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INTRODU CCI ON 
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Uno de l.os 6rganos mtis importantes del cuerpo humano es­

el coraz'ón. En condiciones adecuadas y favorables ·no presenta 

ningtín riesgo atender a un paciente, pero en el. consul.torio -

no estamos exentos de que por una razt>n u otra se nos presen-

te el caso de al.guna patolog1a del coraz'ón y muchas veces el. 

odont6l.ogo de la prtlctica privada enfoca mlis sus conocimien -· 

tos hacia el. aspecto dental tinicamente, no to.mando en cuenta­

que la cavidad oral no es un todo, sino un complemento de;una 

maquinaria precisa que es el cuerpo humano. 

El. odont6l.ogo debe tomar conciencia de saber como aten -

der a un paciente con probl.emas cardiacos tanto en el. caso 

preventivo cano en el. de urgencia. 

La funci6n b&sica del. sistema· cardiovascul.ar es conducir 

hacia l.os tejidos el oxigeno y otras sustancias IDlt:ritivas, -

el.iminar los productos residuales y acerre~r sustancias tal.es 

como ·l.as hormonas desde una parte a otra de nuestro organismo 

Aparte de dichas funciones de transporte, el sistema card.io -

vascul.ar interviene también en la regulaci6n de l.a temperatu­

ra corporal. 
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El coraz"ón, es un mGsculo hueco situado· en la cavidad t_2. 
rlicica que ocupa la parte anterior del mediastino y tiene foE_ 
ma de pir'ámide trifuigular, derecha y de v~rtice izquierda; su 
eje mayor se haya dirigido de derecha a izquierda de atras -
a adelante y ligeramente de arriba a bajo, se encuentra de 
tr&s del estern"ón·, por delante de la columna vertebral entre­
los dos pulmones. 

Su coloraci"ón varia entre el rosa claro y el rojo obscu­
ro; la superficie exterior estli sembrada de tejido adiposo. 

Volumen y peso.- en el adulto pesa alrededor de 275 grs 
m.ide 98 mm de altura y 105 de amplitud., en la mujer las di -
menciones son algo mlis reducidas. En los dos sexos las cifras 
aumentan desde el nacimiento hasta la vejez. La capacidad del 

coraz"ón derecho siempre es mayor que el de la izquierda. 

ESTRUCTURA DEL CORAZON 

De afuera hacia adentro estli constituido por una bolsa -
que lo envuelve el masculo propiamente llamado miocardio y r~ 
vestido en sus cavidades -por una membrana llamada endocardio. 

El coraz"ón se haya rodeado por el pericardio, el cual e~ 
t~ formado por dos hojas de tipo seroso. La hoja más interna­
se llama pericardio viceral la cual está en intimo contacto­
con la totalidad de la superficie cardiaca externa se extien­
de unos pocos cent"ímetros por la superficie de los grandes 
vas es y se refleja de nuevo fo:nnando la hoja mlis externa lla­
mada pericardio parietal. Ambas hojas quedan separadas entre­
sí por una fina capa de fluido lubricante que pennite al cor_!! 
z"ón moverse libremente. El pericardio parietal se adhiere por 
su cara inferior a la porci"ón tendinosa media del diafrágma;­
la mayor parte de sus caras laterales estlin adosadas, pero no 

adheridas a la pleura; una porción de su cara interior se une 
al esternón y, por Gltimo una porci6n posterior se une a la -
columna vertebr~l. 

1-l!C.CARDIO; - Estli constituido por la rr.asa muscular que forma -

la parte principal del coraz"ón y cuyas fibras musculares ta -
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man insercitm en un annazl'in fibroso que desempefia el papel -

de esqueleto ele éste mtísculo. 

ENDOCARDIO.- Es una membrana delgada y transparente que recu­
bre por dentro de las cavidades del corazl'in y se prolonga en­
el interior de los grandes vasos. tapiza las caras y bordes -
de las válvulas auriculoventriculares y sigmoideas, es una 
membrana que carece de vasos sanguúieos aunque se haya provi~ 
ta de gran cantidad de tenninaciones nerviosas. 

Se distinguen en el coraz6n 4 cavidades; dos superiores­
las aurículas, y dos inferiores, los ventrículos. Las aurícu­
las y ventrículos estfui separados por un tabique llamado res­

pectivamente interauricular e interventricular. 

ORIFICIOS AURICULOVENTRICULARES • .; Son de :forma m'ás o menos -
circular que pone en comunicaci6n la aurícula con el ventrí -
culo del mismo lado se abren en el momento de la di'ástole pa­
ra permitir el paso de la sangre de la aurícula al ventrículo 
y se cierra durante la sístole. 

VALVULAS.- Formada por hojas fibrosas tapizadas en su exten -
citSn por el endocardio. 

VALVU~A TRICUSPIDE.- Orificio auricul:oventricular derecho con 
tres valvas de forma triangular. 

VALVULA MITRAL. - Orificio auriculoventricnlar izquierdo con -
dos valvas. 

ORIFICIOS ARTERIALES. - Son más estrechos y están provistos• -
así mismo de un aparato valvul-:_r en :forma de nido de golondrl_ 

na· llamadas válvulas sigmoideas. 

En el ventrículo derecho se encuentran dos orificios: 
1.- El auriculoventricular con su valvula trictíspide. 
2.- Orificio de la arteria pulmonar con sus v~lvulas sigmoi -

de as. 



1 . - T abiquc 

2. - Tabique 

.3. - Tatique 

cu lar. 

4. - V'álvula tricuspide 

S. - Vfilvula mitral 

6. - Orificio de la arteria pulmonar 

7. - Orificio de la aorta semilunar. 

El ventriculo izquierdo corresponde a la punta del cora­

zt>n y se encuentran dos orificios: 

1. - .Auriculoventricular izquierdo con su válvula mitral 

2.- Orificio de la aorta o semilunar 

Aurícula derecha.- En ella encontramos varios orificios que -

son: orificic de la vena cava superior de 20 mm de diámetro -

clesprcvista de válvulas, el orificio de la vena cava inferior 

• el orificio del seno coronario r el orificio auriculoventri 

cu lar. 

1. - Vena cava superior 

2.- Vena cava inferior 

.3.- Orificio cel seno coronario 

4. - Crificio :mriculove11tricular 

4 
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Auricula izquierda. - rn ella se encuentran los orificios de­

las ven:::s ¡mlmor.ares do~ a la derecha y dos a ala izquierda. 

venas pulmonares 

ARTERIAS DEL CORJ\ZON 

ARTERIAS CORONARIAS: Coronaria izquierda o anterior y corona­

ria derecha o posterior. 

V:CNAS DEL CGRJ\ZON: Vena coronaria mayor y seno corcnario. 

NI:RVIOS DEL COR.AZON: Nervios cardiacos derivados del simp:íti­

co y neumogástrico. 

Vena cava 

superio 

Nodo 

Vias in..:-~;~~,~,~~~"""'~'~~; 
ternoda-
les 

Nodo 

del Haz 

Aorta 

Fascículo ante -
rior. 

Rama izquierda..: 
del Eaz 

Fascículo pcs-­
terior. 
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FISIOLOGIA 

Funciona de manera de una bomba e impelente hacia sus c_!! 
vidades la sangre circulante y mandarla al resto del cuerpo -
tanto como lo requieran el metabolismo de las células lanzan­
dola por dos arterias aorta y pulmonar. Las venas contienen -
sangre con bioxido de carbono. 

SISTEMA DE CONDUCCION O DE REGULACION 

Para que el coraz6n pueda contraerse, necesita un est1m!:!_ 
lo eléctrico, el cual se origina y transmite a partir de un -
tejido mioc&rdico especializado~ Tal tejido incluye las si -
guientes estructuras anatómicas que se cµ:tiende de las aur1~ 
las y los ventr1culos; el n6dulo sinodal de Keith-Flack, que­
estli situado en la aur1C:ula derecha muy pr6ximo a la desembo­
cadura de la vena cava superior; el n6dulo auriculoventricu­
lar de .Aschoff Towara; que est:í. situado en la porci6n infe 
rior de la aur1cula derecha, muy cerca de la implantaci6n de­

la tricúspide; el fasc1culo de His, que parte del n6dulo au­
riculoventricular y transcurre por el tabique interventricu -
lar, dividiendose en una rama derecha y una izquierda, sus r_!! 
mificaciones m&s distales constituyen la red subendoclirdica -
de purkinje. 

LATIDO CARDIACO 

El latido cardiaco se inicia en la aur1cula derecha; Un­
pequefio fasc1culo.de tejido especializado para la conducci6n­
e1 nodo sinóauricular, estli situado en la zona donde la ve­
na cava superior se comunica con la aur1cula derecha y se le­
conoce como el marcapaso cardiaco. En esta estru~tura 'se ori­
gina un impulso eléctrico que ~~ difunde por todo el tejido -

muscular de las· aúr1culas provocando su contracci6n y la ex -

pulsi6n de sangre hacia los ventr1culos. Luego el impulso 11~ 
ga al nodo auriculoventricular, situado en una porci6n de las 
aur1culas cercanas a los ventr1culos desciende por las dos r_!! 

mas del Has de His • distribuidas en ambos lados del tabique 
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interventricular y llega por ti1timo a la red de purkinj e que­

se disemina a travez de las paredes musculares donde produce-

1a ·contracci6n de los ventriculos. 
La frecuencia de las contracciones cardiacas equivale 

aproximadamente a 72 latidos por minuto en et adulto normal,­
pero puede alcanzar valores hasta 120 latidos por minuto en -
el recien nacido y en el joven. 

La sangre que bombea el coraz~n transporta nutrientes a­

todos los tejidos del cuerpo. Cano oxigeno, sal, azticar, sub~ 
tancias alimenticias y muchas otras m&s. 

CIRCULACION MAYOR 

Lleva la sangre oxigenada a todas las células del orga -
nismo. 

La aorta se extiende de la base del corazón a la cuarta­
vért ebra lumbar, dando origen en su trayecto a la mayor parte 

de las arterias que irrigan el cuerpo. 
Se origina en la base del ventriculo ·izquierdo 
Presenta tres porciones: EL CAYADO AORTICO, LA AORTA DES 

CENDENTE TORACICA Y L.A AORTA ABDCMINAL. 
Trayecto.- Tronco siliaco, renal, mesenterico, hiliacos­

femoral, tibial, arterial, capilares, vénulas, venas y regre­
sa a la aur1cula derecha por las venas cava superior e infe -

rior. 

