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INTRODUCCION

Uno de los Organos m&s importantes del cuerpo humano es-
el corazbn. En cond;ciohes adecuadas y favoraltles no presenta
ninglin riesgo atendér a un paciente, pero en el consultorio ~
no estamos exentocs de que por una raz®n u otra se nos presen-
te el caso de alguna patologia del corazdn vy mﬁchaé veces el
odontdlogo de la prictica privada enfoca mé@s sus conocimien -
tps hacia el aspecto dental finicamente, no tomando en cuenta-
que la cavidad oral no es un tﬁdo, sino un complemento dej;una
maquinaria precisa que es el cﬁerpd humano.

El odontdlogo debe tomar conciencia de saber como aten -

der a un paciente con problemas cardiacos tanto en el caso

" preventivo caonc en el de urgencia.

La funci®on bﬁsicé del sistema cardiovascular es conducir
hacia los tejidos el oxigeno y otras sustancias mtritivas, -
eliminar los productos residuales y acarrear sustancias.tales

”comoﬂias'horﬁbnas'desde»unabparte a otra de>nuestro organismo
Aparte de dichas func1ones de transporte, ‘el sistema cardio -

vascular 1nterv1ene tamblen en la regulac1on de 1a temperatu-

ra corporal



ANATOMIA DEL CORAZON
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El corazdn, es un mfisculo hueco situado en la cavidad to
Thcica que ocupa la parte anterior del mediastinoc y tiene for
ma de piramide triingular, derecha y de veértice izquierda; su
eje mayor se haya dirigido de derecha a izquierda de atras -
a adelante y ligeramente de arriba a bajo, se encuentra de -
tréds del esterntn, por delante de la columna vertebral entre-
los dos pulmones. . .

Su coloraci®n varia entre el rosa claro y el rojc obscu-
ro; la superficie exterior est® sembrada de tejido adiposo.

Volumen- -y peso,- en el adulto pesa alrededor de 275 grs
mide 98 mm de altura y 105 de amplitud, en la mujer las di -
menciones son algo m&s reducidas. En los dos sexos: las cifras
aumentan desde el nacimiento hasta la vejez. La capacidad del
corazdn derecho siempre es mayor que el de 1la izquierda,

ESTRUCTURA DEL CORAZON. ) ]
De afuera hacia adentro estd constituido por una bolsa -
‘que‘lo envuelve el mtisculo propiamente llamado miocardio y re
vestido en sus davidades-por,una membrana llamada endocardio.
; El corazdn se haya rodeado por el pericardio, el cualkeg
t% formado por dos hojas de tipo seroso.. La hoja m&s interna-
'se’ 1lama pericardio viceral 1a cual-estd en intimo contacto-
con la totalidad de 1la superfiéieicardiaca externa se extien-
de unos poéos centimetros pbr la superfitie de los grandes -
vascs y se refleja de nuevo formando la hoja m#s externa 1lla-
mada pericardio péfietal. Ambas hojas quedan'separadas entre-
si por una fina capa de fluido lubricante que permite al cera
z2%n moverse libremente. E1 pericérdio parietal se adhiere por
/su .cara inferior a la porcidn tendinosa media del diafragma;-
la mayor parte de sus caras laterales estin adosadas, pero no
adheridas a la pleura; una porciéﬁ de su cara interior se une
al estern®n .y, por G1timo una porcidn posterior se une a la -
columna vertebral.
MICCARDIOC: - Estd constituido por la masa muscular que forma -

la parte principal del corazén y cuyas fibras musculares to. -
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man inserci®n en un amaz6n fibroso que desempefia el papel -

de esqueleto de @éste mfisculo.

ENDOCARDIO. - Es una membrana delgada y transparente que Trecu-
bre por dentro de las cavidades del coraz®n y se prolonga en-
el interior de los grandes vasos, tapiza las caras y bordes -
de las valvulas auriculoventriculares y sigmoideas, es una - -
membrana que carece de vasos sanguineos aunque se haya provis
ta de gran cantidad de terminaciones nerviosas,

Se distinguen en el coraz®n 4 cavidades; dos superiores-
las auriculas, y dos inferiores, los ventriculos. Las auricu-
las y ventriculos estin separados por un tabique llamado res-
pectivamente interauricular e interventricular.

ORIFICIOS AURICULOVENTRICULARE5.4 Son de forma m&s o menos -
circular que pone en comunicacidn la auricula con el ventri -
culo del mismo lado se abren en €l momento de la dizastole pa-
ra permitir el paso de la sangre de la auricula al ventriculo
.y se cierra durante la sistole.

VALVULAS. ~ Formada por hojas fibrosas tapizadas en su exten -
cidtn por el endocardio. e

- VALVULA TRICUSPIDE.- Orificio auriculbventricular derecha con
_.tres valvas de forma triangular.

VALVULA MITRAL.- Orificio auriculoventficular,izquierdo con -

dos valvas.

ORIFICIOS ARTERIALES.- Son més .estrechos y estdn provistos, -
asi mismo de un aparato valvular en forma de nido de golondri
. na llamadas valvulas sigmoideas.

En el ventriculo derecho se encuentran dos orificios:
1.- E1 auriculoventricular con su valvula triclispide. ‘
2.- Orificio de 1sz arteria pulmonar con sus vilvalas sigmoi -~

deas.



1.~ Tabique interauricular

2.~ Tabique interventricular

3.- Tatique interauriculoventri- ) (TNN\"\. ...
cular.

4.~ Valvula tricuspide
5.- Valvula mitral

6.- Orificio de la arteria pulmonar
7.- Orificio de la aorta semilunar.

E1 ventriculo izquierdo corresponde a la punta del cora-
z6n y se encuentran dos orificics:
T.- Auriculoventricular izqﬁierdo con su valvula mitral
2.- Orificio de la aorta o semilunar

Auricula derecha.- En ella encontramos varios orificios que -
orificic de la vena cava superior de 20 mm de diametro -~

son:
el orificio de la vena cava infericr

desprcvista de valvulas,
el orificio del seno coronaric y el orificio auriculoventri

cular.

- Vena cava superior

Vena cava inferior

Crificic del seno coronario
Crificio zuriculoventricular

SHoU -
PN
[
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Auricula dizquierda.- TIn ella se encuentran los orificios de-
las venas pulmernares deos a la derecha y dos a ala izquierda.

venas pulmonares

ARTERIAS DEL CORAZON

ARTERIAS CORONARIAS: Coronaria izquierda o anterior y corona-
ria derechka o pesterior.

VINAS DEL CCRAZON: Vena ceoronaria mayor y Seno coronario.
NERVIOS DEL CORAZON: Nervios cardiacos derivados del simpéti-

co y mneumogistrico.

Aorta
Vena cava

superio

Fasciculoc ante -
rior.

Rama izquierda-
del Laz

Fasciculo pcs--
terior.

~Rama derechd
del Haz

Sistema de purkinje



FISIOLOGIA

Funciona de manera de una tomba e impelente hacia sus ca
vidades la sangre circulante y mandarla al resto del cuerpo -
tanto camo lo requieran el metabolismo de las c@lulas lanzan-
dola por dos arterias aorta y pulmonar. Las venas contienen -
sangre con bioxido de carbono. '

SIS‘I‘EMA DE CONDUCCION O DE REGULACION

Para que el corazbn pueda contraerse, necesita un estimu
lo 'electrlco, el cual se origina y transmite a partir de un -
‘tejido miocirdico especializado. Tal tejido incluye las si -
guientes sstructuras anatfmicas que se extiende de las aurficu
las y los ventricﬁlos; el nddulo sinodal de Keith-Flack, que--
estd situado en la auricula derecha muy préximo a la desembo-
cadura de la vena cava superior; el ntdulo auriculoventricu-
lar de Aschoff Towara, que esti situado en la porcitn infe -
rior de la aurficula derecha, muy cerca. de la implantacidn de-
la tricGspide; el fasciculo de His, que parte del n6dulo au-
riculoventricular y transcurre por el tabique.iriterventricu -
lar, dividiendose en una rama derecha y una izquierda, sus.ra
mificaciones mas distales constituyen la red subendocirdica -
de purkinje.

L.AT IDO CARDIACO

El latido cardiaco se inicia en la auricula derecha. Un-
_péqueﬁo fasciculo de tejido especializado para la conduccitn-
- el nodo sinbéuricular,'ests situado én la zona donde la ve-
na cava superior se comunica con la auricula derecha y se le-
conoce como el mai‘capaso cardiaco. En esta estructura ‘se ori-.
' giria un impulso elé&ctrico que se difunde por todo el tejido -
muscular de las auriculas provocando su contraccibtn y la ex -

pulsidtn de sangre hacia los ventriculos. Luego el impulso 1lle
ga al nodo auriculoventricular, situado en una porcidn de las
auriculas cercanas a los ventriculos desciende por las dos ra

mas del Has de His , distrituidas en ambos lados del tabique
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interventricular y llega por tiltimo a la red de purkinje que-
se disemina a travez de las paredes musculares donde produce-
la ‘contracciftn de los ventriculos.

La frecuencia de las contracciones cardiacas equivale -
aprmcimadamente a 72 latidos por minuto en el adulto normai, -
pero puede alcanzar valores hasta 120 latidos por minuto en -
el recien macido y en el joven.

La sangre que bombea el corazdom transporta nutrientes a-
todos los tejidos del cuerpo. Como oxigeno, sal, azlcar, subs
tanc1as alment1c1as y muchas otras més.

CIRCULACION MAYOR

Lleva la sangre axigenada a todas las células del orga -

nismo.
1a aorta se extiende de 1la tase del coraz®n a la cuarta-

vértebra lumbar, dando origen en su trayecto a.la mayox parte
- de las arterias que irrigan el cuerpo. )
Se origina en la base del ventr‘iculo ‘izquierdo .
Presenta tres porciones: EL CAYADO AORTICO, LA AORTA DES
CENDENTE TORACICA Y LA AORTA ABDOMINAL.
' : Trayecto.- Tronco siliaco, renal, mesenterlco, hiliacos-
‘femoral, t1b1a1 arterial, capllares, venulas, venas y regre-
sa a 1a a:uri'c_ula derecha por las venas cava superior e infe -
rior.

CIRCULACION MENOR.

Nace en la base del ventriculo derecho la arteria pﬁImO—
nar la cuzl transports sangre. venosa. 7

Se dirige hacia arriba y se divide en dos ramas que son:
las arterias pulmonares derecha e izquierda y se dirigen ha -
cia el hilic del pulm®n correspohdiente. /

Una vez llegada al hilio del. pulmdn respectivo, cada ar-
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teria pulmonar entra y se ramifica en €1l. Se lleva a cabo el-
intercambio gaseoso; dejando bioxido de carbono y recogiendo-
axigeno. Los capilares se unen y forman venas llevando la san
gre oxigenada la cual llega por cuatro venas pulmonares a la-
auricula izquierda.




CICLO CARDIACO

Al final de la difstole, las v&lvulas mitral y triclspi-
de se abren y las v&lvulas aortica y pulmonar se cierran., -
La sangre fluye al corazon durante toda la difistole llenando-
las auriculas y los ventriculos. La velocidad de llenado de -
clina al distenderse los ventriculos Yy, evspecialmente cuando
la frecuencia cardiaca es lenta, las valvas de las v&lvulas -
( AV ) se desplazan hacia la posicibn de cierre. La presidn-
en los ventriculos permanece baja.

SISTOLE AURICULAR

La contraccibn de las auriculas impulsa un poco de san -
gre adicional hacia los ventriculos, pero més del 70% del lle
nado ventricular ocurre pacivamente durante la disstole. La -
_‘contraccidn del mlsculo auricular que rodea a los orificios

de las vena cava y pulmonar estrecha sus orificios, y la iner
cia de la sangre en movimiento hacia el corazbn tiende a man-
tenerla en el; sin embargo,. hay algo de regurgitacitn de la-
sangre a las venas durante la sistole auricular.

SISTOLE VENTRICULAR

‘La porcidn imicial dé 13z sistocle ventricular, cl pericds

de cofitraccitn ventricular isométrica o isovolumétrica, dura

hasta que las vilvulas aortica y pulmonar se abren.-Las v&lvu - '

las 'auriculmrentricular se cierran en el inicio de la contra’
ccibn isométrica, y los ventriculos se_éontr‘aeh ‘sobre su con-
tenido de sangre. Este periodo dura cerca de .05 seg.Cuando -
la presitn creciente en el ventriculo izquierdo excede a la ~
bres’iﬁn diast6lica en 1la. aort’:é-y 1a presitn ventricular de -
recha sobrepasa a la presidn diast6lica en la arteria pulnio -
nar se abren las v&lvulas aortica y pulmonar y se inicia 1la -
fase de eyecci®n ventricular. La cantidad de sangre expulsada
por cada ventriculo en cada contraccibn en reposo es de 70 a-
90 m1. Esto déja cerca de 50 ml de sangre en cada ventriculo-
al final de sistole.
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PRINCIPIOS DE LA DISTOLE

Ya que estd el ventriculo completamente contraido, la ya

residn ventricular cae mas rapidamente eriodo
P 0

declinante
y termina cuando

de protodidstole) que dura cerca de .04 seg.
el impulso de la sangre expulsada es vencido y se cierran 1las
Después de que se cierran las

valvulas aortica y pulmonar.
Védlvulas la presidn continua cayendo rapidamente durante el -

periodo de relajacitn ventricular isovolumétrica . La relaja-
cidon isovolumétrica termina cuando la presidn ventricular -
cae por debajo de la presidn auricular y se abren las valvu-
““las (AV) pemmitiendo el 1llenado de los ventriculos.

GASTO CARDIACO

La cantidad de sangre expulsada por el corazbn en la uni
dad de tiempo es el gasto cardiaco. En un hombre reposando en
posicidén supina tiene un pramnedio aproximado de 5.5 litros/mi
nuto. : : )

Las variaciones en el gasto cardiaco pueden ser produci-
das por cambios en la frecuencia o en el volumen por latido -
.La frecuencia cardiaca estd controlada primordialmente por . -
‘la.inervacidn del coraién'ihcrementﬁndola la estimulaciftn -
simpatica y haciendola decrecer la parasimp@tica. El volumen-
latido también estia determinado, en parte pof la dotacidn neu
ral, haciendo los estimulos simpaticos que las fibras muscu -
lares miocirdicas se¢ contraigan con mas fuerza.

EFECTOS DE VARIAS CONDICIONES SOBRE EL GASTO CARDIACO

No cambia con;: Sueiio
Cambics moderados en la temperatura

Ansiedad y excitacidn
Conida (30%)

Ejercicio hasta (70%)
Temperatura ambiente alta

Aumenta con:
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Embarazo tardio
Adrenalina
Histamina

Disminuye con: Sentarse o levantarse de 1la posicién (20--
30%) ‘ '
Arritmias rapidas
Enfermedades cardiacas.

PRESION ARTERIAL

~La piééiﬁn arterial es la fuerza que ejerce la sangre soO

bre las paredes de los vasos. :
Registro de la presidn arterial. El registro preciso de-

la presitn arterial solamente puede obtenerse a partir de -
una cinula intra arterial que mida la presidn directamente.-
Sin embargo, su medida con el esfigmomantmetro corriente, es-

ya suficientemente exacta.

La presitn arterial est& dada por los siguientes facto -
res: .

1+~ La dureza de 1as paredes de los vasos

2. - Presidn osmGtica : - : .

3.- Presitn oncotica ( dada por 1las proteinas Y por la concen
tracitn de gradientes).

‘4, - Presidn hidrostatica ( furza por el 1mpulso).

5.— Presitn de la sangre.

6. - Difmetro del vaso.

TECNICA ) .
' " El esfigmomantmetro més usado o utilizado és el de mer-
curio. El paciente estard comodamente y relajado,dandole tiem
po para que se recobre de la tensidén emocional o del esfuer-~
zo fisico. El brazo estari comp letamente desnudo, para evitar
compresiones con ‘las ropas y facilitar la aplicaciftn del bra-

zal, que se pondr& bien apretado al brazo y a unos 3 cn. por
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encima de la flexura del codo, cuidando que la cfmara de sire
ocupe sobre todo la parte de adentro, por donde discurre la -
arteria humeral. Se insuflarfi el brazal hasta que desaparezca
el pulso humeral o radial, que se palparf con la otra mano y-
seguidamente se vacia lentamente unos 2Zmm/seg , de modo que el
mamento en que reaparece el pulso corresponde aproximadamente
con la presidtn sistdlica. A medida que el brazal continua de-
shinchandose lentamente, el pulso va adquiriendo una calidad-
de pulso saltdn, hasta llegar a un momento en que de repente-
-adquiere una calidad normal, el cual corresponde aproximada -
mente a la presitn diastblica (método palpatoxlo).

