedades cardiacas, la sepsis oral
puede conducir a lavsepticemia y a la endocarditis bacteriana. -
El diagn6stico, debe ser preciso en el paciente con afeccién car
diopulmonar, no debe qued#r ignorado ningdn foco infeccioso buco
dentario, por esta razé6n, el diagnéstico exacto debe anhelarse -

para desarrollar el tratamiento adecuado.

Por medio de la informaci6n obtenida se ha comprobado, que si se
reconoce y analiza la semiolbgia de las neumocardiopatias, se es
tablecerd un diagn6stico acertado y se tendrdn mejores perspecti

vas para el tratamiento estomatolbgico.

El Cirujano Dentista, al incorporarse como elemento insustituibl
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en el equipo multidisciplinario de salud, debe conocer y poner
en prictica el cdmulo de acciones estomatolbgicas encaminadas-
a preservar la salud, prevenir y resolver aquellos des6rdenes-
cardiopulmonares que pudieran presentarse en su cotidiano ejer

cicio profesional,

Este trabajo cumple con un propésito de suma importancia, ya -
que sirve como un material de consulta y como medio de apoyo -
para éstudiantes y profesionales de 1la Estomatologfa, asf como
de otros especialistas de la salud, légrandoiun mayor conoci--

miento y una mejor atencibn a los pacientes.
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D I 8§ € U 8§ I O N

Se considera que el trabajo que se ha realizado es de gran uti--
lidad y trascendencia, ya que los datos recabados en &1, despier
tan la atencidn tanto de los Cirujanos Dentistas como Profesiona
les de otras Areas de la salud hacia los diferentes pacientes --

con neumocardiopatias.

Con el desarrollo de esta tésis, se da a conocer que la mayoria-
.de los pacientes que padecen alguna enfermedad cardiopulmonar --
pueden ser manejados en forma adecuada por el Odontélogo, siem--
pre y cuando aplique y siga los lineamientos previos que se espe
cifican para cada paciente dependiendo del tipo de alteracibn -

que presente,

En relacibn al material expuesto, se ha demostrado que el proble
ma tratado es real; siendo las neumocardiopatias los padecimien-
tos mids frecuentes en la poblacién; por lo tanto constituyen el-
probléma principal de Salud Pﬁblicd en México. Esto representa
en la actualidad un reto para la prictica médica y odontolégica,
donde se deben de coordinar los conocimientos y la prédctica para

ofrecer un mejor servicio a los pacientes,
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CONCLUSIONES

Conforme a los resultados que se obtuvieron de la investigaeiodn
y revisién bibliogradfica actualizada, se concluye que es de vi-
tal importancia el conocimiento y andlisis de la semiologia de-
las neumocardiopatias, para esfablecer un diagnéstico acertado-
y obtener mayores y mejores perspectivas para el tratamiento --
estomatolfgico de los pacientes que presentan alguna alteracidn

cardiopulmonar.

Al comprobar que estas entidades patoldgicas son frecuentes en-
la poblacibn, por consiguiente la demanda de atencidén odontold-

gica de estos pacientes es elevada.

El manejo estomatolbgico en el paciente neumocardibépata puede y

debe realizarse sin ningin riesgo para éE€1.

En pacientes con padecimiento pulmonar, el tratamiento estomato
16gico no representa un problema para el manejo adecuado de és-
tos. Es importante identificar dichas patologias, ya que la -
mayorfia de las personas que las sufren, no podréin ser tratados-
bajo anestesia general, Los pacientes que presentan tubercﬁlg
sis en fase activa deben ser manejados bajo las normas de pre--
venci6n y tratamiento que se enuncian dentro del trabajo, para-

evitar algun tipo de infeccibén cruzada.




- 399 -

Para los pacientes con alteracidn cardiaca, se concluye lo si-

guiente:

1)  Todo procedimiento dental puede producir bacteremia.

2) Los pacientes con cardiopatia congénita adquirida son
suceptibles a la endocarditis bacteriana, secundaria-
a bacteremia.

3) Los pacientes cardifpatas deben recibir profilaxis an
tibiftica antes de iniciar cualquier tratamiento den-
tal,

4) El esquema profilictico puede modificarse en relacién
directa a las maniobras que se vayan a realizar.

5) Los pacientes cardifpatas, son aquellos pocos casos -
en que estd indicada la profilaxis antibibtica.

Por 1lo que se refiere 51 uso de anestésicos en intervenciones
estomatolbégicas en pacientes con alteraci6n cardiopulmonar, -
se ha dado un lugar de preferencia al uso de anestesia local;
se ha hecho, atendiendo a las ventajas que tienen para el pa-
ciente y para el CirujanolDentista. Desde luego, se aplica-
T4 anestesia general én aquéllos casos en que esté indicada.-
Deberi administrarse la anestesia genefal por el médico espe-
cialista, él cuidar5 del paciente en lo que se refiere a la -
anestesia (premedicacién, inducci6n, mantenimiento y recupera
cién). Asfi , el Odont6logo al realizar la intervencibn, s6-

lamente atenderid el trabajo propio.
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E1 paciente neumocardibépata, por todas las caracteristicas que
representa, es un enfermo, al que se debe considerar como tipo
de paciente delicado, con el que hay que tener los cuidados md
ximos, tanto en el aspecto fisico como en el psicoldgico. El
temor a intervenir en €l y nuestra responsabilidad, harin que,
basdndonos en nuestros conocimiéntos y en la colaboracién.del-
médico tratante, siempre que la consideremos conveniente y ne-
cesaria, prestemos a este tipo de pacientes un servicio profe-
sional como es de desearse por el médico, el odontdlogo y el -

paciente mismo.

Si se observan minuciosamente estos cuidados en todos los pa--
cientes, el resultado ha de ser satisfactorio, eliminando al -
miximo los accidentes y sobre todo los que pudieran ser debi--

dos a pecados de omisién.
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PROPUESTAS Y/O RECOMENDACIONES

En este capitulo se recomienda la utilizacién y aplicaci6én de to-
das las medidas preventivas -y de tratamiento existentes en la pre
sente tésis, para un adecuado manejo estomatol6gico del paciente-

neumocardibpata.

Se propone a los estudianfes y profesionales de la Estomatologia-
la revisién y actualizacibén de este material, con el propbsito de
ampliar y mejorar los conocimientos acefca dé las neumocardiopa--
tias mis frecuentes y su relacifbn con el tratamiento estomatold--
gico, para lograr de esta forma una adecuada correlaci6én de la do

cencia, investigacifn y servicio.

No hay que olvidar que la realizacibn de una historia clinica com
pleta es de invalpable utilidad, para que el Odont6logo conozca -
‘fgl estado de salud de su pacienfe y de esta forma pueda realizar-
‘un diagnéstico acertado, ademis de un adecuado plan de tratamien-
to y estar prevenido sobre las'enfermedades contagiosas que pudig
ra presentar en un momento dado dicho paciente, ya que son féci--

les que €1 las adquiera.

Debe procurarse la cooperacibn entre el Médico Cirujano y el Ciru

jano Dentista, cultivar las relaciones dadas a conocer en publica
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ciones, congresos médicos y odontolbégicos, sacando conclusiones
para ser llevadas al estudio y a la pfﬁctiéa. Tanto un Profe-
sional como el otro, pueden y deben ayudarse mutuamente; de es-
ta forma, resultari en beneficio de un mejor ejercicio profesig

nal y una mayor atencidén para el paciente,.

- Siguiendo los lineamientos, se aplicard - sin ningln riesgo -
el manejo estomatol6gico del paciente con alteracidn cardiopul

monar.
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