CIRCULACION-MENOR. 

Nace en la base del ventrículo derecho la arteria pulmo­

nar la cual transporta sangre. venosa. 

Se dirige hacia arriba y se divide en dos ramas que son: 
las arterias pulr.lonares derecha e izquierda y se dirige.n ha -

ci a el· hilio del pulmón correspondiente. 
Una vez llegada al hilio del. pulmón respectivo, cada ar-
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teria pulmonar entra y se ramifica en ~l. Se lleva a cabo el­

intercambio gaseoso; dejando ·bioxido de carbono y recogiendo­

ax1geno. Los capilares se unen y forman venas llevando la SS!!. 
gre OJCigenada la cual llega por cuatro venas pulmonares a la­

aur'ícula izquierda. 
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CICLO CARDIACO 

Al final de la di~stole, las v~lvulas mitral y tricaspi­
de se abren y las v~lvulas aortica y pulmonar se cierran. -
La sangre fluye al corazón-durante toda la di~stole llenando­
las auriculas y los ventriculos. La velocidad de llenado de -
clina al distenderse los ventriculos y, especialmente cuando 
la frecuencia cardiaca es lenta, las valvas de las v~lvulas -
( AV ) se desplazan hacia la posici6n de cierre. La presi6n­
en los ventriculos permanece baja. 

SISTOLE AURICULAR 

La contracci6n de las aur.1culas impulsa un poco de san -
gre adicional hacia los ventriculos, pero m~s del 70l del 11~ 
nado ventricular ocurre pacivamente durante la di~sto.le.' La -
contracción del masculo auricular que rodea a los orificios 
de las vena cava y pulmonar estrecha sus orificios 0 y la ine.!_ 
cia de la sangre en movimiento hacia el coraz6n tiende a man­
tenerla en e1; sin embargo, hay algo de regurgitaci6n de la · 
sangre a las venas durante la s1stole auricular. 

SISTOLE VENTRIClJLAR 

La porcien. inicial 

de contracción ventricular isométrica o isovolumétrica, dura 
hasta que las v~lvulas aortica y pulmonar se abren •. Las v111V!!_ 
las auriculoventricular se cierran en el inicio de la contr~ 
ccifm 'isométrica, y los ventr1culos se contraen sobre su con­
tenido de sangre; Este periodo dura cerca de • üS seg. Cuando -

la presión creciente en el ventriculo izquierdo excede a la -
presi6n diast61ica en la aortii .y la presi'lin ventricular de -
re.cha sobrepasa a la presión d:i:ast61ica en la arteria pulliio -
nar se abren las Y~lvulas aort~ca y pulmonar y se inicia la -
fase de eyeccit'>n ventricular. La cantidad de sangre expulsada 
por cada ventriculo en cada contracci6n en reposo es de 70 a-
90 ml. Esto deja cerca de SO ml de sangre en cada ventr1cu1o­
al final de s1stole. 
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PRINCIPIOS DE LA DISTOLE 

Ya que está el ventrículo completamente contraido, la ya 
declinante presión ventricular cae más rapidamente ( period,2 
de protodiástole) que dura cerca de .04 seg. y termina cuando 

el impulso de la sangre expulsada es vencido y se cierran las 
válvulas aortica y pulmonar. Después de que se cierran las 
válvulas la presi6n continua cayendo rapidam.ente durante' el -
periodo de relajación ventricular isovolumétrica • La relaja­
ción isovolumétrica termina cuando la presi6n ventricular 
cae por debajo de la presi6n auricular y se abren las válvu­
las (AV) permitiendo el llenado de los ventrículos. 

GASTO CARDIACO 

La cantidad de sangre expulsada por el corazón en la uni 
dad de tiempo es el gasto cardiaco. En un hombre reposando en 
posicHm supina tiene un pranedio aproximado de S. 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 está controlada primordialmente por -
la inervación del corazón increment1mdola la estimulaci6n 
simpática y haciendola decrecer la parasimpática. El volumen­
latido también está determinado, en parte por la dotación ne_!! 
ral, haciendo los est1mulos simpáticos que ~as fibras muscu -
lares mioctirdicas se contraigan con más fuerza~ 

EFECTOS DE VARIAS CONDICIONES SOBRE EL GASTO CARDIACO 

No cambia con: 

Aumenta con: 

Sueño 
Cambies moderados en la temperatura 

Ansiedad y excitación 
Comida (30'1.) 
Ejercicio hasta (70%) 
Temperatura ambiente alta 



Embarazo tardio 
Adrenalina 

Histamina 
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Disminuye con: Sentarse ·o levantarse de la posici'én (20-­
:;oi) 

Arritmias rápidas 
Enfermedades cardiacas. 

I'RESION ARTERIAL 

La presi'Ón arterial es la fuerza que ejerce la sangre SE_ 

bre las paredes de los vasos. 
Registro de la presi'én arterial. El registro preciso de­

la presión arterial solamente puede obtenerse a partir de 
una cfulula intra arterial que mida la presi6n directamente. -

Sin embargo, su medida con el esfigJ11omant'>metro corriente, es-

ya suficientemente exacta. 

La presi'Ón arterial está dada por los siguientes facto -
res: 

1 • - La dureza de las paredes de los vasos 

2. - I':resi'Ón osmótica 
3.- Presión oncotica (dada por las prote!nas y por la conce!!. 
tración de gradientes). 

'4. - Presi6n hidrostática ( furza por el impulso). 
S. - Presi6n de la sangre. 

6.- Diámetro del vaso. 

TECNICA 

El esfigmom¡µit'metro más usado o utilizado es el de mer­

curio. El paciente estará comod'amente y relajado,dándole tiei!!, 
po para que se recobre de la tensión emocional o del esfuer­

zo fisico. El brazo estará completamente desnudo, para evitar 
compresiones con las ropas y facilitar la aplicai::i6n del bra-

zal, que se pondrá bien apretado al brazo y a unos 3 cm. por 
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encima de la flexura del codo, cuidando que la cfunara de aire 
ocupe sobre todo la parte de adentro, por donde discurre la -

arteria humeral. Se insuflar1i el brazal hasta que desaparezca 

el pulso humeral o radial, que se palpar1i con la otra mano y­
seguidamente se vacia lentamente unos Znun/seg, de modo que el 
memento en que reaparece el pulso corresponde aproximadamente 
con la presi6n sistólica. A medida que el brazal continua de­

shinchruidose lentamente, el pulso va adquiriendo una _calidad­
de pulso saltón, hasta llegar a un momento en que de repente­
adquiere una calidad normal, el cual corre~ponde aproxi.Jri.ada -

mente a la presión diast'6lica (m{itodo 'Jtalpato:rio). 

Mtitodo auscultatorio.- Se insufla el br~l hasta una -
presión de 1 5-20 mm Hg por encima del punto en que desaparece 

el pulso radial. A continuación; con el estetoscopio sobre la 

humeral, en la flexura del codo, se deshincha lentamente • .Au~ 

que no est'fm explicados los mecanismos f·i.sicos de las mani -

festaciones ad1sticas, se sabe que la presión sistólica co 

rresponde aproximadamente con el momento en que se oyen los -

primeros latidos; a medida que se vacia el brazal son remplj! 

zados por un soplo y después por latidos fuertes y agudos; 
llega un momento en que estos sonidos se apagan stibitamente y 
peces :mi11:mctros m1?s e.be.jo desaparecen por canpleto. Si los -

latidos braquiales son dif1ciles .de oir, lo cual es muy fre -
cuente, el brazal debe vaciarse por completo; poner el brazo­
vertical hacia arriba para que drene la sangre venosa, y tras 
la nueva insuflacifm, bajarlo de nuevo; tal .maniobra da resu.!_ 

tados que se pueden o consideran excelentes. 
El método auscultatorio puede dar lugar a diversos erro­

res. Asi ocasionalmente, tras alcanzar el nivel sist6lico y -
seguir: vaciando el brazal, existe una discontinuidad auscul­
tatoria o zona muda- fenáneno del pozo, y tras lo cual se vu­

elve a percibir los latidos, que pueden interpretarse erroneJ! 

mente como correspondientes al nivel sistólico, que en reali­

daá es mayor. Este error se evita deshinchando el brazal tras 

asegurarse por palpaci'Cm que el pulsó. radial a desaparecido. -

Dicha palpación evita también el error en sentido opuesto, e~ 
to es, el que una transmisión de los ruidos arteriales provi-
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nen tes de la parte proximal, como ocurre algunas veces, se a­

interpretado como manif estaci6n de la presi6n sist6lica que -

en realidad es más baj ª.· La utilizaci"ón de brazales corrien -
tes de 12-13 cm de anchura ~s adecuada para el adulto, aunque 
deberá tenerse en cuenta que la lectura de la presi6n sist61_! 
ca será algo más alta que la real en los sujetos con brazos -
gruesos y más baja si los brazos son muy delgados. Por dicha­
relaci6n entre amplitud relativa del brazal y el registro.de­

la presitm se utiliza manguitos de 3-8 cm de anchura para me­
dir la presi6n en los nifios pequefios y, en cambio muy anchos­
para med.ir la presit>n en los adultos a nivel de'i muslo. Otra­

causa de error son las mediciones que se repiten tras mante -

ner el manguito a tensi6n por mucho rato o no haberlo vaciado 

por completo de aire. 

VALORES NORMALES. 

En el sano, la tensii>n sangumea es bastante constante-­

en los nifios de 3 a 1 O a...ií.os la presitin sistlSlica media es de-
90 mm de Hg; entre los 10 y 15 años es de 120-130 mm Hg; en -

'tre 30 y 50 es de 130-140 mm Hg • La presitSn arterial diast6-

lica representa en estado normal la mitad de la sistt">lica m'fi.s 
unos 1 O mm. 

En estado fisio~6gico ia presión s::...~~~~c~ p~A las ~a~ -
des súpera en 1 Smm la tensi6n por la mafianá. Al pasar de e!!. 