Método auscultatorio.- Se insufla el bragal hasta una -
présiﬁn de 15-20 mm Hg por encima del punto en que desaparece
el pulso radial. A continuacidn;, con el estetoscopio sobre la
humeral, en la flexura del codo, se deshincha lentamente. Aun
que no estin explicados los mecanismos fisicos de las mani -
festaciones aclisticas, se sabe qué la presidn sistblica co =
rresponde aproximadamehte con el momento en que se oyen los -

'. primeros latidos; a medida que se vacia el brazal son rempla
zados por un soplo y después por latidos fuextes y agudos; -
liega un momento en que estos sonidos se apagan sibitamente y
pocos milimetros mBs abajo deéaparecen por. completo. Si los
latidos braquiales son dificiles de oir, 1lo cual es muy fre -
cuente, el brazal debe vaciarse por completo; poner el brazd—
‘vertical hacia arriba para que drene la sangre venosa, y tras
la nueva insuflaciﬁn; baj arlo ‘de nuevo; tal maniobra da‘resul.
tados que se pueden o consideram excelentes. ’

El método auscultatorio puede dar lugar a diversos erro-
res. Asi ocasionalmente, tras alcanzar el nivel sist8lico y -

" seguir: vaciando el brazal, existe una discontinuidad auscul-

tatoria o zona muda- fen@meno del pozo, y tras lo cual se vu-
elve a percibir los latidos, que pueden interpretarse erronea

mente como correspondientes al nivel sistdlico, que en reali-

dad es mayor. Este error se evita deshinchandoc el brazal tras
asegurarse por palpacion que el pulsd iadial a desaparecido, -
Dicha palpacidn evita también el error em sentido opuesto, es
to es, el que una transmisidn de los ruidos. arteriales provi-
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nentes de la parte proximal, como ocurre algunas veces, se a-

interpretado como manifestacidn de la presitn sistbdlica que -
en realidad es mas baja. La utilizacidn de brazales corriem -
tes de 12-13 an de anchura es adecuada para el adulto, aunque
deberd tenerse en cuenta que la lectura de la presitn sistdli
ca seérd algo mas alta'que la real en los sujetos con brazos -
gruesos y mas baja si los brazos son muy delgados. Por dicha-~-
relacion entre amplitud relativa del brazal Yy el registro de-
la presitn se utiliza manguitos de 3-8 cm de anchura para me-
dir la presiton en los nifios pequefios y, en cambio muy anchos-
para medir la presidn en los adultos a nivel del muslo., Otra-
causa de error son las mediciones que se repiten tras mante -
ner ‘el manguito a tensitn por mucho rato o no haberlo vaciado
‘por completo de aire.- A

.. VALORES NORMALES:

En. el sano, la tensidn sanguinea es bastante constante--
-en los nlﬁ(os de 3 a2 10 afios la presitn sist6lica media.es de-
90 mm - de Hg; entre los 10 y 15 afios es de 120-130 mm Hg; en -~
‘tre 30 .y .50 es de 130-140 mm Hg . lLa presibn arterial diast®-
lica representa en estado normal la mitad de la sist®lica m8s
unos 10 mm. ) C

En estado fisiolfgico la presién sanguinea por las tar -
des supera en 15mm ~la tensibn por la mafiana. Al pasar de cG
-bito. a la p051c16n vertlcal la pres16n desc1ende en. algunos -
mdl\rlduos de 5 a 15mm : :
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SANGRE

La sangre estd formada por plasma el cual es un liquido-
amarillento, y por cé&lulas sanguineas y plaquetas, las cuales
se hayan suspendidas en el plasma. En el adulto promedio de -
68 Kg de peso, su voiumen sanguineo total es de 5 litros, mi-
entras que en el nifio su volumen sanguineo total es menor.

El plasma ocupa cerca de 55% de 1la sangre, las céluias-
sanguineas y las plaquetas ocupan el 45% restante. o

Los conétituyentes del plasma incluYeng

1.~ Agua aproximadamente el 90%

2.- Proteinas séricas (flbr1nogeno y protembina) necesarias-
para el mecanismo de coagulacidn, alblimina y globulina las -
cuales part1c1pan en el transporte de oxigeno a los tejidos
3.~ Sales en especial cloruro de sodio, el cual mantiene la -
sangre alcalina(ligeramente) y ayuda al intercambic de 1iqu1-'
dos. : ' o
'4.- Productos terminales de la digestidn, tales como aminoici
kdos, glucosa y grasas. l

5.~ Secrecicnes del sistema endbécrino

6.~ Productos de excreci®n por e;emplo urea, acido urico y -
am1noac1dos de desecho.. :

CELULASV SANGUINEAS

Hay dos tipos de células en la sangre que son los eritro
_c1tos que son los gldbulos rojos . Lasrcelulas blancas se de-
nominan- leucocitos, alin cuando los recien obtenidos son inco-
loros cuando estfn agrupados se ven de color blanco.

Los eritrocitos ejécutan su funci%n en la sangre, en tan
to que la mayor parté de los leucocitos lo hacen s6lo cuando-
la dejan para entrar en el tejido conectivo laxo u otros te-
jidos del cuerpo. Asi los leucocitos son células sanguineas -
en el sentido en que usan lz sangre como medic de transporte.
Desde el momento en que entran al torrente circulatorio has
ta el momento en que lcs dejan para efectuar su. tarea.
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LEUCOCITOS

Para una mejor explicacidn vamos a poner un cuadro en -
‘cuanto a su clasificacidon y después iremos describiendo . a gro
so modo cada uno.

» Neutr6filos

Leucocitos (polimorfos)

granulosos Eosin6filos
LEUCOCITOS Basofilos
Leucocitos no.. .  Linfocitos
granulosos . Monocitos

LEUCOCITOS GRANULOSOS

NEUTROFILOS. (polimorfos) En un frotis de sangre normal-
~los neutrdfilos constituyen de un 60 al 70% de los leucocitos
En nfimeros absolutos se consideran normales de 3000 a 6000, -
se desarrollan en médula Bsea. En este sigue varias etapas an
tes de alcanzar su forma madura; después al pasar al torrente
‘circulatorio en estado de salud s6lo algunos neutrdfilos jove
nes. llegan, perc en estado patolbgico pueden llegaf a ella mu
chos neutr6filos joévenes. El nicleo estid constituido por glo-
bulos 'que aparecen separados por canpletb entre Si,o conecta-
dos con los dem#s. El nGicleo.es un polimorfo maduro tiene de-
2 a5 omas 1d6bulos, En la coloracidn’ comn toma un coloxr a -
zul o azul purpureo. Citoplasma de los polimorfos maduros. -
: ESte'ocupajmﬁs espacio que. el nﬁcleo;:y'tiene pocos deta -~
‘1les estructurales salvo. estd tachonado de manera densa con
grinulos. Polimorfos inmaduros.: , .

. En el desarrollo de los polimorfos los nficleos tienen al
principio lafforma‘de.cuerpos»ovoides indentados. Cuando é&sta
célula se desarrolla su ndcleo va haciendose cada vez més hen
dido , hasta que resulta netamente en forma de herradura. ~
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En condiciones nommales el nficleo en herraduras se segmenta -
para dividirse en dos o m@s globulos antes que la célula pa
se a la circulaci®n. ’

Los polimorfos son de importancia capital en la inflama
cidn aguda.

EOSINOFILOS. - Constituyen del 1 al 3% de los leococitos-
que se observan en un frotis de sangre normzl. En cifras -
absolutas se considera noxrmal de 150 a 450 por mm clibico de-~
sangre. _ .
Tienden a ser ligeramente mayores que los neotrdfilos. -

Los nticleos de los eosintfilos suelen tener sclamente dos gld
bulos que pueden estar. libres o unidos con una hebra de mate
rial nuclear . Los nficleos de los eosin6filos no se tifien -
tan intensamente.

El citoplasma de los eosindfilos estd lleno, en forma ca
racteristica, de granulos refringentes voluminosos, que en -
frotis bien tefiidc tiene color naranja o rojo.

BASOFILOS. - Los bas®filos camprenden s®lo 0.5% aproxima
damente de los leococitos sanguineos.

Los bas®filos son del mismo tamafio que'los neutrdfilos-
aproximadamente, la mitad de ‘la c&lula est?d constituida porx-
el nGclec, que puede ser segmentado y en cualquier caso, a me
nudo tiene una forma muy irregular, Toma ceolor con muchza me-
nos intensidad que el nticleo del neutrdofilo y del eosint6filo-
€l nficleo mas palido estd oculto por granulos grandes, obscu-

. ros y de color azul el éitoplasma. Parece q. ue los basofi-
los tienen la mitad, aproximadamente, de 1a histamina que hay
en la sangre, zdemas, ‘tanto. los bas0filos como los eosin®fi -
los, tienden a abandcnar el torrente circulatorio por influen
cia de algunas hormonas de la glandula suprarrenal, y que en-
algunos aspectos parece intervenir en problemas de alergia y-

situaciones de azlarma.

LEULCGCCITOS NO GRANULOSGS

- LINFCCITCS. - Aunque la funcidn general de los polimorfos
se conoce desde hace mucho tiempo casi nada se conocia sobre
la funcidn de los linfocitos hasta hace pcco. Sin emtargo du
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rante los Gltimos 15 afios,Los linfocitos han sido centro -
de mucha investigacidon facilitada por los métodos modernos, -
y se a puestc de manifiestc que son las células ‘que proveen-
al cuerpc de sus defensan inmunoldgicas. Si eStas células,que
se llamaron linfocitos desde hace mucho porque se encontraron
en la linfa lo mismo que en la sangre.

Después de los neutrofilos, los linfocitos son. los leu-
cocitos més comunes que se encuentran en un frotis sanguineo-
normal. [n nmeros atsolutos hay 2000, 1000 mas o 1000 menos-
de esta cifra, por milimetro cGbico de sangre. De 20 a 30 %-
de los leucocitos que se encuentran en un frotis sanguinec -
'normal son linfocitos.

El nicleo, redondeado u ovoide suele. presentar una peque
‘fila oquedad en uno de sus lados. Su citoplasma tiene unas cuan
tas mitocondrias 1o que sugiere que . su ritmo metab®lico es-
lento. ’

Ex1sten linfocitos de vida prolongada se derlvan del ti-
mo y por esto recibe el nombre de linfocito T. Los linfoci -
tos de vida breve, por lo tanto se denominaron linfocitos B -
porque se forma en médula bsea y se vierte en el bazo.

Funcibn, - Es referente a la inmunidad. Los linfocitos T-
tambign se. dencminan células de memoria por estar relac1onada
en casos susceptibles como lo es en un caso de 1ngerto.

MONOCITOS.- Los monocitos s6lo comstituycn el 2 2l 8% de
los lpococitos de la sangre normal; las c&lulas blancas mas -
voluminosas que 'se observan en los frotis de sangre suelen - -
ser monoc1tos de forma m&s o menos esférlca.

Nﬁcleos.‘ Algunos son ov01des, otros 'ovales, dentados -

b algunos tienen suficiente forma cbncava para que el nicleo
tenga foma de herradura gruesa de un tinte violaceo azul. Ci
toplasma es redonde comprende la parte principal de la c&iula
y se ha danostrado que tiene en21mas.

E1l monocito suele considerarse célula Joven, que alcanza
pleno desarrollo y luego 1la madurez funcional cuando abandona
‘el torrente vascular y penetra a los tejidos. En los tejidos-
los monocitos pueden transformarse en macrdfagos.

La vida media de un monocito en el torrente vascular es-
de uno a tres difs. '
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ERITROCITOS.~ En promedio hay 5 millones por milfmetro cGbi-
cc la forma nommal de un eritrocito es la de un disco bicbnca
vo. MaAs de la mitad del eritrocito es agua ( 601) el resto -~
son s®lidos. Aproximadamente el 33% del gldbulo rojo es de 1la
proteina conjugada 1lamada hemoglobina . Se dice que es una-
proteina conjugada porque estd formada por pigmento ( hem) -
" que lo contiene el fierro Yy una porcibn proteinica llamada -
globina. )

La hemoglobina tiene gran afinidad por el oxigeno.y rapi
damente se combina con el para formar oxihemoglobina al "pa -
sar a travez - de las venas pulmonares para después ser envia-
da' a la circulaci®n general. Por filtimo llega a los capilares"
y a los tejidos, donde la hemoglobina livera su oxigeno. La -
hemoglobina que transporta oxigeno tiene un color rojo bri -
llante, mientras que la hemoglobina cargada de bioxido de car
bono es de color obscuro.

Los eritrocitos se producen en la médula b6sea localiza-
daen los huesos de las extremidades inferiores ( fémur, ti -,
bia y peron&), de las costillas y muchos otros. El eritrocito
pramedio tiene una longevidad de 90 a ‘120 dias.

Si la cantidad de hemoglobina que hay en la sangre circu
lante disminuye de manera que pertur;be el transporte de oxige
"no, el proceso patoldgico se comnoce <om el nombre de anemia -
( falta de sangre). La falta de hemoglobina se puede deber -.
“primordialmente a la falta de eritrocitos y a falta de la pro
‘pia hemoglobina. Si se encuentra un zumento de ambos, enton - °

ces héy policitemia.

o PLAQUETAS. - Las plaquetas aunque se consideren dentro de-
las células sanguineas no son células, son fragmentos ovoides
de citoplasma de ( pequefias) con origen de la médula bsea, -
de manera que cada plaqueta estd cubierta por completo com -~
membrana celular. Las plaquetas se encuentran en la sangre -
circulante en‘ nGmeros que se han calculado entre 250 000 y -
350 000 por milimetro cfibico.

Funcidn bisica de las plaquetas.- Cuando una persona se-
produce una. herida cortante, la sangre saldri desde los va -
sos sanguineos ~ seccionados en el sitio de lesi®én, 1la razdn -

primaria para que suspenda la hemorragia es que conforme sale
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sangre por el extremo cortado del vaso, las plaquetas de la -
misma se van sedimentando de manera continua y se adhieren-
en la superficie interna del vaso a nivel del sitio.cortado -
y cerca del mismo. Dé modo que 1la luz del vaso cortado pron-
to queda ocluida por completo por lo que se denomina tapbn -
plaquetario. El acunulo de plagquetas que ocurre cuando &stas-
se unen y se adhieren entre si se denomina aglutinaci®bn.

La masa glutinada de plaquetas que se adhieren a la su-
perficie interna de los vasos sanguineos se conoce camo trom
bo blanco( trambus, cofigulo) porque las masas plaquetarias, -
en estado fresco, son de color blanco. El trombo blanco se pu
ede formar s®lo en la sangré que. circula, el cofgulo rojo es-
kél que se forma en sangre estancada estos filtimos estfn cons-
tituidos principalmente por filamentos de fibrina que encie -
rran en una red muchisimos eritrocitos. A menudo ambos se -

acompafian
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. ANGINA DE PECHO

El término angina de pecho fue introducido por Hedexben
en‘1768 para indicar un ‘'transtorno del pecho" muy caracte
- risticos ‘al emplear la palabra angina (estrangulacitn)Heder-
ben diferenciaba la angina de pecho de otras mGltiples for--
~mas de dolor torédcico de causa variable, que se reunian sin-

orden bajo el nombre de dblor'pectoris. Hederben escribib la
angina de pecho como un transtorno especial en el cual el do
lor toricico era de una peculiar modalidad e iba frecuente--
mente acompaﬁado de fenOmenos psiquicbs, el més notable de -
los cuales consistia en el miedo por la muerte. Notaba dicho
autor que el dolor solia presentarse por crisis y que las pe
rsonas afligidas'de 8stas los experimentaban casi siempre mi
entras iban andando y en particular de una camida copiosa, -
en forma de un dolor insoportable a nivel de regibn esternal
que ripidamente desaparecia con el descanso. Las personas --
que: sufrian angina de pecho aparentemente parecian hallarse-
bien entre las crisis; sin embargo, muchas morian de repente
1a anginé’de pecho constituye un sindrome no una enferm
~edad sin embargo Su:apariciGn permite sospechar'éon mucha pr
obabilidad la existencia de una de las diversas cardiopati--
as bisicas especificas. Siempre indican el mismo transtorno-
fisiolﬁgico bdsico, probablemente la anoxia miocfrdica, sea.
cual sea 'la enfermedad fundamental. ‘
' La angina de pecho es un sindrome clinico caracterizado
por crisis paroxisticas de dolor u opresidn caracteristicos-
generalmente localizado detras del esterndn, que suele irra-
diar a la zona precordial y al trazo izquierdo a veces a otr
as zonas vecinas. Esta enfermedad es causada por una incapa-
cidad transitoria del miocardio para recibir oxigeno sufici-
ente, : )
Lo desencadenan el esfuerzo y en muchos casos también--
otros factores; se alivia répidamente por el reposo o los ni

tritos.
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Algunos elementos pueden ser atipicos, pero la aparicifn

de dolor u opresibn por el esfuerzo es esencial en el sindro

me, aunque no se presente siempre por un mismo esfuerzo el do
lor de la angina de pecho puede producirse también cuando el-
paciente esté& en reposo, pero si la molestia no se desencade-
na por el esfuerzo o no puede ser producida por un ejercicio-
fisico, el diagnbstico de angina de pecho es dudoso. Seglin es
ta definicidn el término angina de pecho s6lo se aplica a un
sindrome érave producido por la incampleta adaptacidn del rie
go sanguineo del corazdn, que se manifiesta en forma paroxis
tica. E1 dolor de angina de pecho se distingue'del‘dolor mas-

prolongado y generalmente mé&s ‘intenso produczdo por el 1nfar-

'.to mloc&rdlco agudo.