. bito a la posicitm .vertical la presilSn desciende en. algunos -

ínÚviduÓs de s a 1 SmllÍ.. 
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SANGRE 

La sangre estti fonnada por plasma el cual es un 11quido­
amarillento, y por células sanguineas y plaquetas, las cuales 

se hayan suspendidas en el plasma.· En el adulto pranedio de -

68 Kg de peso, su volumen 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 la sangre, las .células­
sanguineas y las plaquetas ocupan el 45% restante. 

PLASMA 
Los constituyentes del plasma incluyen:_ 

1. - Agua aproximadamente el 90% 

2. - Proteinas séricas (fibrinógeno y protambina) necesarias­
para el mecani'smo de coagulación, albWnina y globulina las -
cuales participan 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 intercambio de liqui­
das. 

4. - Productos tenninales de la digesti'6n, tales como amino'tlci 

dos• glucosa y grasas. 
5.- Secrecicnes del sistema endócrino 

ó. - Productos de excrecitm por ejemplo, urea, ácido u rico y. -
aminoácidos de des echo .• 

CELULAS SANGUINEAS 
Hay dos tipos de cé,lulas en la sangre que son los eri tr~ 

citos que son los glóbulos rojos • Las células blancas se de­
nominan leucocitos• a!ín cuando los recien obtenidos son inco­
loros cuando están agrupados se ven de color blanco. 

Los eritrocitos ejecutan su funcit>n en la sangre, en tll!!, 
to que la mayor parte de los leucocitos lo hacen s6lo cuando­
la dejan para entrar en el tejido conectivo laxo u otros te­

jidos del cuerpo. As'.i los leucocitos son células sanguíneas -
en el sentido en que usan la sangre como medio de transporte. 
Desde el rnorn·ento en que entran al torrente circulatorio ha~ 

ta el momento en que les dejan para efectuar su tarea. 
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LEUCOCITOS 

Para una mejor explicac'itin vamos a poner un cuadro en -
cuanto a su clasificacitin y después iremos describiendo a gr..2 
so modo cada uno. 

LEUCOCITOS 

Leucocitos 
granulosos 

Leucocitos no. 
granulosos 

LEUCOCITOS GR.ANULOSOS 

Neutrófilos 
(polimorfos) 
Eosinófilos 
Bas6fi1os 

Linfocitos 
Monocitos 

NEUTROFILOS (polimorfos) En un frotis de sangre normal­

los neutrófilos constituyen de un 60 al 7oi de los leucocitos 

En n!imeros absolutos se consideran nonnales de 3000 a 6000, -

se desarrollan en médula 6sea. En este sigue varias etapas ~ 

tes de alcanzar su forma madura; después al pasar al torrente 
circulatorio, en estado de salud s6lo a'l&unos neutrt'rfilos j6v~ 

nes llegan, pero en estado pato16gico pueden llegar a ella m!!_ 
chos neutrófilos j6venes. El nücleo est:i. constituido por glo­
bulos 'que aparecen separados por canpleto entres~ o conecta­

dos con los dem!s. El nücleo es un polimorfo maduro tiene de-
2 a 5 o m'ás lóbulos, En la coloración comrln toma un color a -

zul o azul purpureo. Citoplasma de ios _polimorfos maduros. -
Este ocupa m:i.s espacio que el ntícleo, y tiene pocos deta 

lles estructurales salvo est& tachonado de manera densa con 
gr:i.nulos. Polimorfos inmaduros.' 

En el desarrollo de los polimorfos los nticleos tienen al 
principio la· forma de cuerpos oyoides indentados. Cuando ésta 

célula se desarrolla su nücleo va haciendose cada vez m:i.s ha:!_ 

di do , hasta que resulta netamente en forma de herradura. ~ 
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En condiciones normales el nticleo en herra<luras se segmenta -

para dividirse en dos o más ¡::lóbulos antes que la célula P.!!. 
se a la circulación. 

Los polimorfos son de ilnportancia capital en la inflam.!!_ 
ción aguda. 

EOSINOFILOS.- Constituyen del 1 al 3i de los leococitos­
que se observan en un frotis de sangre normal. En cifras 
absolutas se considera nonnal de 150 a 450 por mm cúbico de­
sangre. 

Tienden a ser ligeramente mayores que los neotrófilos. -
Los nticleos de los eosinófi1os suelen tener solamente dos gl~ 
bulos que pueden estar libres o unidos con una hebra de mate 
rial nuclear . Los ntícleos de los eosinófilos no se tifien -
tan intensamente. 

El citoplasma de los eosinófilos est& lleno, en forma c~ 
racterística, de gránulos refringentes voluminosos, que en 
frotis bien tefiidc tiene color naranja o rojo. 

B.ASOFILOS.- Los basófi1os canprenden sólo o.si aproxim~ 

<lamente de los leococitos sanguíneos. 
Los basófilos son del mismo tamafio que los neutr6filos­

aproximadarnente, la mitad de la c&lula est& constituida por­
el ntícleo, que puede ser .segmentado y en cualquier caso, a m~ 
nudo tiene una :forma mu.y irregular. Toma color con mucha me­
nos intensidad que el ntícleo del neutrófilo y del eosinófilo­
el ntícleo más p"álido esttl oculto por gránulos grandes, obscu­
ros y de color azul el citoplasma. Parece que los basófi­
los tienen la :r.iitad, aproximada:r.iente, de la histamina que hay 
en la sangre, .:demás, tanto los basófilos como los eos inófi -
los, tienden a abandonar el torrente circulatorio por influe~ 
cia de algunas hormonas de la glándula suprarrenal, y que en­
algunos aspectos parece intervenir en problemas de alergia y­

s ituaciones de alarma. 

LEIJCOCITOS No· GRANULOSCS 

LINFCCITCS.- .Aunque la función general Ge les polimorfos 
se conoce desde hace :r.iucho tiempo casi nada se conocia sobre 
la función de les linfocitos hasta hace poco. Sin embargo d~ 
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rantc los 6lt:imos 15 años,Los linfocitos han sido centro 

de mucha investigación íacilitada por los métodos modernos, -

y se a puesto de manifieste que son ias células que proveen­

al cuerpc de sus defensan inmunológicas. Si e~tas células,que 
se llamaron linfocitos desde hace mucho porque se encontraron 

en la linfa lo mismo que en la sanere. 
Después de los neutrófi los, los linfocitos son los leu­

cocitos ml'.is comunes que se encuentran en un frotis sangu1neo­
normal. r:n n6meros absolutos hay 2000, 1000 más o 1 000 menos­

de esta cifra, por milímetro cúbic.o de sangre. De 20 a 30 i­
de los leucocitos que S€· encuentran en un frotis sangu1neo 

normal son 1 infoci tos. 

El núcleo, redondeado u ovoide suele presentar una pequ~ 

ña oquedad en uno de sus lados. Su citoplasma tiene unas cua~ 

tas mitocondrias lo que sugie~e que su ritmo metab6lico es­

lento. 

Existen linfocitos de vida prolongada se derivan 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 fonna en médula ósea y se vierte en el bazo. 

Función.- Es referente a la inmunidad. Los linfocitos T­

también se. denominan células de memoria por estar relacionada 

en casos susceptibles como .lo es en un caso de ingerto. 

MONOCITOS. - Los monocitos st5lo constituyen el .3 al 8~ de 

los lf'!ococitos de la sangre normal; las células .blancas míis -
voluminosas que 'se observan en los frotis de san.gre suelen · -

ser monocitos de fonna más o menos esférica. 

Núcleos. - Algunos son ovoides, otros ovales, dentados -

y algunos tienen ·suficiente forma c6ncava para que el núcleo 

tenga fonna de herradura gruesa de un tinte vi o laceo. azul. Ci_ 

toplasma es redondo comprende la parte principal de l~ célula 

y .se ha demostrado que tiene enzimas. 
El monocito suele considerarse célula joven, que alcanza 

pleno desarrollo y luego la madurez funcional cuando abandona 

·el torrente vascular y penetra a los tejidos. En los tejidos­

los monocitos pueden transformarse en macr6fagos. 

La vida media de un monocito en el torrente vascular es­

de uno a tres di~s. 
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ERITROCITOS.- En pramedio hay 5 mi1lones por milímetro cúbi­
co la forma nonnal de un eritrocito es la de un disco bic6nc!!_ 
vo. Mlis de la mitad del eritrocito es agua ( 60\) el resto 
son st>lidos. Aproximadamente el 33'1. de1 glt>bulo rojo es de la 
prote'S.na conjugada llamada hemoglobina • Se dice que es una­
prote'Ína conjugada porque estli formada por pigmento ( hem) -
qúe 1o contiene el fierro y una porci6n prote'Ínica llamada 
g1obina. 

La hemoglobina tiene gran afinidad por el oxigeno y rap.!_ 
damente se combina con e1 para formar oxihemoglobina al pa -
sar a t~avez · de las venas pulmonares para después ser envia­
da a la circulaci6n general. Por 11ltimo llega a los capilares 
y a 1os tejidos, .donde la hemoglobina livera su oxigeno. La -
hemoglobina que transporta oxigeno tiene un co1or rojo bri 
11ante, mientras que la hemoglobina cargada de bioxido de ca_!. 
bono es de color obscuro. 

Los eritrocitos se producen en la m~dula 6sea 1oca1iza­
da ·en los huesos de las extremidades inferiores ( · f~ur, ti - . 
bia y peron~), de las costillas y muchos otros. El eritrocito 
promedio tiene una longevidad de 90 a 120 d1as. 

Si la cantidad de hemoglobina que hay en la sangre circ.!:!_ 
lante disminuye de manera que perturbe el transporte de ox1g~ 

·no, el proceso pato16gico se conoce con el ru:mibre de a.1emia -

(falta de sangre). La falta de hemoglobina se puede deber -
pr:imordialmente a la falta de eritrocitos y a falta de la pr_2 
pía hemoglobina. Si se encuentra un aumento de ambos, enton -
ces hay policitemia. 

PLAQUETAS. - Las plaquetas aunque se consideren dentro de 
las c~lulas sangu1neas no son c~lulas, son fragmentos ovoides 
de citoplasma de ( pequeñas) con origen de la médula Osea, -
de manera que cada plaqueta estli cubierta por completo con 
membrana celular. Las piaquetas se encuentran en la sangre -
circulante en nfimeros que se han calculado entre 250 000 Y 
350 000 por milímetro cúbico. 

Funci6n blisica de las plaquetas. - Cuando una persona se­
produce una herida cortante, la sangre saldrli desde los va -
sos sangu1neos seccionados en el sitio de lesi6n, la raz6n -

pr:imaria para que suspenda la hemorragia es que conforme sale 
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sangre por el extremo cortado de1 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. De modo que la luz del vaso cortado pron­
to queda ocluida por comp"leto por lo que se denomina tap6n -
plaquetario. El aC'umulo de plaquetas que ocurre cuando éstas­
se unen y se adhieren entre sí se denomina aglutinaci6n. 

La masa glutinada de plaquetas que se adhieren a la su­
perficie interna de los vasos sanguíneos se conoce como trOJ!!. 
bo blanco( trambus, co&gulo) porque las masas plaquetarias, -
en estado fresco, son Je color blanco. El tranbo blanco se P!!. 
ede formar st'>lo en la sangre que circula, el coligulo rojo es­
el que se forma en sangre estancada estos rtltimos estfin cons­
t.ituidos principalmente por filamentos de fibrina que encie -
rran en una red muchísimos eritrocitos. A menudo ambos se 
acompafian 
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ANGINA DE PECHO 

El término angina de pecho fue .introducido por Heder ben 
en 1768 para indicar un "transtorno del pecho" muy caracte 
rísticos ·a1 emplear la palabra angina (estrangulaci6n)Heder­
ben diferenciaba la angina de pecho de otras mtlltiples for-­
mas de dolor tor~cico de causa variable, que se reuntan sin­
orden bajo el nombre de dolor pectoris. Hederben escribi6 la 
angina de pecho como un transtorno especial en el cual el do 
lor tor&cico era de una peculiar modalidad e iba frecuente-­
mente acanpafiado de fen6menos psíquicos, el mns notable de -
los cuales consistía en el miedo por la muerte. Notaba dicho 
autor que el dolor solía presentarse por crisis y que las pe 
rsonas afligidas de éstas los experimentaban casi siempre mi 
entras iban andando y en particular de una canida copiosa, -
en forma de un dolor insoportable a nivel de regi6n esternal 
que r&pidamente desaparecía con el descanso. Las personas -­
que sufrían angina de pecho aparentemente parecían hallarse­
bien entre las crisis; sin embargo, muchas morían de repente 

La angina de pecl10 constituye un síndrome no una enferm 
edad sin embargo su aparici6n permite sospechar con mucha pr 
obabilidad la existencia de una de las diversas cardiopatí~­
as básicas específicas. Siempre indican el mismo transtorno­
fisiol6gico básico, probablemente la anoxia miocárdica, sea. 
cual sea la enfermedad fundamental. 

La angina de pecho es un síndrome clínico caracterizado 
por crisis paroxísticas de dolor u opresi6n característicos­
generalmente localizado detras del estern6n, que suele irra­
diar a la zona precordial y al brazo izquierdo a veces a otr 
as zonas vecinas. Esta enfermedad es causada por una incapa­
cidad transitoria del miocardio para recibir oxígeno sufici­
er,te. 

Lo desencadenan el esfuerzo y en muchos casos también-­
otros factores; se alivia rápidamente por el reposo o los ni 
tritos. 
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Al&unos elementos pueden ser at:í.picos, pero la aparici6n 
de dolor u opresión 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 e.l esfuerzo o no puede ser producida por un ejercicio­
fisico, el diagnóstico de angina de pecho es dudoso. SegGn es 
ta definición el término angina de pecho sólo se aplica a un 
sindrome g·rave producido por la incompleta adaptación del rie 
go sanguineo del corazón, que se manifiesta en forma paroxis 
tica. El dolor de angina de pecho se distingue del dolor mfis­
prolongado y generalmente m&s intenso producido por el infar­
to mioc&rdico agudo, 

ETIOLOGIA 

Gran diver·sidad de factores pueden estar relacionados 
con la producci6n de angina de pecho y pueden clasificarse en 
la siguiente forma: 
l • - FACTORES DESENCADENANTES. 

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

cho~la causa desencadenante más importante y frecuente en le­
angina de pecho. En muchos casos el paciente indica que mient 
ras cG>rria para alcanzar el autobGs, al ir a trabajar,o anda­
ba subiendo un pasillo inclinado, bruscamente y por primera -
vez experimentó un intenso dolor opresivo del esternón que le 
obligl5 a pararse. Desde aquel momento el dolor ha repetido si 

·empre que corria o ascendía una cuesta, o incluso andando un­
terreno llano por m&s de cierto tiempo. 

b).- Digestión. Se ha demostrado y observado que después 
de una comida copiosa •. se necesita menor esfuerzo que de ordi 
nario para desencadenar una crisis. Como la digestión, al igu 
al que el ejercicio, aumenta el trabajo del corazón, la defi­
ciencia relativa del flujo coronario causada por el ejercicio 
aumenta cuando éste se efectGa después de una comida. En oca­
siones, una comida copiosa por s:í. misma produce la crisis. 
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La exposici6n al frio aumenta las probabilida-

des de que se produzca la angina de pecho despúes de un ejerci 
cio que de ordinario no va seguido de dolor la exposici~n al -
frio proóuce este efecto aumentando el gasto y el trabajo del­
coraz'6n, y por lo tanto, la necesidad de ox'ígeno. 

d). - Emocitm. Los estados emocionales intensos pueden pr 

ovocar diversas fonnas de dolor en la regi'6n cardiac_a, 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'6n actúa au 

mentando el trabajo del coraz6n en personas por sufrir alguna 
enfermedad fundamental tienen un flujo sanguineo por las coron 
arias que no puede aumentar en fonna proporcionada. 

e). - Taquicardfa. 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 detenninado vclumer..- minuto de expulsión las .necesida -
des de oxígeno por parte del coraz6n, son mayores y más brusca 
s . En pacientes con reserva coronaria aguda limitada las nece 
sidades adicionales de oxígeno por parte del miocardio cuando­
la frecuancia es elevada no queden satisfechos por los mecanis 
mos compensadores .normales. La crisis de la angina de pecho pu 
ede ser breve o prolongada, según la duraci6n de la taquicar-­
dia. 

f). - Hiperinsulinismo e hipoglucen\ia. En los d:iabeticos­

ccn aterosclerosis grave las dosis excesivas de insulina pue -

den producir crisis de angina de pecho o incluso de infarto nii 

ocafdico, crisis análogas se han producido por episodios espon 
táneos de hipoglucemia en casos de hiperinsulinisrno la angina­

de pecho ha sido atribuida a dos mecanismos, mecanismo normal-
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del corazí:>n por la hipoglucemia y aumenta de la producción -

de adrer..alina en respuesta a la baja concentración de azucar 
en la sangre. 

g). - Tabaco. 
presií:>n arterial. 

Aumenta la frecuencia cardiaca y eleva la 

2.- FACfORES CONTRIBUYENTES. Hay factores que favorecen la­
producción de angina de pecho en personas que ya her.an susce 
ptibles por sufrir enfermedades coronarias. Los factores con 
tribuyentes, a diferencia de las causas subyacentes, por sí­
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 relación con la.aterosclerosis coronaria, la im 

portancia de la deabetes en la angina de pecho aumenta si se 
efecttian pruebas de glucemia en todos los pacientes sin deab 
etes clínicamente manifiesta. 

b).- Hipertensión. La hipertensión se observa frecuent 
entente en pacientes con angina de pecho, pero flsta tiltima -­
casi ,siempre puede atribuirse con propiedad a la enfermedad­
coronaria aguda asociada. La hipertensi6n aumenta el trabajo 
del corazón y origina hipertrofia cardiaca, ambos cambios au 
mentan. las necesidades del órgano en oxígeno. En esta forma­
la hipertensión aumenta las probabilidades de angina de pe-­
cho si hay algtin transtorno en la circulación 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; m&s del -

70% han cumplido 50 afios y sin embar~o se han encontrado pac 
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ientes j6venes (menores de 30 años). La angina de pecho ocu 

rre predaninantemente en los varones en una proporción de --
3 :1 - 6:1 

b).- Ocupaci6n, estado social y econ<miico. 

CARACI'ERISTICA DEL DOLOR EN LA ANGINA DE PECHO 

Localizac.i6n 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 estern6n, o detr~s de ~l. Es 
preferible para esta localizaci6n el término retroesternal -

El dolor suele centrarse a nivel de la tercer o cuarta -
costilla, a veces la localizaci6n primitiva del dolor es amp 
lia e incluye la mayor parte de la regi6n precordial. Los do 
lores localizados en una pequeña zona cerca de la punta de.l­
coraz6n o en la regi6n supracardiaca izquierda raramente son 

manifestaciones de angina de pecho en raros casos el dolor -
se localiza·estrictamente en el tórax anterior derecho; per­

lo demas presenta todas las caracter~sticas de la angina de­
pecho. 

IRRADIACION DEL DOLOR 

Puede estar localizado exclusivamente en su punto de ori 
gen detrtis del estern6n, pero en muchos casos, especialmente 
cuando es intenso, tiende a· irradiarse al cuello, al _maxilar 
inferior y a las extremidades superiores. En su forma mtis ca 
racter.:istica el dolor irradia a travez de la zona precordial 
hacia la escl!ipula y parte superior del brazo izquierdo, pero· 
en muchas ·ocasiones alcanza el codo, la muñeca y los dedos -
el término " irradiaci6n" no significa que el dolor se mue 
va en una linea contígua desde la parte anterior del torax -
hacia el brazo etc. Muchas veces n~ hay contigtiidad topogrti­
fica entre el dolor del brazo y el dolor del tórax; simpleme 
nte coiciden. En ocasiones, el dolor se localiza en la regi6n 
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 canp 

letar.iente en la parte anterior del torax, centrado a nivel del 
estern6n se extiende en forma característica en sentido horizo 
ntal a la izquierda )' a la derecha más que hacia arriba y aba­
jo del estcrn6n. in mismo tiempo hay una sensaci6n de compres­
i"én, molestias y ahogo en la parte anterior del cuello. 

CARACTER DEL DOLCR 

El dolor de la angina de pecho puede ser ligero intenso-­
o agud1simo, pero sea cual sea su intensidad suele ser de un -
tipo particular y caracter1stico, otros adjetivos empleados re 
ferentes al dolor son las de constrictor, apremiante, te:riebran 
te o en barrena el dolor o la molestia también han sido descri 
tos como una sensaci6n de const~icci6n o de tornillo alrededor 
del pecho o de presi6n hermética. 