ETIOLOGIA

Gran diversidad de factores pueden estar relacionados --
con la produccibn de angina de pecho y pueden clasificarse en
la siguiente forma: o . ‘

1.- FACTORES DESENCADENANTES. )
a). - Esfuerzos corporales. El ejercicio fisico es, con mu

cho,la causa desencadenante mAs importante 'y frecuente en la-
angina de pﬂcho. En muchos casos el ﬁaciente indica que mient
ras corria para alcanzar el autobfs, al ir a trabajar, o anda-
ba ‘subiendo un pasillo 1nc11nado, bruscamente: y por przmera -
- wez experimentt un intenso dolor opre51vo del esterntn que le
obligb a pararse. Desde aquel momento el dolor ha repetido si

- empre que corria o ascendia una cuesta, o incluso andando un-

terreno llano por mis de cierto tiempo.

: b).é Digestibn. Se ha demostrado y observado que después
de una comida copiosa, se mecesita menor esfuerzo que de ordi
nario para desencadenar una crisis. Como la digestibn, al igu
al que el ejercicio, aumenta el trabajo del corazd6n, la defi-
ciencia relativa del flujo coronario causada por el ejercicio
aumenta cuando éste se ‘efectfia después de una comida. En oca-
siones, una camida copiosa por si misma produce la crisis.
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c).- Frio. La exposicion al frio aumenta las probabilida-

des de que se produzca la angina de pecho desplies de un ejerci
cio que de ordinario no va seguido de dolor la exposicidtn al -
frio produce este efecto aumentando el gasto y el trabajo del-
coraz®%n, y por lo tanto, la mnecesidad de oxigeno.

d).~- Emoci®dn. Los estados emocionales intensos pueden pr
ovocar diversas formas de dolor en la regidn cardiaca, también
pueden provocar una crisis las discusiones vivas, el debate --
vehemente, el entusiasmo al jugar naipes, una pena muy grande-
con frecuencia el dolor: cardiaco aparece durante el coito; la-

crisis raramente es mortal. Como en otros factores desencadena

ntes de angina de pecho se considera que la exitaci®n actfia au
mentando el trabajo del corazdn en personas por sufrir alguna
enfermedad fundamental tienen un flujo sanguineo por las coron
arias que no puede aumentar en foma proporcionada.

e).- Taquicardia. Cuando se presenta taquicardia inten-
sa paroxistica en personas con reserva coronaria disminuida pu
ede originar una crisis de angina de pecho las taquicardias su
periores a 160 por minuto aumentan el consumo cardiaco, ya sea
por un determinado velumen- minuto de expulsidn las necesida -
des de oxigeno por parte del corazdén, son mayores y mis brusca
s . En pacientes con reserva coronaria aguda limitada las nece
sidades adicionales de oxigeno por parte del miocardioc cuando-
la frecuancia es elevada no queden satisfechos por los mecanis
mos compensadores -nomales. La crisis de 1a angina de pecho pu
ede ser breve o prolongada, segGn la duracitn de la taquicar—-'

dia.
£f).- Hiperinsulinismo e hipoglucenia. En los diabeticos-
ccn aterosclerosis grave las dosis excesivas de insulina pue -

den producir crisis de angina de pecho o incluso de infarto mi
ocafdico, crisis analogas se han producido por episodieos espon
tZneos de hipoglucemia en casos de hiperinsulinismo la angina-
de pecho ha sidc atribuida a dos mecanismos, mecanismec normal-
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del corazon por la hipoglucemia y aumenta de la producci®n -
de adreralina en respuesta a la baja concentracid®n de azucar
en la sangre. h

g).- Tabaco. Aumenta la frecuencia cardiaca y eleva la-

presion arterial.

2.- FACTORES CONTRIBUYENTES. Hay factores que favorecen la-
produccidon de angina de pecho en personas que ya heran susce
ptibles por sufrir enfermedades coronarias. Los factores con
trituyentes, a diferencia de las causas subyacentes, por si-
solos no pueden producir angina de pecho y a diferencia de =
los factores desencadenantes no inician inmediatamente la-

crisis.

a).~ Deabetes. La deabetes predispone a la angina de --
peche por su relacidn con la aterosclerosis coronaria, la im
portancia de la deabetes en la angina de pecho aumenta si se
efectGan pruebas de glucemia en todos los pacientes sin deab
etes clinicamente manifiesta. v

b).- Hipertensidn. La hipertensitn se observa frecuent
" emente en pacicntes con angina de pecho, pero &sta Gltima --
casi :;siempre puede atribuirse con propiedad a la enfermedad-
coronaria aguda asociada. la hipertensifn aumenta el trabajo
del corazdn y origina hipertrofia cardiaca, ambos cambios au
mentan. Ias necesidades del drgano en oxigeno. En esta forma
la hipertenéién aumenta las probabilidades de angina de pe--
cho si hay algin transtorno en la circulacibn cardiaca.

3).- FACTORES PREDISPONENTES.

a).- Edad y sexo. Al menos el 90 a 95% de los paciente
& con angina de pecho tienen m&s de cuarenta afios; més del -

70% han cumplido 50 afios y sin embargo se han encontrado pac
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ientes jdvenes ( mencres de 30 afios). La angina de pecho ocu
rre predaminantemente en los varones en una proporcibn de --
3:1 - 6:1 .

b).- Ocupacidn, estado social y econfmico.
CARACTERISTICA DEL DOLOR EN LA ANGINA DE PECHO

Localizacidn del dolor.- El sitio primario del dolor dur
ante un paroxismo de angina de pecho suele hallarse a nivel-
del tercio medio o'superior del esterndn, o detris de &l. Es
preferible para esta localizacidn el término retroesternal -

El dolor suele centrarse a nivel de la tercer o cuarta -
costilla, a veces la localizacién primitiva del dolor es amp
lia e incluye la mayor parte de la regibn precordial. Los do
lores localizados en una pequefia zona cerca de la punta del-
coraz6n o en la regibn supracardiaca izquierda raramente son
manifestaciones de angina de pecho en raros casos el dolor -
se localiza -estrictamente en el tOrax anterior derecho; por-
lo demas presenta todas las caracteristicas de la angina de-

pecho.

 IRRADIACION DEL DOLOR

_ ‘Puede estar localizado exclusivamenté- en -su punto de ori
gen detrids del esterndn, pero en muchos casos, especialmente
cuando es intenso, tiende a  irradiarse al cuello, al maxilar
inferior y a las extremidades superiores. En su formé‘mislta
‘racteristica el dolor irradia a travez de la zona precordial
hacia .l1a escipula y parte superior del trazo izquierdo, pero’
en muchas ocasiones alcanza el codo, la mufieca y los dedos -
el término " irradiacibn' no significa que el dolor se mue
va en una linea contigua desde la parte anterior del torax -
hacia el brazc etc. Muchas veces no hay contigtiidad topogré-
fica entre el dolor del brazo y el dolor del tdrax; simpleme

nte coiciden. En ocasiones, el dolor se localiza en la Tegibn

retroesternal y solo afecta el brazo unas otras partes tam--
bién solo cuando el dolor es intenso o prolongado; cuando el
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dolor es intenso o prolongado; cuando el dolor se percibe camp
letamente en la parte anterior del torax, centrado a nivel del
esterndn se extiende en forma caracteristica en sentido horizo
ntal a la izquierda y a la derecha mé&s que hacia arriba y aba-
jo del esterndn. Al mismo tiempo hay una sensacifn de compres-
i€n, molestias y zhogo en la parte anterior del cuello.

CARACTER DEL DOLCR

El dolor de la angina de pecho puede ser ligero intenso--
o agudisimo, pero sea cual sea su intensidad suele ser de un =
tipe particular y caracteristico, otros -adjetivos empleados re
ferentes al dolor son las de constrictor, apremiante, tenebran
te o en barrena el dolor o la molestia tambi&n han sido descri
tos camo una sensacibn de constriccibn o de tornillo alrededor
del pecho. o de presitn hermé&tica.

DURACION- ALIVIO DEL DOLOR

- E1 ataque de la angina de pecho:suele ser sclamente unos-
minutos, las crisis de angina de pecho desencadenadas por el e
jercicio fisico duraban menos de tres minutos, pero el pacien-
te solia sobre estimar enormemente la duracién. Tales crisis -~
ceden después de uno o dos minutos si'el paciente esti en repo
. s0' y se presenta la crisis esta suele durar de 'S a 15 minutos-
hasta media hora y especialmente por mis de una hora debe sosp
echarse 1a.presenc1a de infarto miocardico  agudo. Pero si el-
‘"dolor cardiaco 3e presSenta por una tensidn nerviosa inten;é su
ele durar hasta que desaparezca el estimulo. .

FORMAS DE ANGINA DE PECHO

" 1.- LA ANGINA DE ESFUERZO. - Es la forma comfin y caracteri
stica de angina de pecho; se refiere, en particular, al dolor-
cardiaco que ocurre durante la marcha o en ciertos esfuerzos,y
Y que se alivia rfpidamente con el reposo generalmente también
sufre dolor cardiaco durante experiencias emocionales y discu
siones y se alivia el estimulo emocional cuando se toma nitro

glicerina.
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2. - ESTADO ANGINOSO. - Se refiere al dolor anginoso que -
recidiva frecuentemente © es casi continuo en reposoc y s6lo se
alivia de manera pasajera por la nitroglicerina. En ocasiones-
se ha empleado este término para describir el dolor prolongado
del infarto miocirdico agudo. Tal palabra resulta equivoca, en
ocasiones, tal angina de pecho depende de un cambio patolbgico
en la arteria coronaria que pronto acabari en trombosis corona
ria, con el consiguiente infarto de miocardio. En pacientes -~
con estado anginoso puede producirse angina de pecho con el ej
‘ercicio ¥y con el reposo, pero el paciente con estado anginoso-
muchas veces esti invilido y evita toda actividad que no sea m
inima.

3.- ANGINA NOCTURNA. Representa la angina de pecho que ap
arece durante la noche, mientras el paciente estf en reposo, -
sin causa manifiesté, generalmente se atribuye a un suefio emoc

ional.
TRATAMIENTO

El1 tratamiento de la angina de pecho esti dirigido ante to
do a impedir o a disminuir la frecuencia de la crisis; el paro
xismo er si mismo no suele requerir tratamiento especifico ya-
que es de coria duracién y cede expontineamente. Sin embargo -
a veces estd indicado la terapeGtica especifica para prevenir-
un ataque o para aliviar el dolor frecuente ( incluso- ‘estando
el paciente en reposo.). La presencia de las crisis de angina-
de pecho depende del tratamiento de las enfermedades causales-
subyacentes o contribuyentes.

Evitacibn de factores desencadenantes. Los pacientes con -
angina de pecho pronto aprenden por si mismos a evitar aquell-
as formas de ejercicio corporal que pueden producirles dolor,-
evitar andar despu&s de las comidas, el paciente tomari nitro
glicerina profilicticamente antes de andar, el andar en tiempo
frio, especialmente contra el viento, debe evitarse lo posible

E1 fumar es de prohibirse.
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TERAPEUTICOS FARMACOLOGICOS

NITRITOS.- Constituyen la Gnica medicacidn especifica pa
ra aliviar la angina de pecho por lo general se utiliza para -
el alivio ripido del dolor cuando aparece la crisis, el pacien
te nota al cabo de 1-3 minutos alivio inmediato del dolor, el-
inconveniente que tiene es que es caro y m&s diffl de encon -
trar se administra :n cdpsulcs pcr via oral o en gotas vertid
as en un pafiuelo e inhaladas.

NITROGLICERINA. - Es el firmaco de eleccibn; resulta bara-
to, ficil de tamar y despu&s del nitrito de amilo, es la que -
.actua con mayor rapidez. Dosis.de medio mg. pero es préferible
empesar con un cuarto de mg. su accidn se manifiesta répidamen
te. En raras ocasiones y en pacientes que tienen idiosincrasia
para el firmaco, puede producirse cefalea intensa, vahido, in-
cluso sincope, se recomienda que el paciente esté sentado o ap
oyado cuando toma la nitroglicerina, esta se administra por --
via sublingual.

Tambi&n hay en el comercio tabletas de nitroglicerina de -
ACCION PROLONGADA denominada -( temponitrin) cipsulas de 1.0 6-
2.5 mg. para uso bucal que estfn destinadas a desintegrarse le
ntamente su efecio terapefitico es de doce horas.
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OCLUSION CORONARIA AGUDA E INFARTO: DEL MIOCARDIO

El infarto significa necrosis o muerte de una ﬁarte del -
misculo del corazbn, resultante de la oclusibn:de arterias o -
venas y que puede llevar al individuo a la muerte. :

Este es un transtorno que se produce cuando un trombo ocl
‘uye una de las ramas mayores o principales de las arterias cor -
onarias 1o cual 1mp1de el suministro de sangre,al m1ocard10 af
ectando a este y provoca su muerte ( necrosis) . De ahi el tér |
mino de infarto del miocardio. A menudo se le reflere como una
oclusifn coronaria u una trombosis coronaria. . :

OCLUSION CORONARIA AGUDA. - Es el término mis preciso que- '
indica ‘la brusca obstruccién de una arteria coronaria y const-
ituyendose por desarrollo de un trombo, por hemorragia de la--
intima con hinchazdn de la pared arterial, o por un émbolo.
Trombo es el que permanece en su lugar y &mbolo es aquel que--
es desplazado por la sangre de un lugar a otro). ' '

TROMBOSIS CORONARIA.- E1 ‘término indica una enfermedad -
producida por oc1usi6n trombGtica aguda de una arteria’ coromn
aria pr1nc1pa1 Ca51 siempré .es complicacitn de. la . aterosc
lerosis. coronaria y constltuye una fase 1ntrinseca del proce“

so ateroscler6t1co.

ETICLOGIA
La oclusibn puede ser el resultado del'eStancamiento'der
sangre y su CoagulaciGn‘unterior en un vaso sanguineo atero -

scler6t1co.
ETIOLOGIA DE LA OCLUSIO CORONARIA AGUDA

ATEROSCLEROSIS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

FACTORES CONTRIBUYENTES Y PREDISPONENTES
Aumento de colesterol sé&rico por encima de 260 mg por--

100 ml.
Hipertensifn diast®lica, obesidad, consumo intenso de - -

cigarrillos.
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Hipertensibn y deabetes.- Al abordar el estudio de angina-
de pecho ya nos referimos con cierto detalle a su. posible aso-
ciaci6n. ' . ‘ v
Con 'la obesidad aumentan las posibilidades de infarto de -
miocardio en varones menores de 45 afios de edad.

Enfermedades hepZticas y renales.

Herencia, la susceptibilidad hereditaria pafece constitu--
ir un factor etiolbgico mis importante que la mayor parte de -
~ los mencionados "hasta aqui. Cualquier m&dico que haya . tomado
historia clinica cuidadosa de un enfermo con arteriopatia coro
naria debe haber quedado impresionado por la frecuencia conlla
cual se producen en varios miembros de la familia angina de pe
cho, muerte sGbita o ataques manifiestos de trombosis corona -
ria aguda. ’ * :
- Edad por 1o menos el 90% de los casos de trombosis coro
naria aguda y de infarto al miocardio aparecen en personas en-
tre 40 a 90 afios, con frecuencia mas entre 50 y 60 afios!

- Sexo.- La preponderancia de causas entre los pacientes->
que sufren trombosis coronaria aguda entre hombre y mujer da -
unas series de proporcifbn de 2:1 y 6:1 1la mayoria 3:1 basadas-
en estudios necr6psicos probablemente as mis exacto que los de
valor mis alto publicada a base de serics climicas.. ™ '

‘FACTORES QUE RIGEN LA PRODUCCION DE INFARTO DESPUES DE
UNA OCLUSION CORONARIA AGUDA. ‘

Después ‘de una ‘oclusibn coronaria aguda ‘el quehaya.. o no
haya infarto miocirdico después de una oclusibn coronaria bru -
sca que aparece previo sin estrechamiento gradual, como ocu - -
rre en clinica humana, depénde;de ciertos factores. ..

1.- DIAMETRO DE LA ARTERIA OCLUIDA.- La oclusifn de una- -

de las arterias coronarias principales suele ir seguida del - -
infarto miocirdico; la oclusibn de cualquier reama menor rara- -
mente produce necrosis mioc8rdica importante.
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2.~ LUGAR DE LA OCLUSION. - La probabilidad de que se pro-
duzca infarto miocfrdico es tanto mayor cuanto mis cerca se ha
ya el lugar uncluido del origen de una arteria principal, cuan
to m8s distal sea la oclusibn mayor el nGmero de vasos proxima
les disponibles para establecer una circulacif colateral.

3.- RAPIDEZ DE LA OCLUSION. - Una oclusibn completa brusca .
en una arteria coronaria normal de gran difmetro casi siempre
va seguida de infarto, porque no se ha .establecido una circul.
acifn colateral adecuada. .Sin embargo la embolia coronaria sue
le causar la muerte réplda antes que haya desarrollado un in-
farto. Cuando antes de la oclusifn desmlnuye progresivamente-
-~ la luz del vaso, como ocurre en la - :aterosclerosis corona--
ria, 1os cambios de pre516n en los vasos anastoamdticos permi--
ten un aumento gradual y progresiva del flujo de sangre por vi
as colaterales.

En un tiempo se creia que la oclusibn de una coronaria at
erosclerbtica se producia casi exclusivamente por obstruccibn-
de la luz a causa de un trcmbo; depositado sobre una placa ate
rosclerStica, pero se comprobb que la oclusifn puede producir-
se sin trombos por lo que se refiere a la trombosis coronaria-
que es la causa mis corriente del infarto mioc4rdico agudo cli
51co cualquicr conceptio patogénico-ha de exp11car el acontec1,
miento que inicia la trombosis aguda. »

El cambio inicial puede ser una rotura en la arteria a ni
vel de una placa aterosclerdtica. Estudios de cortes seriados-
de arterias coronarias de personas muertas poco después de su-.
frir trombosis coronaria e infarto al miocardio han demostrado
que los trombos siempre se fijaban a fisuras de laApared arter
ial, la primera etapa de formacibn del trombo parece ser la at
raccibn y ‘la adherencia de plaquetas. sanguineas entre si ,se -
supone que la adhesifn de plaquetas tiende a cerrar las fisu--
ras y protege la extravasacifn a travez de la pared del vaso.-
Las plaquetas que siguen intactas provocan retraccitn del cufg
ulo, y factores del suero exprimido estimulan el crecimiento -
de un trcmbo oclusivo voluminoso a partir del pequeﬁo tap6n in

.

icial de plaquetas.
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A menudo un antecedente de angina de pecho procede ia un i
-nfarto mioclrdico,el cual es una urgencia médica potencialmen-

te mortal.

CUADRO CLINICO DEL INFARTO
MIOCARDICO AGUDO.

: Con fines didfcticos, el cuadro clinico del infarto mioc-
drdico agudo puede clasificarse segﬁn las siguientes car&cter-
‘isticas distintivas:

1.- CASOS EN LOS CUALES DOMINA EL DOLOR;—'Esté dominado por -~

‘dolor intenso y prolongado en. la regifn, precordial o abdomina L

1 alta de hecho la victima es atacada bruscamente cuando esti
en reposo o mientras- trabaja, dormida o despierta, con el bene
" ficio dudoso de un dolor premonitorio o sin el. E1l dolor puede
empezar siendo relativamente leve, pero constituyendo una mole
stia persistente, que va aumentando, © puede tener bruscamente
intensidad aterradora. Muchas veces el paciente ya ha experime
"ntado con anterioridad paroxismos de angina de pecho,e?erc a -
. pesar de cierta similitud con el dolor de &sta, el paciente -
'-1suele reconocer que se trata de un dolor,nuevo‘y diferente. Pu
"-‘ede ser caracteristico porque por. primera vez aparece mientras
esta dormido o.en reposo; ¥y sin causa aparcnte‘ovbien si apare

“.¢e ‘durante la marcha u otro ejercicioc, no cede ripidamente con .

”e1 reposo. E1 dolor del infarto del. mlocardlo es del mismo ti--
,fpo const1ct1vo, opresor o de: ccmpre516n que caracterlza la an

" .’gina de pecho, pero suele ser m&s agobiador y acerse 1ntolera{ﬁ, 

‘ble por su prolongada duracibn, generalmente ‘se caracter1za co
mo estrujante, constrictor, sofocante, como torno o-peso que O
. prime, pero también ha sido descrito como pinchazo, .cuchilla-

da de tipo ardiente. o

LOCALIZACION E IRRADIACION ’
Casi siempre se localiza el dolor.en la zona retro-estern
al con frecuencia irradia ambos lados del t6rax anterior espe-

cialmente en la parte izquierda.
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Irradia frecuentemente aylos hombros y ambas extremidades
superiores, el cuello, el maxilar inferior, la irradiacitn - -
‘del dolor hacia el cuello suele describirse camo una sensacidn
de ahogo. El dolor de las extremddades superiores, con mayor -
frecuencia la izquierda puede extenderse sin interrupcitn des-
de el hombro hasta los dedos, o afectar Gnicamente a los brazo
s o pasar directamente al antebrazo o la mufieca.

DURACION DEL DOLOR : .
" Persiste en forma invariable por lo menos una hora, pero-4

frecuentemente varias horas, y a veces, con menor intensidad -
hasta uno o tres dias. La duracidn suele abreviarse .administra
ndo morfina u otro apiZceo; a veces ni estos lograr aliviarlo-
o dejan una sensacidn de presidn persistente. Con morfina o si
n ella, el dolor puede no ser constante aunque se prolongue de
spués de una hora o dos de dolor intenso, puede desminuir o de

saparecer del todo, para recidivar durante horas o dias con ri.

tmo irregular.

2.- CASOS EN LOS CUALES DOMINA EL CHOQUE. El enfermo experime
nta bruscamente debilidad que con mayor o menor rapidez se tra
nsforma en postraci®dn intensa o colapso. Puede undirse inesper
adamente en su- silla; si esta sentado, o.caer al suelo si est$
de pie.o© andando. Puede” perder el sentido por poco tlempo prob
ablemente a consecuenc1a de izquemia cerebral producida por el
gasto cardiaco en casos.leves el .paciente puede quejarse Gnica
mente de debilidad, vértigo, vahido o nBusea estos sintomas pu
eden ser pasajeros e ir acompafiados de sudor £rio. En casos de
choque profundo, los sintomas subjetivos van acompafiades de su
dor frio en las extremldades y punta de 1la narlz, pulso répido
débil, palidez o cianosis grisfsea, y presidn arterial baja(me
nor de 80 mm de Hg). :

Para simplificar, quiza proceda admitir como condiciones-
minimas para diégnqsticar el choque acompafiado de infarto al m

iocardio lo siguiente:
o a.- Presién'sistélica‘persistente menoxr de 80mm de Hg

‘b.- Piel hGmeda, fria y oliguria intensa.
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c. - E1 pulso suele estar acelerado, entre 100 y 110 por -
miﬁuto.

‘Presi®dn arterial de ordinario, el infarto cardiaco va seg
uido de caida de presitn arterial, pero inicialmente puede hab
er una elevacidn pasajera.

Fiebre. - Generalmgnte, en plazo de 24-48 hras. Yy a veces-
entre la cuarta y octava hora despugs de iniciarse infarto car
diaco agudo, hay una moderada elevaci®n de temperatura hasta--
37.8 .6 38.5 grados centigrados, pero se ha observado fiebre ha
sta 40 6 40.5 grados centigrados. ' '

TRATAMIENTO

“El tratamiento persigue los siguientés:fines:k
l.-kDisminuir el trabajo del corazbn hasta que cure la zonav--'
lesionada. ’ . »
2.~ Aliviar el dolor u otras molestias, :

3.- Combat1r el choque y 1a,1nsuf1c1enc1a cardlaca cuando exls"

tan. ‘
TRATAMIENTO SINTOMATICO -

De ordlnarlo se adm1n1stra morfina u otros apificeos para-
‘ev1tar el dolor intenso, al pr;nc1p10 del ataque, no resulta n
" ecésario si el dolor es relatiQamente 1iger6 y puede aliviar-

se con meperidina (Demgrol). ‘ v

i, En el éhoque es esencial el tratamiento inmediato. Medida

s generales. - Son Gtiles algunas medidaé como el reposo en ca-

ma, alivio del dolor, la inquietud y la ansiedad, con opificeos
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el oxigeno se administra en forma continua con miscara.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

. MORFINA.- La dosis corriénte es de 15 mg por via hipod&rmi
ca, pero puede administrarse por via intramuscular en muchos
casos la inyeccidn tiene que repetirse:media hora a una hora
mé&s tarde.

AMINO FILINA. - Es el firmaco de eleccifn para tratar la Tesp

iraci6n a consecuencia de depresibn respiratoria, como 1a mo
rfina reprime la respiracibn, las dosis elevadas deben obser

varse cuidadosamente.

MEPERIDINA (DEMEROL).- Para dolores ligeros.
Empleo de' anticoagulantes se funda en la probabilidad -

de que se produzcan menos trombosis si la coagulaci®n de la-~
sangre estd disminuido, los anticoagulantes mas empleados so
n la Heparina, Warfarina (coumadln), dicumarol y feilindandi
ona. .
Se inicia administrando heparina, que es activa inmedia
tamente al penetrar en el torrente vascular. Puede continuar
se exclusivamente con terapefitica de los anticoagulantes buc
ales al mismo tiempo que se da la heparina y ésta Gltima se-
interrumpe generalmente en plazo de 36-72 horas.

HEPARINA SODICA. . lLa dosis se adapta para prolongar y manten

er el tiempo de coagulacifn entre 15-30 minutos en contacto-
1t La dosis-

o contraste con el tiemvc normal de 5-10 minutos

sérs de 200-300 mg. en 24 horas.
Se 1nyecta por via intravenosa de 50-~75 mg cada 4 horas

‘o cada 6 horas. O emplearse una soluc16n acuosa concentrada-
de heparlna por via 1ntramuscu1ar en.dosis: de 100 mng. cada~

‘8 horas.
La heparlna no debe adm1n1strarse en pac1entes con enfe

rmedad hemorrigicas o Glcera gastro -intestinal activa recien

te.

WARFARINA' ( COUMADIN SODICO).-
co. Es el anticoagulante bucal que ahora preferimos por su ¥
elativa rapidez de ac;i&n y facilidad de control., La warfina

Es un anticoagulante sintéti

- 3 - = - £ -
sbdica, administrada por via bucal o intravenosa suele alcan
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zar un valor terapefitico en plazo de 24-36 horas que duxra a -
5-7 dias, dosis inicial de 1la medicacibn bucal o intravenosa-
es de aproximadamente 0.5 mg por kilo de peso corporal, en ge
neral 25-30 mg a veces menos o més.

DICUMAROL ( BISHIDROXICUMARINA).- Es un preparado de cumari-
na de los primero utilizados y afin amplismente empleado. Dosi
s inicial 300 mg y 200 © 100 mg al dia siguiente.
FENILINDANDIONA ( HELUDIN DE LA CASA WALKER)O (DANILONA DE L
A CASA SCHIEFFELIN).- Tabletas 20 mg ® de 50 mg. Dosis inici
al es de 200 a 250 mg y se dan 100mg a la mafiana siguiente la
dosis de sostén igual que el dicumarol ser& de 25-100mg diari
"ament'e. : )

'ANTIBICTICOS.

v A veces se emplean estos fArmacos en el tratamiento de -
infarto porque puede haber una neumonia que 1o camplica. En -
general es preferibvle administrar penicilina en forma de peni -
cilina procainica cristalina, 1 200 000 U. por via intramuscu
lar cada doce horas puede administrarse estreptomicina en dos
is de 0.5 mg a 1.0 g por via intramuscular con cada dosis de
- penicilina, o un antibiftico de amplio espectro camo la tetr
aciclina en dosis de 250 mg cuatro veces por dia y por via -
oral. o S I
"7 NOTA. La nitrogliterina por su efecto hipotensor esta se
consid_éra .contra indicada en el infarto-miocfirdico agudo...
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SINCOPE

Se caracteriza por 1la pérdida stibita y casi siempre ihes
perada de la conciencia y de las fuerzas. E1 cardcter fundame
ntal del sincope es la pérdida brusca y transitoria del conoc
imiento. El paciente est8 de pie, se cae, suele emplearse com.
o0 sindnimos de sincope los té&rminos insuficiencia neuro-circu
llatoria, vahido y desmayo. Algunos casos de choque van acompa
fiados de sincope e§ta suele ser una reaccidn . fisica a un est
imulo psiquico, esta es 1la reaccidn adversa més comfin que mue
stran los pacientes en el consultorio .dental.

E1l sincope suele constituir un tipo de insuficiencia cir
culatoria sobre-aguda originada por anoxia o izquemia extrema
que se atribuye la p&rdida brusca del -
conocimiento, ( anoxi cerebral aguda). También puede estar ca
usada por transtornos psicolbgicos, metab6licos y traumdti -

cos graves, por lo regular el sincope cuando baja ripidamente
la frecuencia cardiaca, llega

Caso siempre constituye fac

del cerebro es & esto

la presidtn arterial desminuye
ndo incluso a pararse el. coraz®dn.
tores predisponentes o precipitantes el estar de pie, la fati
.ga extrema y la temperatura elevada en el medio ambiente.’

TIPOS DE SINCOPE

~1.- SINCOPE VASODEPRESOR. -

" a.- Desmayo-psiquico o neurbgeno.
hido de origen psiquico.o reflejo { neurdgeno), entre 1las cau
sas mis corrientes de este tipo de vahido se encuentran el te:
) : emocidn intensa, la vista de sangre de

Este es el simple va

. rror, el dolor u otra
" intervenciones quirirgicas, etc. El estar sometido a manipula
" 'ciones instrumentales o pruebas ficiolbgicas. En estos casos-

el sincope proviene de una brusca desminucidn de la presidn-

sanguinea,;probablemente por via del seno parotideo. Siempre-
ocurre estando el paciente en posicitn vertical. Hay sintomas
premonitorios, detilidad, naGseas, sudor y palidez.

E1 gasto cardiacc puede estar ligeramente desminuido o -

Sin modificar, ya que la vasodilatacidén refleja periférica---
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origina un aumento de la velocidad de la circulacibn sobre to

do en los mfisculos, y asi mantiene un retorno venosc relativa
mente normal. El sincope depende de una izquemia cerebral ori
ginada por una caida intensa de la presidn sanguinea acompafia
da de la correspondiente disminucidn de la resistencia perifé
rica.

b.- Sindrome del seno carotideo. En algunos raros casos
se producen crisis espontfineas de paérdida del concocimiento at
ribuiadas a- hipersensibilidad del seno carotideo.

El seno carotideo suele hacerse ‘sensible en algunos ind
“ividuos despties de la mitad de ‘la vida, espécialmente en los’
que sufren hipertensidn y aterosclerosis. También es posible-
“‘que los ®rganos terminales (efectores), como el corézén y los
vasos sanguineos, sean los que ‘se hagan hipersensibles, mis -
que el seno carotideo. En pacientes con seno carotideo hipers
ensible la menof presion como la que produce una navaja al p
asar por el cuello, al doblar o girar la cabeza en determinad
as posiciones, un cuello alto o apretado, puede causar vérti-

go o Sincope,' ) il '

Crisis anflogas se producen en raras ocasiones por la pr

esibn que ejerce un ganglio cervical hipertrofiadi( o un tumor

La hipersensibilidad del seno carotideo puede temner pri
ncipslmente las siguientes consccucncias: a).- :ascdepreéiﬁn-

“con caida brusca de la presibn sanguinea; b)}.- bradicardia,pd
Tro cardiaco o bloqueo cardiaco, con paro ventricular o sin--
é1, ) '

_2.- SINCOPE POSTURAL ,

El permanecer durante largo tiempo de pie en una posicibn
fija puede originar sincope, inclusc en una persona noimalyal
levantarse de la. cama después de una enfermedad prolongada’es
frecuente que se pierda el conocimiento o se tenga un vahido-

Despu€s de un ejercicio figico agotador puede producirse
asistolia y sincope. En estos casos, el sincope probablemente
ha sido originado por acumulacibn de sangre en los vasos de 1
as extremidades inferiores, que normalmente no se .produce po

r el fuerte tono muscular, por la accifbn de. bomba que los mus
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culos ejercen facilitando el retorno venoso hacia el coraz®n-

3.- SINCOPE CARDIACO

Este tipo de sincope se caracteriza por 1la pérdida brusc
a del conocimiento, con pocos o ninglGn sintoma premonitorio -
las causas fundamentales son: a).- bloque cardiaco; b).- tra
nstornos del latido cardiaco como taquicafdia; :

4.~ SINCOPE ‘TUSIVO

Puede producirse rfipidamente pérdida deél conocimiento de
spués'de una crisis de tos, sobre todo en pacientes con enfis
ema . obstructivo u otras lesionés.que ocluyen la traquea la -
pérdida del conocimiento puede producirse durante una fase de
hipotensibn aguda.despuéé de cesar la tos.