DURACION- ALIVIO DEL DOLOR 

El ataque de la angina de pecho suele ser solamente unos­
minutos, las crisis de angina de pecho desencadenadas por el e 
j ercicio f1sico duraban menos de tres minutos, pero el pacien­
te solia sobre estimar enormemente la duraci6n. Tales crisis -
ceden después de uno o dos minutos si el paciente está en repo 
so y s,e presenta la crisis esta suele durar de 5 a 15 minutos­
hasta media hora y especialmente por m~s de una hora debe sosp 
echarse la presencia de infarto mioctírdico agudo. Pero si el­
dolor cardiaco <;e presenta por una tensi6n nervios.a intensa su 
ele durar hasta que desaparezca el estimulo. 

FORMAS DE ANGINA DE PE CHO 

1.- LA ANGINA DE ESFUERZO.- Es la forma coman 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 r~pidamente con el reposo generalmente también 
sufre dolor cardiaco durante experiencias .emocionales y discu 

sienes ·y se alivia el estimulo emocional cuando se toma nitro 

glicerina. 
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Z.- ESTADO ANGINOSO.- Se refiere al dolor anginoso que -
recidiva frecuentemente o es casi continuo en reposo y s6lo se 
alivia de manera pasajera por la nitroglicerina. En ocasiones­
se ha empleado este término para describir el dolor prolongado 
del infarto mioc:írdico agudo. Tal palabra resulta equivoca, en 
ocasiones, tal angina de pecho depende de un cambio patol6gico 
en la arteria coronaria que pronto acabar& en trombosis corona 
ria, con el consiguiente infarto de mioc:irdio. 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 está inválido 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 está en reposo, -
sin causa manifiesta, generalmente se atribuye a un suefio emoc 
ion al. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la angina de pecho está dirigido ante to 
do a impedir o a disminuir la frecuencia de la crisis; el paro 
xismo en si mismo no suele requerir tratamiento especifico ya­
que es de corta duración y cede expont:íneamente. Sin embargo -
a veces está indicado la terapeática 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. 

Evitaci6n de factores desencadenantes. Los pacientes con -
angina de pecho pronto aprenden por sí mismos a evitar aquell­
as formas de ejercicio corporal que pueden producirles dolor.­
evitar andar después de las comidas, el paciente tomará nitro 
glicerina profil:ícticamente antes de andar, el andar en tiempo 
frío, especialmente contra el viento, debe evitarse lo posible 

El fwnar es de prohibirse. 
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TERAPEUTICOS FARMACOLOGICOS 

NITRITOS.- Constituyen la ánica rr.edicaci6n espec:i.fica pa 
ra aliv,iar la angina de pe~ho por lo general se utiliza para -
el alivio rlipido 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!is dif11 de encon -
trar se adminis~ra ~n cáp~ul~s p~r via oral o en gotas vertid 
as en un pañuelo e inhaladas. 

NITROGLICERINA. - Es el fármaco de elecci6n; resulta bara­
to, fácil de tanar y después del nitrito de amilo, es 1a que -
actua con mayor rapidez. Dosis de medio mg. pero es preferible 
empesar con un cuarto de mg. s~ acci6n se manifiesta rápidamen 

te. En raras ocasiones y en pacientes que tienen idiosincrasia 
para el fármaco, puede producirse cefalea intensa, vahído, in­
cluso síncope, se recomienda que el paciente esté sentado o ap 
oyado cuando toma la nitroglicerina, esta se administra por -­
via sublingual. 

También hay en el comercio tabletas de nitroglicerina de -
ACCION PROLONGADA denominada ( temponitrin) cápsulas de 1.0 6-
2.5 mg. para uso bucal que están destinadas a desintegrarse le 
n<:amente su efecto terapetítico es d.e doce horas. 
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OCLUSION CORONARIA AGUDA E INFARTO DEL MIOCARDIO 

El infarto significa necrosis o muerte de una parte del -

m!ísculo del coraz15n, resultante de la oclusi6n,de arterias o -
venas y que puede llevar al individuo a la muerte. 

Este es un transtor:no que ~e produce cuando un trombo ocl 
uye una de las ramas mayores o principales de ias arterias co_r 
onarias lo cual impide el suministro de sangre,.al miocardio '!! 
ectando a este y provoca su mue~te ( necrosis) • De ahi el tl3.! 
mino de infarto del miocardio. A menudo se le ref"ier.e como una 
oclusión coronaria u una· trombosis coronaria.· 

OCLUSION CORONARIA AGUDA.- Es el término más preciso que­
indica la brusca obstrucción de una arteria coronaria y const­

ituyendose por desarrolio de un trombo, por hemorragia de la-­

intima con hinchazón de la pared arterial, o por un émbolo. 
Trombo es el que peTmanece en su lugar y émbolo es aquel que-­
es de.splazado por la sangre de un lugar a otro). 

TRCMBOSIS CORONARIA.- El término indica una enfermedad -
producida por oclus~6n trombótica aguda de una arteria coron -
aria principal. Casi siempz:.e es complicación de. la aterosc -

lerosis coronaria y constituye una f:ase intrinseca del proce -
so ateroscler6tico. 

ETIOLOOIA 

La oclusi!Sn puede ser el resultado del estancamiento de -

.sangre y su c·oagulaci6n unterior en un vaso sanguineo atero -
scler6tico. 

ETIOLOGIA DE LA OCLUSIO CORONARIA AGUDA 
ATEROSCLEROSIS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS 

FACTORES CONTRIBUYENTES Y PREDISPONENTES 
Aumento de colesterol sérico por encima de 260 mg por-- -

1 00 ml. 
Hipertensión diastólica, obesidad, consumo intenso de - -

cigarrillos. 
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Hipertensi6n y deabetes.- Al abordar el estudio de angina­
de pecho ya nos referimos con cierto detalle a su. posible aso­
ciaci6n. 

Con la obesidad aumentan las posibilidades de infarto de -
miocardio en varones menores de 45 afios de edad. 

Enf.ermedades hepliticas y renales. 

Herencia, la susceptibilidad hereditaria parece constitu-­
ir un factor etio16gico mlis importante que la mayor parte de -
los mencionados hasta aqu:i. Cualquier mtidico que haya . tomado 
historia clinica cuidadosa de un enfermo con arteriopatia coro 
naria debe haber quedado impresionado por la frecuencia con la 

cual se producen en varios miembros de la familia angina de pe 

cho, muerte sfibi~a o ataques manifiestos de trOIJ1.bosis corona -

ria aguda. 

- Edad por lo 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 m1is entre 50 y 60 años! 

- Sexo. - La preponderancia de causas entre los pacientes:.. 
que sufren tranbosis coronaria aguda entre hombre y mujer da -
unas series de proporci6n de 2:1 y 6:1 la mayoría 3:1 basadas­
en estudios ~ecr6psicos probablemente ·es mlis exacto que los de 
valor mlis alto publicada a base de series c11nicas .. 

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

Después de una oclusi6n coronaria aguda el queliaya. o no 

haya infarto mioé:lirdico despu!Ss de una oclusi6n coronaria bru -
sea que aparece previo sin estrechamiento gradual, como ocu 

rre en cl1.nica humana, depende' de ciertos factores. 

1. - DI.AMETRO' DE LA ARTERIA OCLUIDA. - La oclusión de una- -

de las arterias. coronarias principales suele ir seguida del - -
infa:i;to mioclirdico; la oclusi6n de cualquier rama menor rara- -
mente produce necrosis mioct!.rdica importante. 
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2.- LUGAR DE LA OCLUSION.- La probabilidad de que se pro­
duzca infarto mioc&rdico es tanto mayor cuanto más cerca se ha 
ya el lugar ocluido del origen de una arteria principal, cuan 
to más distal sea la oclusi6n mayor el ntimero de vasos proxima 
les disponibles para es.tablecer una circulaciO col.ateral. 

3.- RAPIDEZ DE LA OCLUSION.- Una oclusi6n completa brusca 
en una arteria coronaria normal de gran difunetro casi siempre 
va seguida de infarto, porque no se ha establecido una circul. 

ación colateral adecuada •. Sin embargo la embolia coronaria sue 
le causar. la muerte rápida antes que haya desarrollado un in:.. 

farto. Cuando antes de la oclusión desmínuye progresivamente-
la luz del vaso, como ocurre en la · , aterosclerosis corona-­
ria, los cambios de presi6n en los vasos anastom6ticos permi-­
ten un aumento gradual y progresiva del flujo de sangre por vi 
as colaterales. 

En un tiempo se cre1a que la oclusi6n de una coronaria at 
eroscler6tica se producía casi exclusivamente por obstrucci6n­
de la luz a causa de un trombo, depositado sobre una placa ate 
roscler6tica, pero se comprob6 que la oclusi!5n puede producir­
se sin trombos por lo que se refiere a la trombosis coronaria­
que es la causa más corriente del infarto mioc:lrdico agudo c1:i 
sico, cualquier concepto patogénico ha de explicar el acontecí 
miento que inicia la trombosis aguda. 

El cambio inicial puede ser una rotura en la arteri_a a ni 
vel de una placa ateroscler6tica. Estudios de cortes seriados­
de arterias coronarias de personas muertas p_oco despui;s de su­
frir trombosis coronaria e infarto al miocardio han demostrado 
que los trombos siempre se fijaban a fisuras de la pared arter 
ial, la primera etapa de formaci6n del trombo parece ser la at 

racci6n y la ad~erencia de plaquetas sanguineas entre si ,se -
supone que la adhes'i6n de plaquetas tiende a cerrar las fisu- -
ras y protege la extravasación a travez de la pared del vaso.­
Las plaquetas que siguen intactas provocan retracci6n del cu:ig 
ulo, y factores del suero exprimido est irnulan el crecimiento -
de un trcmbo oclusivo voluminoso a partir del pequ_efio tap6n in 

icial de plaquetas. 
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A menudo un antecedente de angina de pecho procede a un ~ 
n:farto. mioclírdico,el cual es una urgencia m~dica potencialmen­

te mortal. 

CUADRO CLINICO DEL INFARTO 
MIOCARDICO AGUDO. 

Con :fines didácticos, el cuadro clinico del infarto mioc­
árdico agudo puede clasificarse segan las siguientes car4cter­
:isticas 'distintivas: 

1 • - CASOS EN LOS CUALÉS Da.!:INA EL DOLOR. - Est:i dominado por -
dolor intenso y prolongado en. la regitin, precordial o abdomina 
1 alta de hecho la victima es· atacada bruscamente cuando est:i 
en reposo o mientras trabaja, dormida o_ despierta, con el bene 
ficio dudoso de un dolor premonitorio o sin el. El dolor puede 

empezar siendo relativamente leve, pero constituyendo una mole 

stia persistente, que va aumentando, o puede tener bruscamente 
intensidad aterradora. Muchas veces el paciente ya ha experime 
ntado con anterioridad parQXismos de angina de pecho, pero a -
pesar de cierta similitud con el dolor de ~sta, el paciente -

suele reconocer que se trata de un dolor.nuevo y diferente. Pu 

ede ser caracteristico porque por primera vez aparece mientras 
esta dormido o en repo.so, y sin cause. e.p=c:nte o bieii s1. apaxe 

ce durante la marcha u otro ejercicio, no cede rlípidamente con 
e;t reposo. El dolor' del infarto del miocardio es. del mismo ti­

po constictivo, opre.sor o de conípresitin que caracteriza la an 
gina de pecho, pero suele ser m:is. agobiador. y acerse into·lera-. 
·ble por su prolongada duracitin, generalmente se caracteriza co 
mo estruj ante, constrictor, sofocante• como torno. o peso que o 
prime, pero tambi~n ha sido descrito como· pinchazo, ,cuchilla­

da de tipo ardiente. 

LOCALIZACION E IRRADIACION 
casi siempre se localiza el dolor en la zona retro-estern 

al con frecuencia irrádia ambos lados del t6rax anterior espe­

cialmente en la parte izquierda. 
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Irradia frecuentemente a los hombros y ambas extremidades 
superiores, el cuello, el maxilar inferior, la irradiaci6n 
del dolor hacia el cuello suele describirse como una sensaci6n 
de ahogo. El dolor de las extremddades superiores• con mayor -
frecuencia la izquierda puede extenderse sin interrupci6n des­
de el hombro hasta los dedos, o afectar tlnicamente 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- -

frecuentemente varias horas, y a veces, con menor intensidad -
hasta uno o tres días. La duraci6n suele abreviarse administra 
ndo morfina u otro api~ceo; a veces ni estos lograr aliviarlo­
º dejan una sensaci6n de presi6n 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 d1as con ri · 
tmo irregular. 

2. - CASOS EN LOS CUALES DCMINA EL CHOQUE. El enfermo experime 
nt a bruscamente debilidad que con mayor o menor rapidez se tra 
nsforma en postraci6n intensa o colapso. Puede undirse inesper 
adamente en su sillacs.i est~ sentado, o caer al suelo si est~ 
de pie o an_dando. Puede:'perder el sentido por poco tiempo prob 
ab1emente a consecuencia de izquemia cerebral producida por e1 
gasto cardiaco en casos leves el paciente puede quejarse Gnica 
mente de debilidad, vértigo, vahído o n'liusea estos s1ntomas pu 
eden ser pasajeros e ir acompafiádos ·de sudor frio. Én casos de 
choque profundo, los síntomas subjetivos van ac~pafiades de su 

dor frío en las extremidades y punta de la nariz, pulso r&pido 
débil, palidez o cianosis gris&sea, y presi6n arterial baja(me 
nor de 80 mm de Hg). 

Para simplificar, quiza proceda admitir como condiciones­

mínimas para diagnosticar el choque acompafiado de infarto al m 
iocardio lo siguiente: 

a.- Presi6n sistólica persistente menor de 80mm de Hg 

b.- Piel htimeda, fría y oliguria intensa. 



33 

c. - El pulso suele est.ar acelerado, entre 100 y 110 por -

minuto. 

Presil'in arterial de ordinario, el infarto cardiaco va seg 

uido de caída de presil'in arterial, pero inicialmente puede hab 

er una elevai;:il'in pasajera. 

Fiebre.- Generalmente, en plazo de 24-48 hras. y a veces­

entre la cuarta y octava hora despu~s de iniciarse infarto car 

diaco agudo, hay una moderada elevaci15n de temperatura hasta--

37. 8 6 38.5 grados centigrados, pero se ha observado fiebre ha 

sta 40 15 40·. 5 grados centigraclos. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento persigue los siguientes fines: 

l. - Disminuir el trabajo del coraz6n hasta que cure la zona 

lesionada. 

2.- Aliviar el dolor u otras molestias. 

3.- Combatir el choque y la insuficiencia cardiaca cuando exis 

tan. 

TRAT l\M IENT O S INT OMAT I CO 

De ordinario se administra morfina u otros apiliceos para­

evitar el dolor intenso, al principio del ataque; no resulta n 

ecésario si el dolor es relativamente ligero y puede aliviar­

se con meperidina (Demerol). 

En el choque es esencial el tratamiento inmediato. Medida 

s generale·s. -·Son titiles algunas medidas como el reposo en ca-

ma, alivio del dolor, la inquietud y la ansiedad, con opiliceos 
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el ox1geno se administra en forma continua con m&scara. 

TERAPEUTICA F.ARMACOLOGICA 

MORFINA. - La dosis corriénte es de 15 mg por via hipod6rmi 
ca, pero puede administrarse por vía intramuscular en muchos 
casos la inyecci6n tiene que repetirse media hora a una hora 
m:is tarde. 
AMINO FILINA.- Es el fármaco de elecci6n para tratar la resp 
iraci6n a consecuencia de depresi6n respiratoria, como la mo 
rfina reprime la respiraci6n, las dosis elevadas deben obser 
varse cuidadosamente. 
MEPERIDINA (DEMEROL).- Para dolores ligeros. 

Empleo de anti!='oagulantes ·se funda en la probabilidad -
de que se produzcan menos trom~osis si la c·oagulaci6n de la­
sangre está disminuido, los anti~oagulantes más empleados so 
n la Heparina, Warfarina (coumadin), dicumarol y feilindandi 

ona. 
Se inicia administrando heparina, que es activa imnedia 

tamente al penetrar en el torrente vascular. Puede continuar 
se exclusivamente ,con terapeútica de los anticoagulantes bue 

ales al mismo tiempo que se da la heparina y esta últÍllla se­
interrumpe generalmente en plazo de 36-72 horas. 
HEPARINA SODICA._ La dosis se adapta para prolongar y manten 
er eL tiempo de coagulaci6n entre 15-30 minutos en contacto­

º contraste con el tiempo normal de 5-1 O minutos • La dosis­
·sérti de 200.-300 mg. ·en Z4 horas. 

Se inyecta por via intravenosa de .50-7 5 mg cada 4 horas 
·o cada 6 horas. O emplearse una solucitin acuosa concentrada­

de heparina por via intramuscular en dosis de 100 mg. cada-
8 horas. 

La heparina no debe admin~strars,e en pacientes con enfe 
rnÍedad hemorrttgic.as o tilcera gastro-intestinal activa recien 

te. 

W2\RFARINA' ( COUMADIN SODICO).- Es un anticoagulante sint6ti 
co. Es el anticoagulante bucal que ahora preferimos por su r 
elativa rapidez de ac~i6n y facilidad de control. La warfina 

s6dica, administrada por vía bucal o intravenosa suele alean 
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5-7 d1as, dosis inicial de la medicaci6n bucal o intravenosa­
es de aproximadamente O. 5 mg por kilo de peso corporal, en ge 
neral 25-30 mg a veces menos o mlis. 
DICUMAROL ( BISHIDROXICUMARINA). - Es un preparado de cumari­
na de los primero utilizados y aGn ampliamente empleado. Dosi 
s inicial 300 mg y 200 O 100 mg al d1a siguiente. 

FENILINDANDIONA ( HELUDIN DE LA CASA WALKER)O (DANILONA DE L 
A CASA SCHIEFFELIN).- Tabletas 20 mg 6 de SO mg. Dosis inici 

al es de 200 a 250 mg y se dan 1 OOmg a la mañ.ana siguiente la 
dosis de sosti;n igual que el dicumarol ser1i de 25-1 OOmg diari 
·amente. 

ANTIBIOTICOS. 

A veces se emplean estos flirmacos en el tratamiento de -
infarto porque pued.e habeT una neumon1a que lo canplica. En -
general es preferible administrar penicilina en forma de peni 
cilina proca1nica cristalina, 1 200 000 U. pOT via intTamuscu 
lar cada doce horas puede administrarse estreptomicina en dos 
is de O. 5 mg a l. O g por via intramuscular con cada dosis de 
penicilina, o un antibi6tico de amplio espectro cano la tetr 
aciclina en dosis de 250 mg cuatro veces por d1a y por via -
oral. 

NOI'A. La nitroglicerina por su efecto hipotensor esta se 
considera contra indicada en el infarto mioclirdico agudo. 
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SINCOPE 

Se caracteriza por la pérdida sabita y casi siempre ines 
perada de la conciencia y de las fuerzas. El carácter fundame 
ntal del sincope es la pérdida brusca y transitoria del conoc 
imiento. El paciente está de pie, se cae, suele emplearse com 
o sin15nimos de sincope los términos insuficiencia neuro-circu 
latoria, vahido y desmayo. Algunos casos de choque van acompa 
fiados de sincope esta suele ser una reacci6n . ;física a un est 
:únulo psiquico, esta es la reacci6n adversa más coman que mue 
stran los pacientes en el-consultorio dental. 

El sincope suele constituir un tipo de insuficiencia cir 
culatoria sobre-aguda originada por anoxia o izquemia extrema 
del cerebro es a esto que se atribuye la pérdida brusca del -
conocimiento, ( anoxi cerebral aguda). También puede estar ca 
usada por transtornos psicoll5gicos, metab6licos y traum:iti -
cos graves, por lo regular el sincope cuando baja rápidamente 
la presil5n arterial desminuye la frecuencia cardiaca, llega 

ndo incluso a pararse el corazl5n. Caso siempre constituye fac 
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 neur6geno. Este es el simple va 

hido de. origen psiquico o reflejo ( neur6geno), entre las cau 
sas m~s corrientes de este tipo de vahido se encuentran el te 
rror, el dolor u otra emoci6n intensa, la vista de sangre de 
intervenciones quir:tirgicas, etc. El estar sometido a manipula 
ciones instrumentales o pruebas ficiol6gicas. En 'estos casos­
el sincope proviene de una brusca desminución de la presi6n­
sanguinea, :probablemente por via del seno parotideo. Siempre­
ocurre estando el paciente en posici6n vertical. Hay sint.omas 
premonitorios, debilidad, nafiseas, sudor y palidez. 