5.- SINCCPE DE MICCION

Se ha seﬁalado el sincope en ocasibn de una miceibn en v
arones adultos sanos. Por lo general ha ccurrido cuando una -
persona orina inmediatamente al levantarse después de estar -
un rato acostado. La‘replecién'de la vejiga y la necesidad in
~‘tensa A°‘o*inar pueden ser factores contribuyentes. Ei sinco-
' pe se produce bruscamente, con poco © nlngﬁn aviso poco desp-
ués de orinar. o : i

Bl sincope de m1cc16n tamblen se ha interpretado como un
a forma de epllepsla psicomotora, las manlfestaClones clinl--
cas ‘respondieron al tratamlento antlconvu151vo., :

ETIOLOGIA ,
‘A fin de ser mis comprensivo vamos a poner en forma ‘sim-

ple las causas que pueden originar un sincope.

- Stress al procedimiento'dental, que trae como consecue
ncia ura reaccidn en cadena de vasodilatacidn general y, por-
1o tanto, una disminucibn en el volumen de sangre que retorma
21 corazbn. -

- Ataques de tos prolongado
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- Golpes de cuello
- Alguna emcci®on intensa
- Arterosc 1erosié
- Intoxicacién por alcohol .
- Perturbacicnes cardiacas ccmo: éetencidn transitoria -
del corazdn y algunoé tipos de cardiopatias. ‘

CUADRO CLINICC

Se explicd los signos y sintcmas en cada uno de los ti -
pos de sincopes pero en forma breve y ‘de conjunto serisn lcs-
siguientes datos; es de instalacidon trusca y réapidamente se -
produce pérdida de conocimienfo’ con caida al suelo y palidez-
intensa,piel fria, transpiracidn fria y 1la- resprrac:.on es ape
nas perceptlble junto ccn el pulso.

TRATAMIENTC

Poner al enfermo acostado con la cabeza baja suele aca -
bar con 'Z_La,mayor".p'arte de los sincopes. De preferencia se co‘lo,,
card en posicidn de trendelemburg, esto es que la cabeza que-
de mas baja que los pies con el objeto de que haya una me -~
. jor irrigacitén a ‘la cabeza, con esta iadeada para evitar -que-
‘la lengua obstruya las vias resp1rator1as, ‘desajustear las To-
pas, -estimulacitn facial con agua fria, ‘hacer que inhale al--
<ohol o alguna agua de colon:La. En algunos pac1entes se- prrodur
ce ‘sincope solmmente por levantarse con rapidez después de es
tar mucho rato inmovil, sentado o en descubierto. Tales pacie

ntes pueden evitar el sincope si se sientan lenfamente antes
“de salir de 1a cama, y si flexionan los tobillos lentamente -
antes de levantarse. Algunos imdividuos benefician de sentar
se,en lugar de ponerse de pie guando crinan por primera vez -
en la mafiana. ‘

Los pacientes con. antecedentes de sincope en el consulto
rio dental pueden ser obj eto de medicaci®n previa ccn algln - -
sedante que. les alivie la ansiedad puede ser de tipo valium -
de 5% 10 mg una hora antes de la cita.
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PARO CARDIACO

El paro cardiaco es la interrupcion brusca e inesperada-
del latido del coraz®n. Es la complicaci®n m&s severa que pue
de surgir en el curso de un padecimiento pues el impulso esen
cial de 1a vida se ha detenido y la muerte puede ocurrir, pe-
) camo. el paro cardiaco puede ser reversible si se diagnosti
ca y trata ripidamente puede distinguirse de 1a muerte repen
tina, que implica irreversibilidad.

La irreversibilidad es 1la que origina el empleo de los -
vocablos " resucitaci®n y reanimacidn '". Estos términos englg
ban las maniobras terapeliticas de urgencia que tienden a res
tablecer la actividad cardio-respiratoria.. N
. La distincidn entre paro cardiacg. y stbita s6lo tiene -
verdadera importancia por cuanto el pdE®: egxdiaco puede supri
.mirse restableciendo un latido cardiace effcaz ( reanimaci®n-
cardiaca) y recuperando el paciente la vida. El campo de la -
reanimacitn cardiaca en casos de paro del corazbn se ha exten
dido enormemente por la introduccidn de la compresidn cardia-
ca externa que mo necesita equipo especial y por el empleo -
inmediato de la respiracidn boca a boca para lograr una venti
‘dacidn artificial.’ A medida que aumenta el nGmero de personas
en el campo médico, dental, de enfermerla y: 51m11ares, Yy en - -
equipo de salvamento, que se entrenan en este tipo de técni -
En un parc cardiaco hay completa cesaci6n de 1la funcidn-
- de bomba del corazén, que se’ acompafia de ausencia de su acti-
.vidad electronica. Se dice que. sobreviene la muerte clinica -
cudndo la circulacidn a cesado, pero existe alin vida a nivel-
celular; durante 4 a 6 minutos,; y cuanto antes se intente la-
Teanimacitn del enfermo si se consigue, tantas mas probabili-
dades habra de que no queden residuos neuroldgicos, tras la -
muerte clinica sobreviene la muerte bioldgica. '

lLas consecuencias del transtorno son las dependientes de
la stibita y severisima insificiencia circulatoria generali

P

zada, la cual produce una gran hipoxia tisular y una gran aci
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dosis metabdlica. La isquemia, particularmente dafiina, se lo-

~caliza en el cerebro y el corazbdn, lo que conduce a la falla-
final de la funcidn respiratoria central y de la funci®n con-
tractil del miocardio. Por_eso generalmente es moxtal .

FISIO- PATOLOGIA Y. PATOGENIA

En la base de todo paro cardiaco, estd casi siempre, co-
mo causa la hipoxia de la fibra miocardica, hay tambi&n otros
procesos causales de tipo tbxico, inflamatorio o de desequili
brio metab®lico o ionico. Dicha hipoxia pued® esthr bajo de-
pendencia -de transtornos en la i:r1gac16n y el flujo corona -
rio, como son obstrucciones coronarias, shock, o bien depen -
der de transtornos de la calidad de 1a sangre, tales como dro
gas, infecciones y en general hipoxia generalizada de cualqui
er tipo. Es evidente que el paro cardiacc puede aparecer tan-

to en enfermos cardlacos como en los no cardiacos y atin.en - .-

personas previamente sanas , en donde el hecho es acciden -
“tal, por ejemplo, desca;ga eléctrica, traumatismos torficicos-
. compresiotn del‘cuello, etc. Hay pues varios tipos de paro Car
diaco; unos’ pr1marlos debido al corazﬁn mismo, y otros “secun-
darios a Jnsuf1c1enc1a circulatoria perlferlca o a 1nsuf1c1-‘
‘encia’ respiratoria. - v » ‘
CAUSAS MAS FRECUENTES. - E1 parolcardiaco puede, en principio
bcurriren el curso de cualquier - enfermedad. Hay ademas pa-
Tos circulatorios accidentales en personas sanas o al menos -
no cardiﬁpatasi'que pueden ser . reversibles, .como,los dCurri -
dos en cirugia menor y anestésia. . . .
De hecho es un accidente que el anestesista siémpre debe
tener en mente. Las cardiopatias son desde luego gran fuente-
productora_de este cuadro. Destacan, como medida o mecanismo-
productor, las arritmias. Una fuente importante de arritmias-
son 1las cardiopatias izquémicas, sobre todo el infarto miocir
dico, o bien las intoxicaciones. En general cualquier proceso.
cardiaco o extracardiaco que comprameta el llenado diast®lico

"o el vaciado sist®lico puede causar disminucitn del gasto, -
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que si es duradera producira una insuficiencia circulatoria -

cerebro-bulbar y paro definitivo.

CUADRO CLINICO

Cuando el paro cardiaco ocurre en una sala de operacio -
nes o en una unidad de térapia intensiva, donde el paciente -
estéd monotorizado, el diagnbstico lo da la pantalla del osci-
loscopio. Cuando no es asi, deberd basarse en el cuadro clini
co que exponemos a continuacidn. )

Toda pérdida repentina de la conciencia debe sugerir pa-
ro cardiaco mientras no se demuestre lo contrario, los tres -
datos que. exigen instaurar réipidamente la reanimacidn son:
a).- Stbito estado de inconciencia con facies caracteristica-
o sea un cuadro inicial de tipo ' sincopal " , a veces aCompa
fiado de combulsiones, que indican 1nsuf1c1enc1a c1rcu1ator1a—

cerebral grave.
b).- Ausencia de pulso
c).- Falta de latidos cardiacos.

Pueden darse sintomas prev1os, como,’ el dolor por 1nfarto

de mlocardlo, shock, etc. En otros casos aparece repentina =

mente y de modo dram@tico, con perdxda de la conciencia, del-
pulso y del paro respiratorio. o :
; El diagn6stico puede y debe ser rapido y ser clinico. De-
beridn palparce de inmediato los pulsos principales, ba51camqg
te los carctideos, sin querer necesariamente auscultar los -
En segundo lugar, ver las pupilas, que muy-

ruidos cardiacos.
Dado que la midriasis ocurre-

caracteristicamente se dilatan.
dos minutos después del paro e indica izquemia cerebral, ne de

be esperarse la aparici®n del signo.
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TRATAMIENTO

L1 tratamiento del paro cardiaco varia desde luego seglin

que se presente; 1.- En la sala de operaciones en presencia-
del personal médico quirtirgico; 2.- En 1la sal de terapia in -
tensiva de un - hospital moderno, donde habitualmente el paci-
ente suele estar monitorizado y en donde existen los implemen-
tos necesarios para el intento de.resucitaciﬁnﬁ 3.~ en un cu-
arto y fuera del mismo. Dejando a un lado a otros més, estas-~
'bastan solo paré sefialar como es eh las primeras las mayores-
probabilidades de tratamiento eficaz. En la sala de operacio-
‘nes las maniobras de masaje pueden hacerse a tbrax abierto--’
y 1la ventilacidn ser enérgicamente realizada por el aneste -
sista, mientras el resto del personal toma a su cargo las de-
mas medidas.

_En las lineas que siguen nos referiremos al tratamiento-~

que se efecttia en la sala -ordinaria.- de hospital, pérO’pcdrﬁ-
verse ahi cuales de. esas medidas son factibles en otras even-
tualidades. ] ‘ ‘
_ Los hechos terapeﬁticos fundamentales de urgencia, "ma-
saje cardiaco' y 'ventilacion . boca a boca', deberian ser cgo
nocidos y practlcados por- cualquier persona, sea O no sea ma-
dico, tales como enfermeras, bomberos, policias,” salvav1das -
etc. A esas manlobras nos referimos, Antes de iniciar otras -
manlobras terapeﬁtlcas, hay que dar uno o varios golpes fuer-
-,Qes”en el precordio. - Si ello no basta para que reaparescan -
. los latidos, se deben iniciar las manlobras més formales de -
restaurac1on cardlo pulmonar,

BASE FISIOLOGICA: . )
’ La base fisiolbgica del tratam1ento es.

1.- Promover y mantener un adecuado gasto cardiaco que corri-
ja o disminuya la hipoxia, partlcularmente la cerebral y cor-
te o tienda a suprimir la evolutividad del proceso.'Para esto
se deberi colocar horizontalmente: al sujeto, si es posible --
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con la cabeza en ligero declive, e iniciar el llamado "masaje
cardiaco, que actualmente se hace siempre a tOrax cerrado. Es
te masaje es primariamente estimulador de la circulaci®n y so
1o secundario e indirectamente, de la ventilacitn. El inconve
niente del m&todo es la produccibdn de traumatismos costales -
o vicerales, riesgo que es ineludible, pero de importancia se-
cundaria ante la posibilidad de salvar una vida.

2.- Reforzar el efecto circulatorio con su complemento indis-
pensable que es el de martener lo mejé} posible,ia ventila -
cibn alveolar efectiva. para ello usar el mé&todo mas sencillo
"y accesible, el de dar respiraciﬁn boca a boca. Este procedi-
miento camp11ca las cosas si es una sola persona la que inten
ta resucitar, aunque si esti entrenada, pudiera ser ambos vro
_cedimientos intermitentemente, dando prioridad al masa;e car-
diaco.

3.- Si se obtuvo: &xito en el intento de_fesucitar deberd 1lle
"varse un control posterior 1nme iato. como el que solo una sa-‘
la moderna de terapia 1nten51va.puede ofrecer.

MASAJE CARDIACO

A).- Se coloca al paciente en decGbito dorsal o en posi-
_citn de trendelemburg, lo que tiende 2 aumentar el flujo ceTe
- bral y a‘disminuir las posibilidades de bronco aspiracibn so-

bre una superficie rigida.

B).- La mano izquierda se apoya, por su -talbn, sobre la-
parte media del esterndn y 1la derecha, ‘aplicada sobre la otra
- mano, ayuda asi a la compresitén. La compresi®n debe ser ritmi

"ca, con frecuencia de 40 a 60 movimientos por minuto. Al su- -
“primir la compresitn no se debe separar las manos del tOrax -
‘durante el lapso de reposo, mientras se inicia la siguiente -
compresion. El esterntn debe de moverse de 3. a § cmus ante una

presidn eficaz.
Esti demostrado con monitores que este masaje mantiene
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la tensibn arterial en cifras de 70-100 mm de Hg y aporta un-
gasto que es sbBblo. el 50% de lo comGn, pero que es eficaz.Si-
bien es cierto que la circulacidn es suficiente.. La ventila -
¢idn no lo es tanto, ya que el aire corriente es solo 50% de-
lo normal, ) i .

RESPIRACION Y VENTILACION

Estd dada por el método 'respiraci®n boca a boca" .- El-
operador debe espirar suave y‘ lentamente en la boca yvala -
vez ocluir con una mano la nar:.z del pac:.ente y con la otra -
mantener la mandibula hacia adelante. ( La espiracitn del opg
rador corresponde a la msplrac16n del parciente). Una vez -
“hecha esta insuflacidn, debe separarse‘,del paciente para de -
jarlo espirar. Hay que rec‘o_rd?r'_ba?sﬁamvenﬁe“ no insuflar cuan
do el que’ hace el masa}je pi'es:.ona el ésternbn porque son mmrlf
"'mlentos antagdnicos. ol

La frecuencia de las insuflaciones debe ser alr' dedor
de 12 a 15 por minuto, 51 es un: solo operador. debef}ﬁ:er 4 -
después de cada 15 campresiones cardiacas. . -

Para el caso de paro cardiac_o’elééti-jco,'la adrenalina -
se aplica intravenosa o mejor afin, intracardiaca. Para evitar
la fugacidad de su efecto, una ampolleta al 1:1000 en Sml de
suero £151016g1co se introduce 1la Jerlnga en el cuarto o quin
vto espacio intercostal externo.

.Cuando la adrenalina es 1nef1caz puede utilizarse el -
‘c_:‘léruro de calcio, De este se usan ampolletas de 1 ‘gramo -dilu
:_'Ldas en 10 cc de ‘agua, para tener una soluc:L‘bn al 10% y la: -
,mezcl:lqa_t" se apllca por via intravenosa. o 1ntra card:.aca, total
’ mente 6'en dos:Ls de 5 cc, . hasta cada 5' si fuera ne esér:.o. '

Adm1n15tramos por via 1ntra.venosa 3= ampolletas de. 10 ml-
.de ‘blcarbonato de sodio al 10% para combatir la acides metabl
lica. .

CONTROL POSTERIOR INMEDIATO

Supongamos que el caso de un intento de resucitacidn tu-

vo &xito en pocos minutos. La terap’éﬁti,&a;su'bsiguiente' debers
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encaminarse de immediato a tratar la acidez metabdlica con el
medicamento antes descrito. Asi como tomar las medidas profi-
licticas que aseguren una buena ventilaci®n, circulaci%n, hi-
dratacitn, etc. Debe recordarse que es altamente probable que
al menos en las pr6ximas 24 horas el cuadro se repita, debe -
estar internado y bajo estrecha vigilancia médicag

RESULTADOS

Se obtuvoila supervivencia. en 28 por 100 de 1 200 casos-
de paro cardlaco tratados en centros hospitalarios. Los resul
tados dependen en gran parte del lugar donde ocurrit el paro-
y 1a indole de la enfermedad fundamental.

PRONOSTICO

Es malo a pesar de todo lo anterior, ya que fallecen --
del 50-70% de los enfermos en las siguientes 24 horas aunque=
se les haya " logrado sacar de uno o muchos episodios de paro-.
.en cambio hay un buen nfimero de pacientes que abandona el hos
pital en buenas y afin en magnificas condiciones, 10 que es a- .
lentador y justifica el empefio puesto en el estudio de las ma
niobras de resucitacitn. ‘

_ MUERTE SUBITA

Significa cese brusco e inesperado de la vida. Puede in

cluir la muerte instantineamente o en el curso de'unos minu-

»tos, el sincope brusco que va seguldo de coma mortal o un pPro

ceso agudo sin perd1da de 1a conc1enc1a que en forma 1nespera
da acaba con el paciente antes de 24 horas.

FISIOPATOLOGIA. - La muerte sGbita proviene de anoxia cerebral

intensa, irreversible y brusca. Los mecanismos que la produ -

cen son semejantes a los que originan el sincope o el shock -

pero de acci®n mis ripida e intensa, por lo tanto, irreversi-

ble. - ' )

Estos mecanismos. incluyen: a.- Lesidn local traum@tica-
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tdxica, vascular o metabdlica del cerebro; b.- hemorragia in
tensisima con anoxia bulbar, o hemorragia pericardica que ori
gina taponamiento cardiaco; c.- embolia pulmonar con obstru -
ccidn del curso de la §angre Y anoxia cerebral.

ETIOLOGIA
Incluyendo los fallecimientos por traumatismos o envene-
namiento, 1as causas mas frecuentes de muerte sﬁblta son- las-

siguientes:

1.~ Enfermedades del corazdn y la aorta

2.~ Enfermedades respiratorias especialmente neumonia:

3.- Complicaciones cerebrales en particular ias que se acompa

fian de hemorragia
4.~ Enfermedades de las vias digestivas y urinarias.

Entre las causas precipitantes se hayan el ejercicio ago
tador, especialmente por tiempo caluroso, los esfuerzos inten
sos por evacuar, la aﬁéstecié,la puncibﬂ dolorosa de cavida -
des, el terror y otras emociones intensas. :

Las enfermedades del coraztn explican la mayoria de los-
casos de muefte sibita; 1la aterosclerosis coronaria es res -
ponsable de por lo menos 60 a 80.% de estos fallec1m1entos -
‘cardiacos stbitos. ] o )

También puede ser ocac1onada por infarto mlocardlco .-
agudo. :
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Aqui vamos a explicar mis detalladamente como debe hacer
se la respiracitn artificial y la circulaci®n. artificial“dcs-
pués la aplicacidtn de ambos, primerc con una persona 1uego -
con dos. :

VENTILACION ARTIFICIAL

Los pasos de la ventilacidn artificial consistén en des-
pejar la via aérea extrayendo primero de la cavidad oral cual
quier obstruccibdn. como dentaduras, dientes fregturados, amal-
gama o saliva abundante. : S o

Hay tres métodos para 1mpulsar el alre a los pulmones
del pac1ente. ‘Boca a boca

Boca a nariz
Boca a chnula

Es absolutamente necesario que se tenga pericia en cuan-
danenos uno de estos. tres métodos, aunque se pueden aprender-
los tres. o ] )

El pfimero que se debe aprender es el de boca a boca; pu
es tal vez es el que tiene menos ventajas poténciéles.

Debersd inclinarse la cabeza hacia atras colocando una ma
no sobre su frente y otra por abajo de su cuello para que es-
te sea levantado con- una mano mlentras se inclina la cabeza -
hacia- atras con la otra. Es muy. 1mportante que ‘se haga en el-
-mismo plano horizontal ‘que el Testo del cuerpo en vez de, por
ejemplo, colocar un respaldo para la cabeza en el sill6n den-
talvuna'vei que la cabeza estf en posicibn adecuada, se aprie
tan lés fosas naSales con los-dedos. Este paso es obvio pués-
no tendrla caso exhalar aire en la boca del paciente si se sa
liera por ‘la nariz. luego la boca debe cubrirse por campleto-
pues de lo contrario la ventilacitn seria insufiente.

Una vez que se ha cubierto bien-la toca del paciente, se
sopla con intensidad suficiente para que se expénda el torax-
de este. Esto por supuesto,,requiere menor esfuerzc en un ni-
fic pequefio, Entre las exhalaciones se debe retirar la boca pa
ra que se pueda respirar aire fresco. i
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De uno u otra forma, dependiendo de si una o dos perso -

nas atienden al paciente, la ventilacibn artificial deberd e-
fectuarse alrededor de doce veces por minuto.

En ocasiones , puede tener que recurrirse al m&todo de -
boca nariz, como en el caso de trismo o espasmo de los mdscu-
los de la mandibula. AdemaS, si el pacienté no tiene dientes-
Yy no se dispone de una cinula bucal, entonces puede ser difi-

"cil obtener un cierre adecuado de la boca. Sin embargo el a -
‘prender s®lo el método de boca ‘a nariz no seria prictico, ya-
que puedé haber obstruccibn nasal por pdlipos, tabique desvi-
ado o sinusitis. En este método la cabeza del paciente se co--
loca ‘en 1a misma posicidn y la mano que estaba atras del cue-
llo se lleva al mentbn para cerrar la boca de manera que no .~
se escape aire durante la inflacidn a travez de la nariz.

Hay diversos tipos de equipo auxiliar como la clnula en-
forma de (S) . Una desventaja de 1la cénula en forma de S es -
que el que asiste debe colocarse atréas de 1la cabeza del pa --
ciente para usarla en forma apropiada,

Esto hace que se ocupe tiempo si la misma persona debe -
luego cambiar a una posicifn cerca de la pared toricica del -
paciente con el fin de dar masaJe cardiaco.,

CIRCULACIEN ARTIFI CIAL

) Una vez que se ha establecido unz vin m8rca apropiada y-
~se-ha 1n:|.c1a.do la resp1rac16n, se dirige la atencibn a. l1la cir
“culacibn. Esta es de vital importante, pues si hemos tenido- -
#xito en la ventilacifn adecuada"de los pulmones, debemos -
- ahora hacer circular el oxigeno a los drganos vitales del -
"cuerpo. La circulacibtn y la ventilacifn van de la mano.

El masaje cardiaco consiste en . camprimir el corazﬁn a -
travez de la parte anterior del esternbtn. Al comprimirlo de -
esta manera, puede establecerse una accitn de bomba cardiaca-
Yy mantenerse la circulacifbn artificial debido a que el ester-
nén se adhiere a las costillas mediante cartilagos que le da-
cierta elasticidad al mismo.
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Siempre debe usarse o utilisarse un respaldo s6lido, in-
dependientemente donde se realice el procedimiento, lo més -
conveniente es poner al paciente en el piso. El odont®logo se
colocari a la izquierda o a la derecha del paciente para 1lle-
var a cabo el masaje cardiaco en forma correcta.

Deber& colocarse el taldén de la mano sobre el extremo -
- del esterndn Oseo que se encuentra inmediatamente arriba del~
apéndice xifoides luego se coloca la mano opuesta por encima
de aquella e iniciar la compresibn. v

Este procedimiento se repite con una frecuenc1a de 60‘ -
compresiones por minutc con el objeto de hacer circular al en
céfelo un volumen suficicénte de sangre. '

En un paro cardiaco se darsd un golpe fuerte sobre la re-
gibn precordial en un intento de iniciar los impulsos y sus -
pender la fibrilaci6n. Esto se ejecuta de mejor manera una -
vez que se ha obtenido una via ag&rea antes de iniciar la ven-

tilacidn artificial.
- VENTILACION Y CIRCULACION ARTIFICIALES POR UN OPERADOR"

Es muy dificil 'para una solo persona continuai la venti
lacidbn y‘circulaciﬁn artificiales durante alg@in lapso, pero. -
en la mayor de 1las veces es necesario. El odontﬁlogo debe in-

,Vmedlatamente ventllar los pulmones con rapidez 3-4 veces y - .

Juego apllcar compresidn cardiaca 15 veces. Luego,;se venti -
lan rapzdamente 1os pulmones dos veces més y se comprime'el'ri
corazén 15 veces. ‘Esta relacibn de ccmpresiones cafdiacas y-
de ventilaéién ‘no es tan eficaz como la relacidén de''5 a1 -
que se aplican cuando tenemos un asistente.

VENTILACION Y CIRCULACION ARTIFICIALES POR DOS OPERADORES‘

La persona que aplica el masaje cardiaco. cuenta 6 compre

- siones, para antes de' terminar la sexta, el otro operador pue
~da proporcionar ventilacidn artificial,.

DEBE OCURRIR LO SIGUIENTE:

- las pupilas deben sufrir constriccitn
- E1 color debe. mejorar
- Debe persibirse pulsc carotideo
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PUEDE OCURRIR LO SIGUIENTE:

- - Puede iniciarse la respiracibn espontfnea
- El paciente puede moverse

Siempre que se ejecuten estos procedimientos de urgen-
cia debe hacerse un esfuerzo para llevar al paciente a un’ho§
pital donde puedan aplicarle tratamiento definitivo.
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ESTADO DE CHOQUE, COLAPSO VASCULAR O SHOCK

E1l shock es un proceso patolbgico, hemodinfimico metabdli

co caracteristicamente agudo desencadenado por la altera --
_cibn de los mecanismos presorregulares, productor de una seve
ra insuficiencia circulatoria generalizada particularmente a-
mivel de la microcirculacibn y caracterizado por un sindrome-

clinico llamativo cuyo signo es la hipotensitn arterial uni--
da a los signos de h1peract1V1dad del sistema nervioso simpi-

tico. i
) Subrraya por lo tanto que:

1.- Siendo un proceso patolfgico, hemodinfinico y metab6lico -
implica evolutividad de ambos transtornos.

Que es aguda eh su evolucidn.

3.- Desencadenado s%lc en la medida en que se alteren 1os me-

canismos presorregulares.

4. - Productor de una severa insuficiencia c1rcu1ator1a genera
lizada, con gran hlpoperfu516n tisular.

5.- Caracterizado porfun'sindrome,clinico en donde la hipoten
sifn arterial es el signo pivote.

Desde el punto.de vista fisiopatolbgico 1la desproporclﬁn
entre el volumen c1rcu1ante efectivo y 1la capac1dad del lecho.

vascular se produce, bien porque:

a.- E1 volumen de sangre no circula de un modo efectivo-
debido a un fallo cardiaco ( shock cardiogénico)}.

b).- Por dilataci®n del sistema vascular excesivo (shock

peroféricce).

c).- U oclusibn de un gran vaso.

d).- O porque el volumen de sangre es escaso (shock hipo
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El shock cardiogénico se denomina shock central, los -
tres tipos de shock son periféricos.

Cada uno de ellos implica una perfusibn tisular inadecua
da, con transtornos en el cambio gaseoso y nutritivo, asi co-
mo la del metabolismo de las células m#s irrigadas. Si el es-
tado de shock persiste, conduce a la acidosis metabblica y a-
.lesiones por hipoxia, que tienen grandes consecuencias para -
el rifidn, higado y corazoén.

’ El shock se destaca en su inicio por un cuadro caracteri
zado por fr1a1dad de la piel, hipotensi®n, taqulcardla, oligu
ria.

CAUSAS DEL SHOCK

) El shock es caracteristicamente agudo en su iniciacidn -
aparece sGbitamente en minutos o se instala gradualmente en -
horas , lo cual tiene importancia, porque implica que hubo -

-una incapacidad de los mecanismos compensadores para adaptar—v
se al severo transtorno. )

No se puede vivir en estado de shock franco no controla-
do.mds alli de . unas horas.

El shock es debido a alteracibn de los mecanismos preso~
rregulares. EIl mecanismo inicial 'de cualquier shock es siem -
':prewcualquieré de los tres mencionades a continuacibn:

a,- DiSminuciGn importante del gasto car&iaco.
] b.- D1sm1nuc16n Jdmportante del volumen c1rculante por -
causas diferentes a la primera.

L C. - Caida importante de Ias~resisten¢ias vastulares pe-
rlférlcas. ’ '

En otras palabras el choque cuando hay alteracibn ini -~

cial de alguno de los tres mecanismos fundamentales de los -
que depende la presiton 1ntravascular y con ello la correcta -

circulacitdn de la sangre.

La alteracibn de cualquiera de estos tres factores tiene
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lugar durante el periodo inicial del shock, pero en etapas ' -
mé&s avanzadas, hay un transtorno global de los tres.

Por dicha insuficiencia entendemos un desajuste entre el
aporte sanguineo de oxigeno,agua, glucosa y iones proporciona
do por el corazbn y las demandas de esos elementos requeri -
dos por los tejidos periféricos.’

Las causas de un shock pueden ser por:

a.- Pérdida de sangre debida a una hemorragia interna o exter
na E
b.- Por pérdida de plasma, siendo una causa frecuente los tra
umatismos, quemaduras y operaciones quirfirgicas.
c.- Por deshidratacidn pudiendo ser causada por vbmito, dea -
rrea ect. - .
d.~- Por infecciones, septicemia, los cuadros dolorosos extre
mos y prolongados, los depresores cardiacos y vasculares de
tipo tdxico o medicamentos. ’
‘Hemodln&mlcamente, tiene lugar una dismimicitén de volumen
absoluto de sangrévo fluido intravascular, y por tanto, de -
la cantidad de sangre que retorna al corazbn y que este debe-
ria expulsar ; tal reduccitn del volumen de expulsibn trae-
'como consecuencia una disminucitn de 1la pre516n arterial y -
del fiujo sanguineo tisular.. Entran en juego entonces mecanis
mos éompensadoreS"el més importante es el aumento de las re-
sistencias periféricas producto de 1a vasoconstr1cc16n de -
‘ciertos drganos.. " .

7

CLASIFICACION
SHOCK ‘CENTRAL Y SHOCK PERIFERICO

1. - Corazbn o bomba central. !
2. - Lechos vasculares periféricos ( vasos de gran tamafio: que-
son los distribuidores de la sangre y microcirculacibn, dis-
tribuidor solo parcial de la sangre, pero  encargada del in -
tercambio quimico vasculo tisular.



55

La caracteristica fisiopatolbgica y hemod1n&m1ca del -
shock de origen central consiste en el déficit del vaciamien-
del corazon.

La caracteristica fisiopatoltgica y hemodinfimica del -
shock de origen periférico esti en el dé&ficit del retorno ve-

noso de la sangre hacia el corazbmn derecho ya sea. por ‘hipovo-
lemia real o relativa.

SHOCK CARDIOGENICO

Obedece a un fallo primario del corazfn en funcitn de ex
pulsar la sangre hacia 1la periferia. :

El shock central PRIMARIO presupone que el déf1c1t del -
vaciamiento cardiaco sea consécutivo a hipocontractilidad de-
1a fiebre como acontece en infarto al miocardio severo produg
-tor de shock, en las grandes miocarditis, en las roptu;as de -

valva o cuerda tendinoda y en una palabra en el caso de cual
quier proceso miocirdico severo, inflamatorio, destructivo, -
jzquemico, tbxico, infeccioso, hipbxico terminal.. .etc. i

El shock central SECUNDARIO. - es la deficiencia del va -

ciamiento del corazbn,es 1a consecuencia de que el llenado -
"del mismo es también deficiente. Tal sucede por ejemplo en el
taponamiento perlcurd;co, 1z embo*lﬂ pulmonar: ma51va. la com-

presitn de la vena cava. Igualmente ocurre cuando existen = -
ciertos factores funcionales que acortan la difistole y con e-
1io el 1lenado cardiaco, como las taquicardias ectbBpicas su -
“praventriculares, lasftéqu1arr1tm;as complejas, las bradlcar-
dias extremas,. etc. »

‘En todo shock cardiogénico- hay una d15m1nuc16n primaria-
o secundaria del gasto cardiaco 1zqu1erdo por lo tanto una hi
povolemla sistémica relativa.

SHOCK P'ERIFERICO 0 POR SECUESTRACION

Este shock se d1v1de en: HEMOGENICO Y
MICROVASOGENICO
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1.- SHOCK HEMOGENICO.- Su causa radica en la sangre misma; =~

en sus constituyentes liquidos, o sea, sangre total, plasma
o agua. Su génesis ocurre a nivel de los grandes vasos y se -
localiza en los pequefios, pero no en la totalidad de ellos. -
Por lo tanto la aparicidn del shock'hemogénico es a expensas-

de los constituyentes liquidos de la sangre, ya sea;

1.- Porque se pierde sangre al exterior del organismo o al in
terior del mismo. Le llamaremos SHOCK HEMCRRAGICO cuando el-
adulto pierde mis de un litro de sangre. .

. 2.- Porque se pierde plasma al interior o al exterior dei'or-
ganismo. Este serd el shock plasmogénico, traumatico o dé‘qug
maduras; que ocurre en traumatismos, quemadufas, peritonitis-
pancreatitis, enterocolitis, obstruccidn intestinal o ilio pa
ralitico. El shock por intoxicacidn barbitfirica y drogas simi
lares tiene este acampafiante de hipovolemia real, ademas del-
componente neurdgeno vascdepresor.

3.- Pérque se pierde aguh al interior o al exterior del orga-
nismo. Le llamamos SHOCK POR DESHIDRATACION. Este se puede -~ -
deber a: '
 a) - Déficit de 1ngest16n acuosa'
b). - exceso de excrecidn ( vémlto, dlarrea, desh1dratac1-

6n por calor, diuresis, diab&ticos. Se debe admlnlstrar solu-,

.citn glucosalina o salina isotonica. -

SHOCK MICROVASOGENICO ;

Su génesis est?d en toda la microcirculacidn actuéndp co-
mo una unidad funcional. Habrf un atrapamiento y estancamien
to de sangre en los diversos lechos vasculares. Esto puede o-

currir como respuesta en casou de:

1.- Liberacitn de endotoxinas por accidn directa e indirecta-~
A nivel de la microcirculacidén las de bacterias gram ne-
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gativas producen vasoconstriccibn con gran secuestro de san -

gre dando origen al shock endotoxico. Es comfin en padecimien—

tos gen1to-ur1narlos c01e51st1t15, abortos sépticos, peritoni
Ctis etc.