El gasto cardiaco puede estar ligeramente desminuido o -

sin modificar, ya que la vasodilatación refleja periférica---
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origina un aumento de la velocidad de la circulaci6n sobre to 

do en los mtísculos, y as1 mantiene un retorno venoso relativa 
mente normal. El sincope depende de una izquemia cerebral ori 
g inada por una caida intensa de la presi6n sanguinea acompaña 
da de la correspondiente dÍ.sminuci6n de la resistencia perifé 
rica. 

b. - S:i.ndrome del seno carotideo. En algunos raros casos 
se producen crisis espont~neas de pérdida del conocimiento at 
ribuidas a hipersensibilidad del seno carotideo. 

El seno carotideo .suele hacerse sensihle en algunos ind 
ividuos despties de la mitad de la vida, especialmente en los 
que sufr~n hipertensi6n y aterosclerosis. También es p·osible­

que los órganos terminales (efectores), como el coraz6n y los 

vasos sangu:i.neos, sean los que ·se hagan hipersensibles, m!is -

que el seno carot1deo. En pacientes con seno carot1deo hipers 

ensible la menor 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 vl}rti­
go o sincope. 

Crisis an&logas se producen en raras ocasiones por la pr 
.esi6n que ejerce un ganglio cervical hipertrofiad\..' o un tumor 

La hipersensibilidad del seno carot1deo puede tener pri 
ncipalmente las siguientes consecuencias: a). - v:i.scdepresi6n­

con caida brusca de la presi6n sangu1nea; b). - bradicardia,pa 
ro cardiaco o bloqueo cardiaco, con paro ventricular o sin-­
é1. 

2. - SINC.OPE POSTURAL 

El permanecer durante largo tiempo de pie en una posici6n 
fija puede originar sincope, incluso en una persona normal al 

leyantarse de la cama después d~ una enfermedad prolongada es 
frecuente que se pierda el cono.cimiento o se tenga un vahido-

Después de un ejercicio fisico agotador puede producirse 
asistolia y sincope. En estos casos, el s1ncope probablemente 
ha sido originado por acumulaci6n de sangre en l.os vasos de 1 
as extremidades inferiores, que normalmente no se.produce po 

r el fuerte tono muscular, por la acci6n de bomba que los mus 
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culos ejercen facilitando el retorno venoso hacia el corazón-

3.- SINCOPE CARDIACO 

Este tipo de sincope se caracteriza por la pérdida brusc 
a del ·conocimiento, con pocos o n:ingiin sintoma premonitorio -
las causas fundamentales son: a).- bloque cardiaco; b).- tr~ 

nstornos del latido cardiaco como taquicardia. 

4.- SINCOPE TUSIVO 

Puede producirse rfipidam.ente pérdida del conocimiento de 
spués de una crisis de tos, sobre todo en pacientes con enfis 
ema obstructivo u otras lesiones .que ocluyen la traquea la -
pérdida del conocimiento puede producirse durante una fase de 
hipotensi6n aguda.después de cesar la tos. 

S. - SINCOPE DE MICCION 

Se ha sefialado el síncope en ocasi6n_de una micci6n en v 
arenes adultos sanos. Por lo general ha ocurrido cuando una -
persona orina inmediatamente al levantarse después de estar -
un rato aco~tado. La repleci6n de la vejiga y la necesidad in 
tensa de orinar pueden ser factores contribuyentes. El sínco­
pe se produce bruscamente, con poco o ningfin aviso poco desp­
ués de orinar. 

El sincope de micci6n también se ha interpretad~ como un 
a forma de epilepsia psicomotora, las manifest.aciones clíni-­
cas respondieron al tratamiento anticonvulsivo. 

ETIOLOGIA 
A fin de ser mlis comprensivo vamos a poner en forma sim­

ple las causas que pueden originar un sincope. 
- Stress al procedimiento dental, que trae como consecue 

ncia una reacci6n en cadena de vasodilataci6n general y, par­
lo tanto, una disminuci6n en el volumen de sangre que retorna 
al coraz6n. 

- Ataques de tos prolongado 
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- Golpes de cuello 

- Alguno emoción intensa 

- Arterosclerosis 

- Intoxicacién por alcohol 
- Perturbocicnes cardiacas cerno: detención· transitoria -

<lel corazón y algunos tipos de cardiopatías. 

CU.ADRO CLINICC 

Se explicó los signos y síntomas en cada uno de los ti -

pos de s'íncopes pero en fo:nna breve y de .conjunto serían lcs­
s igu ientes datos; es de instalación brusca y r~pidamente se -

produce pérdida de conocimiento c~m caida a1 suelo y palidez­

intensa,.piel fría, transpiraci()n frí8; y 1a respiración es ape 

nas perceptible junto ccn el pulso. 

T RAT .AM IENT C 

Poner al enfermo acostado con .la cabeza baja suele aca -

bar con la mayor parte de los síncopes. De preferencia se colo 
car~ en posición de trendelemburg, esto es que la cabeza que­

de mt.'s baja que los pies con el objeto de que haya una me -­

j.or irrigación a la cabeza, con esta· ladeada para evitar que­
.la lengua obstruya las vías 'respiratorias, desajustar las ro­

pas, est imu laci6n facial con agua fría, hacer que inhale al- -

-cohol o alguna agua de colonia. En algunos pacientes se produ 

ce síncope solmnente por levantarse con rapidez despu~s de es 

tar mucho rato irunovil, sentado o· en descubierto. Tales pacie 

ntes pueden evitar el síncope si se sientan lentamente antes 

de salir de la cama, y si flexionan los tobi·llos lentamente -
antes de levantarse. Algunos individuos benefician de sentar 

se ,en lugar de ponerse de pie c;:uando crinan por primera vez -

en la n1afiana. 

Los pacientes con antecedentes de síncope en el consulto 

ria dental pueden ser objeto de medicación previa con alg1ln -

sedante que les alivie la ansiedad puede ser de tipo valium -

de 5 ó 10 mg una hora antes de la cita. 
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PARO CARDIACO 

El paro cardiaco es la interrupción brusca e inesperada­
del latido del corazón. Es la complicación m~s severa que pu~ 
de surgir en el curso de un padecimiento pues el impulso eserr 
cial de la vida se ha detenido y la muerte puede ocurri.r, pe­

ro como el paro cardiaco puede ser reversible si se diagnosti 
ca y trata r~pidamente puede distinguirse de la muerte reperr 
tina, que implica irreversibilidad. 

La irreversibilidad es la que origina el empleo de los -
vocablos " resucitacitm y reanimación "· Estos tilrminos engl.!!_ 
ban las maniobras terapeúticas de urgencia que tienden a re~ 
tablecer la actividad cardio-respiratoria. 

La distincitin entre paro cardiacg.y: :!~.ita st>lo tiene 
verdadera importancia por cuanto el p:~J,'ibc c~"X;~iaco puede supr.!. 
mirse restableciendo un lat.ido cardiac·o efkaz ( reanimacitm­
cardiaca) y recuperando el paciente la vida. El campo de la -
.reanimaci'6n cardiaca en casos de paro del corazt>n se ha exterr 
dido enonnemente por la introducción de la compresitm cardia­
ca externa que no necesita equipo especial y por el empleo -
inmediato de la respiración boca. a boca para lograr una vent.!. 
lación artificial. A medida que aumenta el n!imero ~e personas 
en el campo médico, dental. de enfermeria y similares, y en -
equipo de salvamento, que se entrenan en este tipo de t~cni -

cas. 
En un paro cardiaco hay completa cesaci'6n de la función­

de bomba del coraztm, que se acompafía de ausencia de su acti­
vidad electrónica. Se dice que sobreviene la muerte clinica -

cuando la circulación a cesado, pero existe at:in vida a nivel­

celular; durante 4 a 6 minutos, y cuanto :i.ntes se intente la­
r e animación del enfermo si se consigue, tantas más probabili­
dades habrá de que no queden residuos neurológicos, tras la -
muerte clínica sobreviene la muerte biológica. 

Las consecuencias del transtorno son las dependientes de 

la sübita y severisina insificiencia circulatoria general.! 

zada, la cual produce una gran hipoxia tisular y una gran aci 
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dosis metab"ólica. La isquemia, particularmente dafiina, se lo­

caliza en el cerebro y el coraztin, lo que conduce a la falla­
final de la funcitin respiratoria central y de la funcitin con­

tract il del miocardio. Por _eso generalmente es mortal • 

FISIO- PATOLOGIA Y. PATOGENIA 

En la base de todo paro cardiaco, está casi siempre, co­
mo causa la hipoxia de la fibra miocárdica, hay tambi~n otros 
procesos causales de tipo ttixico, .:i,~flamat,orio o de desequil_! 
brio metab6lico o ionice. Dicha hipoxia puedl'.i esfir bajo de­

pendencia ·de transtornos en la·~ ;crigacitin y el flujo corona -

rio, como son obstrucciones coronarias, shock, o bien depen -
der de transtornos de la calidad de la sangre, tales como dr_2 
gas, infecciones y en general hipoxia generalizada de cualqu_! 
er tipo. Es evidente que el paro cardiaco puede aparecer tan­
to en enfermos car.diacos como en los no cardiacos y a1in en 

personas previamente sanas , en donde el hecho es acciden -
tal, por ejemplo, descarga el~ctrica, traumatismos tor~cicos­

compresi'ón del cuello, etc. Hay pues varios tipos. de paro ca.!: 

diaco; unos primarios debido al coraz6n mismo, y otros· secun­

darios a ~.nsuficienc·ia circulatoria periférica .o a insufici­
encia' respiratoria. 

·~AUSAS MAS FRECUENTES. - El paro cardiaco puede, en principio 
ocurrir en el curso de cualquier enfermedad. Hay ademas pa-
ros circulatorios accidentales en personas sanas o al menos -
no carditipatas, que pueden ser.reversibles, como,los ocurrí ~ 

dos en cirugia menor y anest~sia. 