2.- E1 la liberacidn de substancias vasoactivas coemo la his-
tamina, que mediante accidn directa en los vasos de la micro-
circulacidn producen una vasodilatacibn atdnica severa con hi
permeavilidad vascular, y gran secuestro de sangre ( por cai-
da brusca de las resistencias periféricas). Dan nacimiento al
SHOCK- ANAFILACTICO que se provoca en pacientes previamente --
sensibilizados como con el suero antidiurético, antitet@nico,
penicilinas, procaina, barbitfiricos.
Se dlagnostlca porque bruscamente desplies de administrar
estos f£armacos surge un estado ‘alarmante de urticaria con pi-
cor asociado a disnea, cianosis e hipotencibn con sudor frio-
V y apatia o angustia intensa seguida a veces de inconciencia y
muerte Se debe administrar adrenalina ( 1 ml. cada 5'tres
veces) junto con 100 mgs de prednisona y 50 mgs de benadril -
por via venosa, mantener la cabeza baja, levantar las piernas
y dar oxigeno. Si se produce reaccitn asm&tica. Esta puede ce
der con 250 mgs de .aminofolina intravenosa.

3.~ La 11berac16n de reflejos neurbgenos (o 1nterrupc16n de-
los mecanismos. de control neural) que actuando sobre esfinte-»
res precapllares ( vasos de resistencia) o post- capilares -
‘(.vasos de capacitancia) producen su relajacibn .atbnica.con -
vaso dilatacibn, caida de resistencias perlferlcas y gran -
_secuestro de sangre. Esto es lo que sucede cuando actua una. -
de las causas productoras de reflejos vasodepresores como: -
DROGAS, ANESTECIA, BARBITURICOS, NARCOTI COS.

Se bloquean las vias simpﬁticas'desde sus centros supe -
riores hasta la unidn neuro-efectora periférica a nivel vas -
cular.
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E1l transtorno fundamental fisiopatolbgico y hemodinfimico
de estos shock microvasogénicos es la hipovulemia relativa -
por secuestro de sangre. En consecuencia habrd déficit de re-
torno venoso al corazbtn derecho y desminucidn relativa del -

gasto cardiaco.

CUADRQ CLINICO DEL SHOCK

El dato pivote es la hlpoten516n arterlal, pero 51empre-
que esté acumpanada de los demas. signos.

CUADRO GLOBAL. - Torpesa mental, adinamia extrema, aspecto de-~
anciedad, gran inquietud, sed, taquicardia, pulsc filiforme,-

hipotencitn arterialcianosis discreta, colapso venoso, sudu -

racion profusa fria, acentuada palidez, llenado capilar lento
y oliguria.

En los casos que se presentan con. solo hipdtensiﬁn arte-
rial, pero sin los demas datos de hiperactividad del sistema-
nervioso autbnomo, no-deben clasificarse como cuadros de -
shock., . -

No ser minuciosista y a la menor baja de tensibtn arterial
tratarle con energia, a veces peligrbsa de un shock franso,
ni ser Heglluent“ y dejar avanzar 1rrcsponaab emente un shock
por falta de tratamiento. :

Recordar que la oliguria es un signo de maxlmo valor en-
el paciente con shock.

CRITERIOS: EVOLUTIVOS DE SEVERIDAD:

Desdé el punto de vista c¢linico estfn como indices de

gravedad:
1.~ Importante h1potens1on
2.-.Gran taquicardia con pulso imperseptible

3.- Marcada vasoconstriccién

4.- Escaso llenado capilar subungueal despus de pre516n Io -.
cal.

5.- Asentuada oliguria

€.-.Gran colapso tensional nervioso
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7.- Gran disnea.

8. - Cianosis 1mportante de tipo estancamiento

9 Caida mayor de 1la tensifn arterial con cambios posiciona-
les, ’ '

10. -Respuesta tensional a la anestesia.

FASES EVOLUTIVAS EN EL ESTADO DE SHOCK

1.--Etapa inicial de desencadenamiento
2.- Etapa de compensaci®n grac1as a mecan1smos homeostatlcos-
eficases. : :

3.- Etapa de descompensaci®dn inicial
4.- Etapa de descompensaci®n avanzada que conduce a la muerte

a).- ETAPA INICIAL.- Segfin el factor iniciador—que‘haya':si—
do cardiogénita o periférica. -

Independientemente de la causa se instala un desequili--
brio hemodinfmico, en donde hay en todos los casos disminuci-
on real o relativa del volumen, y disminucidn real o relatiVa
~del gasto cardiaco, mientras que las resistencias periféricas

pueden estar normales aumentadas o ‘disminuidas. Segﬁn‘él -
grado y 1o extensico de 1la vasoconstriccibn campensadora.

'b).- ETAPA DE COMPENSACION. - “Como varlos ‘6rganos v1ta1es pe11
gran pr1nc1pa1mente el cerebro. y el coraz®n, se hace- necesa—-
rio para el .organismo que 1a sangre vaya. en direccidn a estos.
centros -vitales y, para ello, se produce una vasoconstr1cc16n
arteriolar periférica en 1la piel, en los misculos y viceras -

De aqui a que la piel se enfrié y se ponga himeda, que el ri
fitn haga descender su gasto desde el 25% del fluJo cardiaco -
'que normalmente recibe, hasta el 8% se ponen en juego por e -
1lo, efectos merviosos S1mp§t1cos reflejos en los ﬁrganos pa
roreceptores carotideos, part1c1pac16n dz21 " centro vasomotor, -
catecolaminas, hormonas adrenales, corticoesteroides, renina-

‘etc. y se consigue que aunque la presidn sea ‘baja, no lo sea-
excesivamente y basta para mantener condiciones m#is o menos -

aseptables.
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FASE DE DESCOMPENSACION INICIAL E IRREVERSIBLE

Si no se pone remedio a la situaci®n y se prolonga este-

estado el gasto cardiaco desciende y la vasoconstriccidtn com-
pensadora desminuye y se égota. Sobreviene la vasodilatacitn-
la circulacidn se hace mas lenta y el retorno sanguineo al co
raz®n desminuye. '

Estos problemés hemodin@micos tienen consecuencias en la
estera bioquimica; el higado libera un compuesto vasodepresor
que contribuiria a mantener la hipotenci®n con todas sus con
secuencias: se elevarfin las transaminasas, la dehidrogenasa -
lictica y las alfa y gama globulinas. .

'De prolongarse el shock, sufre seriamente el rifibn y la-
vasoconstriccidn sefialada, le ~ 1lleva a una nefrosis de tﬁbuQ
lo distal, caracterizada por oiiguria, anuria, albuminuria -
y mas tarde uremia por degeneraci®n tubular y ain alteracio -
nes glomerulares.

En el mecanismo intimo del ahock el problema m#s sefiala-
do, quizal ‘es la anoxia tisular a nivel de los capilares y se
debe al sufrimiento de ios,tejidps situados en la periferia-

en la unidad capilar-celular, en donde aumenta enormemente -
“la permeabilidad capilar y tiene lugar la anoxia celular qﬁe—
a su vez desplerta la producc1on de catabolitos, histamina y-

L ac1dq lactico. Mediciones ‘de &cido. léctico en sangre revelan-

que - a mayor taza de lactatos), m8s alta la mortalidad. ‘En el . -
~.shock se insatura la sangre venosa y si'tal ‘insaturaci®n-se-
prolonga por mé&s de ‘una hora, el shock se vuelve 1rrever51ble.

EL SIGUIENTE CUADRO RESUME LO ANTERIOR:

'PRESION ARTERIAL ¥

GASTO .CARDIACO V¥

VOLUMEN POR MINUTO wv
RESISTENCIAS

VASCULARES SISTEMICAS 0 =
PH ¥ CON ACIDOSIS LACTICA
PRESION VENOSA = o 4



61
COMPLICACIONES POR ESTADO DE SHOCK

DESTACAN:

1.- La necrosis tubuiar aguda

2.- problemas pulmonares

3.~ Bronconeumonia o neomonisis bacteriana

4.- Edema agudo pulmonar por deshidratacidn

5.- Pulmén del chocado

6.- Estados septicémicos

7.- Transtornos cardiovasculares generales o localizados

TRAT AMIENTO , :
Deberda suprimirse el factor descencadenante -asi, seglin -

sea el caso, debera supriﬁirse una hemorragia, corregirse ung

deshidratacidn, aplicar insuiina en ‘el diabético descompensa-

do y corticoides en el addisonidno, tratar las toxiinfeccio. -

nes, bloquear la secreciones de substancias vasoactivas o is-

taminicas , suprimir el aneste$ico o cambiarld, debridar el -

tejido destruido o'quemado, dfenar un hidro o hemopericardio-

importante, extirpar‘trcmbos o tumores cardiacos, etc,

TRATAMIENTO
i.- MeJorar el aporte sanguineo tisular con liquidos, ox1gena
cidn, firmacos.
20~ Desminuir las demandas metabéllcas. . -
;3.¥'E1 tratamiento deber& orientarse a: restituir 1la funcibn
-de la bomba cardiaca por medios mecinicos o farmacolﬁglcos.
 4.- Suprlmlr la hlpovolemla real, transfundlendo los 1iqui .~
dos necesarios y suprimicendo- la causa de su fuga. . .
S5.- Suprimir la hipovolemia relativa movilizando el volumen -
secuestrado mediante farmacos o liquidos adecuados. .
El trztamiento debido s6lo puede ser hecho'en un hospi =
tal siendo una labor de grupo.

USO DE ANALGESICOS ) .
Hay que yugular el dolor y angustia a toda consta ya =

‘que- esta mantiene la hipotensi®tn. Debe emplearse morfina(o me
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peridina) . Se emplean 10 2 15 cg por via muscular, emplear -
oxigeno, no calentar al enfermo,a lo sumo mantener su teﬁpera
tura cubriendalo, ya que el enfriamiento es producto de la va
so constriccibn.

EL USO DE VASODEPRESORES

Se emplea en el shock de :mfarto que es el que desenca-
dena el cuadro por eficiencia bruscamente desnunulda.‘ ) )

- Algunos vasopresores parecen ‘tener al mlsmo tiempo :mflu
encia ben&fica sobre la contractllldad del mlocard:m y si se
cumplen dos funciones: vasopres:«.bn y mejoria de la fuerza de-
contraccidn. )

Vasopresores como; noradrenal;ma o 1evnphed ampolletas-
de 8mgs disueltas ‘en 500 071,000 ml de un goteo de 20 gotas-
por minuto endovenosa con tubo de polietileno. Si se actfia -
precozmente, si no se espera.a que se deteriore el pac1ente,
entidades moderadas de vasopresores son venéflcas.. o

-

USO DE LIQUIDOS

Los liquidos tlpo solucidn’ glucosada, ‘tienen la m1516n -
~de 1llevar 1la’ sustanc:.a vasodepresora por otra parte b4 de ayu
dar a mantener un adecuado balance- hidrlc.'_ de1 enfermo pero -
'si‘el empleo.de otros recursos como los vaSOpresores no han -
‘dado resultado, se puede intentar el uso de. expansores dé’ vo-
lumen, lo que puede mej orar el gasto cardiaco y- la pres:.ﬁn

arterial.

USO DE ESTEROIDES
E1 shock producido por bacterias parece-‘ﬁeneficiai‘se -
del uso de la hidrocortisona a grandes dosis. Se requiere de-

ménos vasopresores para'e_levar la presibn. Se recomienda do -
sis de 300 a 500 mg - de hidrocortizona por via endovenosa,.
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USO DE VASODILATADORES

Reduccitn de la postcarga. El shock cardiogénico se ha -
tratado con un nuevo enfoqué, se trata del uso de vasodilata-
dores, entre otros, el nitroprusiato de sodio.

La justificacitn de esta forma de abordar el problema es
td en desminuir la impedancia o postcarga al vaciamiento del-

ventriculo insuficiente.
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FIEBRE REUMATICA

Tambig&n se le conoce como: reumatismo poliarticular agu
do o reumatismo cardioarticular.

Concepto. - Es una enfermedad frecuente debida a una in -
feccibn faringea, no contagiosa, etiolbgicamente relacionada
con el estreptococo Beta Hemolitico del grupo A, que se carac
teriza por la inflamacidn y tumefaccidn dolorosa de varias ar
ticulaciones, el dafio cardiaco que causa y un curso evoluti-
vo febril de tipo-infeccioso que cede frente ‘al paramiddn-
1os-sélicilicos,;los glucocorticoides .y la. - ACTH.

ETIOLOGIA. - Es una enfermedad metaestreptocbcica, esto es que
sigue a la sensibilizacidén del mesénquima por estreptococo-
Beta Hemolitico del grupo A.

" 'Los estreptococos. Beta Hemoliticos se clasifican en ba-
se a la diferencia de su constituci®n antigénica que se rea--
liza mediante pruebas derprecipitacién. Los grupos son: A,B,-
Cy D ( en enterococos) F,.G, H, M, ¥y N. :

-Los del grupo A y C representan al 95% de los égentes-
estreptococicos hemoliticos, causantes de la fiebre reumfitica

En favor de la etiolégia esfreptococica de 31a fiebre reu
mética ‘depone: ’
a. = El antecedente de ‘que no pocas crisis de pollartr1t1s y—
“nefritis agudas fueron procedidas una a tres’ semanas, -antes
de una‘faringitis : eStreptbcocica, o una herida infectada
por éstos gérmenes. ' R
b. - hallazgo en el suero de los pacientes de antlcuerpos di-
rlgldos contra el estreptococo hemolitico antlestreptollsl -
nas supeériores a los 250 U ¢ inmunocuerpos dirigidcs contra-
la Hhemolisina segregada por los estreptococos Beta Hemoliti-
co y llamada treptolisina) hallables a las dos o tres semanas
de la infecci%n y queyluego menguah ; antifibrolisinas o sea-

inmunoccuerpos dirigidos contra la fibrolisina elaborado -

por dichos estreptococos. i - ' 7
Que la morbilidad reumftica  se haya reducido notablemen

te tratando a las amigdalitis y faringitis estreptococicas -
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sulfamidas y penicilina.

FACTORES PREDISPONENTES: - Se han incriminad6 a las acciones -
nocivas © noxas llamadas reum&ticas, como.el frio y las moja '
duras, corrientes de aire,-habitaciones hﬁmedas, fatigas y a-
veces reumatismos. ‘ » :

En muchos casos ( 15 a 45% ) se presenta de modo fami - N
liar brota mis en otofio que en invierno. Afecta sobre todo -
a la edad de 5 y 30 afios 'y m&s a los anglosajones.

Se considera que el 2% de las anginas. estreptococ1cas -
van seguidas de reumatismo -cardioarticular si no son tra’z.a =
das con fSrmacos antiestreptococicos. ) )

CUADRO  CLINICO. - Ademas de transtornos de estado general

- fiebre 'y postracidn, 1a aparicifn de catarros en las mucosas

preferentemente amigdalitis 'y anginas especialmente tonsili-

tis estreptdéocica_ de las formas catarral simple y folicular-

y ‘a menudo, Trepetidas denotando muchos reumfticos cardioar -

tlculares una disposicibn prev:La a las amigdalitis. :

La fiebre reumdtica se presenta de un 2 a 3% de las-in-
fecc:Lones‘estreptococ1cas faringotonsilares no tratadas. R
En el cuadro morboso predomina el proceso articular que-

la caracteriza en forma de inflamacidn  serosa de 'la cipsula-

sinovial y articular. suele situarse -en las articulaciénes -

5gfandes como: rodilla tobillo, codo ¥ munecas, y-ulterior -

‘,mente ‘tambign las pequeﬁas, su brote dura unos cuatro a ocho-

«difis en cada una pasando de una a otra y quedando libres de-

kman1festac1ones 1as afectadas preV1amente( artritis- err&t:u:a-
o Los s:r.ntomas articulares ~Son.~- Rubor tumor, color;, .y~
dolor el cual es intenso. Es frecuente la atrofia muscular -

. precoz 'y marcada en las inmediaciones laarticulaciﬁn infla
mada. o : :

o “El pac1ente mantiene las art:.culac1ones afectas 11gera -
mente dobladas "y . evita todo movimiento. E1 s:Lt:Lo pr1nc1pal-

de dolor son los puntos de insercitn de 1la cépsula articular
-Suele haber un edema periarticular, sobre todo en la articula

ci%n mufieca y toblllo.' La rodilla ofrece a menudo fructua -~

c1on.
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De las pequefias articulaciones, generalmente son hacadas
las del carpo y tarsc y las interfalangicas, a veces las -
de las vértebras cervicales y rara vez las de. la mandibula -

Desde un principic hay fiebre; a cada nueva conyuntura -
una nueva elevacion de temperatura.

Los escalofrios como el Herpes es un fentmeno corcami -
nante caracteristico, el copioso sudor de olor pécido .

MANIFESTACIONES DEL APARATO CIRCULATORIO

Cuandb el curso no estd pefturbado el pulso es propor-
cional a la temperatura, de 100 a 120 veces por minuto, Con-
la defervesencia y. el reposo’ en cama desciende a 80, 60 o -
a menos . Si la  frecuencia persiste, se debe sospechar que-
se fragu® una lesitn del coraz®n. Las mis de las veces son -
endocarditis (.80% ) con miocarditis { 90%) ademas pgricardiw
tis. El conjunto se. denomina pancarditis ..

LA ENDOCARDITIS REUMATICA -
1.- Interesa las m@as de las veces 1la valvula mitral, y, en -~

.segundo  la aortlca. S T : o :

‘Son’ secuelas frecuentes del reumatismo la estenosis aor.
tica . , ‘ R o
‘ Muchas veces el Gnico signo de 1a cardiopatia ‘es la-
persistencia de’ un pulso rapido. :

Son fen@menos consecutivos de ia cardlopatia las 1e51o -
nes valvulares como: :

a). - Embolias asé&pticas

b).- Aneurismas aorticos Ys después de perlcardltls la -
sinfisis del perlcardlo. T

Estos problemas cardiovasculares unicamente se puede -
presentar =~ mas tarde . . '

A la palidez mnotable y casi constante de la piel, en -
algunos casos corresponde a gran —anemia. Los leucocitos es -
tdn moderadamente aumentados, pero no suele haber mas de 15 -
mil la sedimentaci®n  de los eritrocitos estd siempre muy -
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acelerada. Coamienza a estarlo a bartir del quinto dia de 1la-
enfermedad y a veces tarda § dias en normalizarse del todo. -
El enfermo debe permanecer en cama mientras éste esté acele-
rada por encima de 20 mm. En la primera hora la sangre suele
hallarse esteril, pero contiene anticuerpos rigidos entre el-
estreptococo hemolitico al autoclave.

Ademas otras fracciones antigenas del estreptococo Beta-
‘Hemolitico como: estreptolisinas, la fibrinolisina y hialuro-
nidasa del germen. ' .

} A consecuencia del sudor profusao, aparece'en la piel -
una. erupcitn  MILIAR cristalina, formada por veciculas como -
cabezas de alfiler 1limpidas como agua,

CURSO. - Es variable puede durar dias o meses., muchas ---
veces la enfermedad evoluciona por brotes, que corresponde -
a la invaci®n de nuevas articulaciones o a la recaida de las-
procedentes. El nGmero de articulaciones interesadas suele -
ser proporcional a la duracidn de la enfermedad. Las cardiopa
tias pueden prolongarla. La terminacidn final puede ser favo-
rable, v B '

Las cardiopatias persistentes con insuficiencia conges-
tiva pueden acabar por acarrear la invalidez. A esto hay -
[que s agregarle la propemnsidn ‘del reumatismo articular, de~ -
tal modo que- alguuos enfermos la padecen varias veces en su-
vida,

ANATCNICAMENTE;f El proceso reumitico se localiza en meéénqui
ma ( igual 2 tejido conjuntivo y vasos  hemfticos); lo-consti
tuyen 1esidnes inflamatorias en el tejido conjuntivo ( infla-
macidn fibrinoide o celagenosis, proliferacidn de 1las células
conJuntlvas, infiltraci®n linfocitaria y formacidn cicatri -
zal). C ’ ' .
Ademas de las articulaciones 1los ofrecen las bolsas mu
cosas,  vaifias tendinosas y el miocardio, el pericardio, en -
la pared vascular, en la faringe.

En un 7 a 20% de los casos aparecen 1os nbddulos de May-
net que scn deminutcs.se leoczlizan en las partes de roce -
de la piel 'y significa actividad de la enfermedad en tanto -

se palpen.



PATOGENIA. - No es dudosa la 1nf1uenc1a de. infecc10nes;-f5

previas por estreptococo Beta Hemolitlco del grupo A ( ang1a-f?7
nas etc). Probablemente, ademis: de los' streptococ05"1ntetvr{ 
vienen reacciones de tipo hlpererglco )

DIAGNOSTICO

El clinico debe disponer dégéi#te;‘
adoptar una actitud y realizar,ﬁn:aiégné
1lleve la oportUna terapeﬁtica~préﬁenti

‘dicas. Con este prop6sito se dlstlngue ‘en
mayores y-meneres. )

 MAYORES.- CARDITIS
. POLIARTRITIS
.CORES
ERITEMA MARGINADO
- NODULOS SUBCUTANEOS.

" MENORES.- CLINICAS :
' " EXISTENCIA PREVIA DE- FI 'RE qum
O DE CARDITIS REUMATICA
ARTRALGIAS S
,FIEBRE.

“‘ LABORATORIO. -~ 'REACCIONES DE LA FAS
. VELOCIDAD DE SEDIMENT
TOS. :
'ELECTROCARDI OGRAMA
P R ALARGADO

A todas 'estas manlfestac1ones debeyaﬂa}lr

del antecedente de 1nfecc1on estrept,coc1ca.

y dos menores
bre -reum@tica . Si existe el antccedente d

-estreptococica previa.
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g La apar1c16n de todas'estas man1festac1ones permlte su =

Msospecha, pero debe eXlngSe de una o dos manlfestac1ones maf>'\
yores.i',\ : : g : : .

TERAPEUTICA DN : , . :
“MEDICAMENTO, - Aéidbrsallcillco,,este se detlene ‘en 1as :
11e51 nes dfectadas, 51endo .otra parte de su’ actuac16n el encé
“félo ( mejoriade: los- dolores dlsmlnuc16n de la t
4*0tro como e1 paramldon ho

peﬁt1ca)r

¥ personas dé
en obleas. Las perso
: ,tbmarén de 6 a 8 gvs dlarlos en" —:Q
'dos tomas y ‘en enemas.g Cobﬁrn exlge 1a 1nfu516n 1ntraveno-
 ﬂsa»§g0ta a. gota de sa11c11ato sod1co 10 grs enu1000 ml de

‘ er1card1t1s. En el momento actu-
ial se. adv:erten dos tendenc1as en''su uso-‘

Que se preconlza 'su ut1llzac16n envlds,casdsfﬁe—garf

??dltzs reumétlca grave.
~--Que tlende a ut111zar estas droga< con cr1ter1o pre-







x:un:ommﬁ: ,s_-:.BAc:TER.IAN‘A' |

";‘Cuando se flj anq"las bacte'rlas en’ el endocardlo o' en el ¥
e aotello d' Ias grandes rterlas, :se produce un' cuadro 1nfe- o




":y adqulere:

- lcs y tromb051s locales. T . el
En’el corazﬁn, ademas de1 endocard:.o sufre el mlocardlo-f :
"'muestra hlnchazbn Yy degeneraflﬁn gra51enta' se vuelve blando-‘
aspecto de carce: cocxda, muestra hemorragias, ne- -
"cr051s focal, bsesos, mlcroznfartos ¥ flbr051s perlvascular- "
i -Un. hecho muy 51ngu1ar en este cuadro eslla producc16n de;g
»embollas y, consecutlvamente, de 1nfartos en. distlntas vi-:

vsceras"yfén partlcular, en r1ﬁ6n, el bazo~ Pt ' '

ayudarlaﬁ a la formac16n de‘tromb051s yvf13a-
En este sentldo la: mala' utr1c1on,vvélvu-
favorecer la f13ac16n de b

~del endocardio
'c16r de tactcrlas.
) 1as es un factor que pareceria




".'.'Tamblen se: :mvoca a 1a pre51on de 1a sangre.A Actuaria favore-‘
o C1endo lc 1nsta1ac16n de bacterlas en los 511:105 donde se eJe"

rscﬂesu pres:\on. ! : - S :
_ractores que contrlbuyen al cuadro de fl_’) aC:LOﬂ de bacte- :
jrlas, ademas de la bacteremla, son stress y 1a desnutrlc:Lfm..

de ktemperatura’ de
."38;a 39 grados c. por 10 general despert1nos. “Baja de pesc;, -
: em1a descamlento, ast n1a, anorexla, pérd:.da de fuerza. e :
; 1 curso de estos hechos 1ene 1ugar a 1o largo de muchas 5°-7

as O meses.




, MEN'FISICO o

) En fase avanzada e1 enfermo tlene aspecto de sufrlr un'—gf
‘ grave proceso tox11nfecc1oso- adelgazado y’de un color p&lldoff
1terr05u,‘es pa11dez de p1e1 24 mucosa
.ar. c1fras muy acentuadas.> :

fLa anem1a puede alcan

e,desarrolla 1a mayor parte de 1as veces

.Cmno el'cuadro
n un enferm .

os 51gnos clinlcos

u1 ado de un:
j:neos ‘en-1a medula 6sea.'ﬁ“' e :

o Fenémenos especif:éos muy graves son las tromollas bactek
1anas.vLas v1sceras mAs expuestas son; ;o
vE1 corazén también puede sufr:r este*fenﬁmen

escensoren la producc1on de elementos sangui




w, Ln forma excepc1ona1'~

1Loronar1as. Durante ia’ endocardltxs bacterlana tamblen se pu- 
ede produc1r un infarto’ mlOCdelCO o, s se preflere, de- pla:i

,cas ‘de; :necr051s m1ocard1ca. e SRTT :

‘ Las trombollas del. bazo pueden'produc1r dolor ‘en el h1p0’7 
‘_VCOndrlo 1zqu1erdo. Causan 1nfarto esplenlco; Las del cerebro—?
jlun acc1dente vascular cerebral.,Las del rlﬁﬁn, un.. cuadro re'
“:[nal. ’ - :

Aneurlsma ventrlcular y perforac16n‘de1 tablque ventrb

rd%BiCMPTRIA {- Hay anpmza'fnormocrémlca o hlpocrﬁmlca
o fras de hemoglob1na que pueden descender hasta 5 gs

p051trvo. Este establece e1 d1agn65t1cb, ademas que nos.lnfor*fi
‘ma acercé del germen y nos br1nd;_la p051b111dad de estudlarf""

' 1n #1tro su’ sen51b111dad ‘a los ant1b1ot1cos. : B R e e
Para hacer el hemocultlvo pos i;vo se_deben tamar 6 mu'

: estras de’, sangre en serle.(Pero a veces no se puede obtener’




cura con ant1b16t1cos Jentro de las® pr1meras semanas de evolu

~“‘bacteriana:

por lo tanto. debe basarse para- en3u1c1ar y tratar su caso, en
‘el conJunto de datos clinlcos y de 1aborator10 del pacxente.’

EVOLUCION Y TRATAMIENTO.— El cuadro €linico. de la endocardl—
tis bacterlana,puede evolucionar hacia la muerte por ataque -
“cdda vez mﬁs intenso al estado general"anemla, toxnfecc16n -
”extrema, compllcac1ones etc. 8i el padecimiento no es combat1
+do enérglcamente €l coraz®bn puede claudlcar Y caer” en’ 1nsu£1~ '
MC1enc1a por- ios. efectos ‘nocivos: del: ataque al. estado general
-a’ la dingmica cardlaca ¥ veroc11mente por las alterac1ones--'
jque 1a 1nfecc16n va causando en las: estructuras valvulares,
fvasculares Yy -en el mlocardlo mlsmo.]' : RN

8ii'se- ‘instala. 1nsuf1c1enC1a cardlac‘gv”
ve grave e. 1ncontr01ab1e.”»"

_ CEL curso que 51gue el" padec1m1ento depende mncho de la
'/oportunldad del dlagnostlco Y. ‘de la: fase de:la: 1nst1tuc16n'
del tratamlento. ‘La’ mortalldad puede ser nula 51 se 1n1c1a.laf

eitn del proceso. Cuando ;pasa. un mes ha"el pellgro de perder’
,éi 8% de 1os enfermos y el doble 51 pasan dos meses.y~
i Probado de que se tra .de una endocard1t1s bacter1ana .
fiﬁdebe 1n1c1arse'una cura pen1c11n1ca a5001ada cmn estreptom‘tlh

‘elépeso ¥ 1a edaé del 1nd1v1duo, por V1a muscular.
log,an penetrar al-

:La pen1c111na y 1a estreptom1c1na

“parecer las mallas de flbrlna. -Es’ un‘*errof asoclar pen1c111--
pdl y,tetraclcllna, pues su acc16n no. se ccmplementa, ya. que

1a tetrac1c11na actGa 1mp1d1endo 1a d1v1c1on de: 1as celulas - )
.. €8 dec1r, .su multlpllca516n en-tanto que 1a pe~f‘ ‘
bacter1c1da.'*'6'*,p~ Lo "<g}tVi,:

“micilinez e




TUTT

PRINCIPIOS GENERALES DE LA TERAPEUTICA ANTIBIOTICA -

“1.- Debe usar un ant1b10t1co bacterlcmda
< .2%<" AMdministrar parenteral en -la totalidad de los casos..
‘S.f La ' elecc16n del ant1b16t1co se efectﬁa deacuerdo con‘el 4
-  resu1tado del’ estudlo bacterlologlco. C
'4;f}La dosis . del’ ant1b16t1co debe ser suficxentemente alta, -
t,para 851 matar a 1a bacteremla in v1tro.r : : P
Se- debe 1ntentar buscar 1a puerta de entrada del germen*u~
‘Vy ublcar anatﬁmicamente 1a 1e516n.7 SR SRR T
“Se- debe prestar,atgnﬁygn a:. los fenémenos embollcos y de-
“vascularitis. SR R :

ff7{-iReposo ‘absoluto en cama. : o
N 8.4 Los antlcoagulantes sdlo Se utlllzaran cuando ocurra tran
o boembolismo pulmonar.' ' > ‘ S
‘9.§,Los ‘pacientes con: endocard1t1s 1nfecc1osa causada por un. -
V'<jwm1croorganlsmo que ‘no’ sea el estreptococo v1r1dans deben-
gwser seguldos ‘con: hemocultlvos durante la*- cura ant1b16t1ca
"[despues de flnallzadas las cuatro a; sels semanas de trata :
'f:mlento, y al. tercer. dia deben extraerse 4 muestras de safg
'ﬂ'ngre para hemocultlvos. ;ﬁ:1 : ] o

- TRATAMIENTO QU'R RGICO DE'LA ENDOCARDITIS BACTERIANA ,

1Ex15ten'varlas p051b111dades
1y Remplazo valvula;

, o cuando ocurre insuficiencia

. “cardiaca Tebelde al tratamlento.h‘ ' SR

. 'f‘Esp1enectom1a;f Debe efectuarse toda vez que se sospeche
un abseso’ 1ntraesp1en1co.u:,.- ! LT

;“ Resecc16n de fistulas arterlovenosas'1nfectadas
'd. ' DrenaJe de cualquler 1e516n supurada.f
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‘PREVENCION DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA
Es d1scut1b1e que sea una medlda Gtil aam1n15trar anti’ -

b10t1c05 en forma' indefinida y perlodlca a pac:Lentes congéni
tos, como el reumatico. ‘Previniendo. .asi las enfermedades ‘s -

: .jt*r‘eptococicas por la peculiar circunstancia de que &ste ger -

‘men no desarrolla resistencia a . la pehlo::ll:ma. Este mismo.an
t1b1ot1co puede prevenlr 1nfecc.1ones de- otro generc.
Se debe tener cu:Ldado profllactlco

quc‘:l‘a".l"i;:i'f’je_{:rc:iﬁyh' &eln 6i'g anism'o déB'e ‘.'c::‘cmbat ir'xjsgz" enérg icax@;en’—’ o

La V1da h1g1en1ca : debe ser norma del enfermo card1aco

do, ‘descanso suficiente y una’ almentac1on adecuada.

"No. tc:nar alcohcl, no famar, no desvelarse, ‘trabajo modera"r

4.- Toda ma.nlobra qunﬁrglca (partlculamente dentales)debe -

ser presedida de 1la apllcacfbn de ant1b16t1cos.

5.% _Los trabaj os dentales producen bacterem:.as .sobre todo si- :
'_se trabaja con enc:.as b plezas mfectadas, pues, ponen ‘en 11—; S
‘ bertad al germen mas comGn; al estreptoeon.o hemolltl&a : "
‘ Se aconsega en" estos trabaj os’ pI’eSClelI‘ una myecc1on

:fl’bde 600 000U de pen1c111na cr15ta11na antes’ de las manlcbras?f“

':dentale:s.v Repetlr 1a dOSlS al dia 51gu1ente: y-al tercer-dia
i-es por v:.a oral, se prescrlben‘so OOOU cada 6 hr.,.;i-r.'
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