De hecho es un accidente que el anestes.ista siempre debe 
tener en mente. Las cardiopati·~s son desde luego gran fuente­
productora de este cuadro. Destacan, como medida o mecanismo­
productor, las arritmias. Una fuente importante de arritmias­
son las cardiopat1as izquémicas, sobre todo el infarto miocá,!'.; 

dico, o bien las intoxicaciones. En general cualquier proceso 
cardiaco o extracardiaco que comprometa el llenado diasttilico 

o el vaciado sist6lico puede causar disminucitin del gasto, 
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que si es duradera producir& una insuficiencia circulatoria -

cerebro- bulbar y paro definitivo. 

CUADRO CLINICO 

Cuando el paro card_iaco ocurre en una sala de operacio -
nes o en una unidad de terapia intensiva, donde el paciente -
est~ monotorizado, el diagn6stico lo da la pantalla del osci­
loscopio. Cuando no es asi, deber& basarse en el cuadro cllni 
co que exponemos a continuaci~n. 

Toda pérdida repentina de la conciencia debe sugerir pa­
ro cardiaco mientras no se demuestre lo contrario, los tres -
datos que exigen instaurar r&pidamente la reanimaci6n son: 
a).- Sfibito estado de inconciencia con facies caracteristica­
o sea un cuadro inicial de tipo " sincopal " , a veces acomp_!!: 
fiado de combulsiones, que indican insufici:encia circulatoria­
cerebral grave. 

b).- Ausencia de pulso 

e).- Falta de latidos cardiacos. 

Pueden darse s1ntanas previos, como el dolor por infarto 
de miocardio, shock, etc. En otros casos aparece repentina -

- mente y de modo dram&tico, con p~rdida de la conciencia, del­
pulso y del paro respiratorio. 

El diagn6stico puede y debe ser r&pido y ser clinico.De­
ber~n palpar~e de inmediato los pulsos principales, basicamen. 
te los carct1deos, sin querer necesariamente auscultar los 
ruidos cardiacos. En segundo lugar, ver las pupilas, que muy­
caracter1sticamente se dilatan. Dado que la midriasis ocurre­
dos minutos después del paro e indica izquemia cerebral, no de 
be esperarse la aparición del signo. 
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TRAT .AMIENTO 

El tratamiento del paro cardiaco var1a desde luego según 
que se presente; 1.· En la sala de operaciones en presencia­
del personal médico quirúrgico; 2.- En la sal de terapia in~ 
tensiva de un hospital moderno, donde habitual.mente el paci­
ente suele estar monitorizado y en donde existen los impleme~ 
tos necesarios para el intento de resucitaci6n; 3.- en un cu­
arto y fuera del mismo. Dejando a un lado a otros mits, estas­
bastan solo para sefialar como es en las primeras las mayores­
pr obabilidades de tratamiento eficaz. En la sala de operacio­
nes las maniobras de masaje pueden hacerse a t6ra:x: abierto-­
y la ventilacÚ>n ser enérgicamente realizada por el aneste -
sista, mientras el resto del p~rsonal toma a su cargo las de­
mas medidas. 

En las lineas que siguen nos referiremos al tratamiento­
que se efectúa en la sala ordinaria de hospital, pero podr!i­
verse ahi cuales de esas medidas son factibles en otras even­
tualidades. 

Los hechos terapeú·ticos fundamentales de urgencia, "ma­
saje cardiaco" y ''ventilación boca a boca", deberian ser c.Q_ 
nocidos y practicado~ por cualquier persona, sea o no sea m~­
dico, tales como enfermeras, bomberos_. policias, salvavidas -
etc. _¡;.. esas maniobras nos referimos • .Antes de iniciar otras -
maniobras terapeúticas, hay que dar uno o varios golpes fuer­
t;.es en el precordio. Si ello no basta. para que reaparescan 
lo.s latidos .• se deben iniciar las maniobras más formales de -
restauración cardio pulmonar. 

BASE FISIOLOGICA 

La base fisiol6gica del tratamiento es:. 

1. - Promover y mantener un adecuado gasto cardiaco que corri­
ja o disminuya la hipoxia, particularmente la cerebral y cor­
te o tienda a suprimir la evolutividad del proceso. Para esto 
se deber~ 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 t6rax cerrado. E~ 

te masaje es primariamente estimulador de la circulacitln y S.!2, 

lo secundario e indirectamente, de la ventilaci6n. El inconv~ 
niente del método es la producci6n 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 q:1::1e es el de ma:riteñer lo mejor posible "1a ventila 

ci6n alveolar efectiva. ·para ello usar el método mlis sencillo 

y accesible, el de dar respiraci6n boca a boca. Este procedi­

miento ccmplica· las. cosas si es una sola persona la que inte!!, 
ta resucitar', aunque si estli entrenada, pudiera ser ambos pr_2 

cedimientos intermitentemente, dando prioridad al masaje car­
diaco. 

3. - Si se- obtuvo· t!xitq en el intento de -resucitar, deberli _11~ 
- varse un control pci.sterior imil.ed,táto c;:oino el que solo una sa-

- - ·_ - ' - -: ..... :.¡:--.;;t't~. . 
la moderna de terapia intensiva puede-~ofrecer. 

MASAJE CARDIACO 

A). - Se coloca al paciente en dectíbito dorsal o en pO$i­

ci6n de trendelemburg: lo. que tiende a aumentar el flujo cerÉ 
bral y a disminuir las posibilidades de bronco aspiraci6n so­

bre una superficie r1gida. 

B). - La mano i:i:quierda se apoya, por su tal6n, sobre !a­
parte media del estern6n y la derecha, aplicada sobre la otra 
mano, ayuda asi a la compresi6n. La compresitm debe ser r1tm.!. 

ca, con frecuencia de 40 a 60 movimientos por minuto.· Al su­

primir la compresifln no se debe separar las manos del tórax -
durante el lapso de reposo, mientras se inicia la siguiente -

compresi6n. El estern6n debe de moverse de 3 a 5 cms ante una 

presi6n eficaz. 
Está demostrado con monitores que este masaje mantiene -
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la tensi6n arterial en cifras de 70-100 mm de Hg y aporta un­
gasto que es s61o e1 50% de lo canan, pero que es eficaz.Si­

bien es cierto que la circulaci6n es suficiente •. La ventila -
ci6n no lo es tanto, ya que el aire i;:;orriente es solo 50'1. de-

10 normal. 

RESPIRACION Y VENTILACION 

Est!i dada por el método "respiraci6n boca a boca" . - E1-
operador debe espirar suave y lentamente en la boca y a la 

vez ocluir con una mano la nariz del pac.iente y con la otra -
mantener la mand~bula hacia adelante. ( La espiraci6n del op~ 

rador corresponde a la inspir.aci6n del pací.ente). Una vez 
hecha esta insuflacit>n, debe sepa.rarse del paciente para de -

>=·-: . . ... '-.;;..~~--;: .. 
j arlo espiraL Hay que re-eqrda,i:-:~~o:!.~ain-em:e:--no insuflar cuaB-_ 
d_o el que: liaéé ~l: 111aiá.j:;:pr~-~i.oíia el estern6n porque son mov_! 

I}!'.i~~to~ antagtmicos. ',·/· 
,-.,¡.,, '; 

La frecuencia de las 

de 12 a 15 por minuto, si 
insuflaciones debe s~:r -~-1r:é!~ao~ -­

es un solo operador_ debecli'aBer 4 
después de cada 15 compresiones cardiacas. 

- - •;. 

Para el caso de paro cardiacp-e1éctr~co,-1a adrenalina -

se aplica intravenosa o mejor atin, intracardiaca. Para evitar 

la fugacidad de_ su efecto, una ampolleta al 1: 1 000 en Sml de 

suero fisiol6gico se introduce la jeringa en el cuarto o qui!!_ 

to espaéio intercostal E!Xterno. 

cuando la adrenalina es ineficaz puede utilizarse el 

c·1oruro de calcio. De este se usan ampolletas de 1 gramo dil!!_ 
idas en 1 O ce de agua, para tener una solucitm al 1oi y la -
mezcla· se aplica·por via intravenosa o intra ,.cardiaca, tota.!. 
mente o en dosis de 5 ce, hasta cada 5' ~i- fu~;;.a-':fie2;sa:rio: 

Administramos por via intrávenosa: _3 -ampolletás de· 1 O m1-
. de .bicarbonato de sodio al 1 O\· para canba.tir la acides metab~ 
1ica. 

CONTROL POSTERIOR INMEDIATO 

Supongamos que el caso de un -..intento de resucitaci6n tu­

vo éxito en pocos minutos. La terapet1ti~a subsiguiente deberli 
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encaminarse de imnediato a tratar la acidez metab61ica con el 

medicamento antes descrito. Asi como tomar las medidas profi­
ldcticas que aseguren una buena ventilaci6n, circulaci6n, hi­
drataci6n, 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 m~dica. 

RESULTADOS 

Se obtuvo. la supervivencia en 28 por 100 de 1 200 casos­
de paro cardiaco tratados en centros hospitalarios. Los resu.!_ 
tados dependen en gran parte del lugar donde ocurri6 el paro­
y la 1-ndole 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 ntimero de pacientes que abandona el ho~ 
pital en buenas y aün en magnificas condiciones, lo que es a­
lentador y justifica el empefio puesto en el estudio de l:as ma 
niobras de resucitaci6n. 

MUERTE SUBITA 

Significa cese brusco e inesperado de la vida. Puede i!!, 
cluir la muerte instantfilleamente o en el curso de 'unos :minu­
tos, el sj_ncope brusco que va seguido de coma mortai ó un pr~ 
ceso agudo sin p~rdida de la concümcia que en forma inesper!!_ 
da acaba con el paciente antes de 24 horas. 

FISIOPATOLOGIA.- La muerte sübita proviene de anoxia cerebral 
intensa, irreversib'ie y brusca. Los mecanismos que la produ -
cen son semejantes a los que originan el sincope o el shock -
pero de acción m&s r&pida e intensa, por lo tanto, irreversi­

ble. 
Estos mecanismos incluyen: a.- Lesi6n local tráumfttica-



47 

tóxica, vascular o metabf>lica del cerebro; b.- hemorragia i!!, 

tensisima con anoxia bulbar, o hemorragia pericardica que ori 
gina taponamiento cardiaco; c.- embolia pulmonar con obstru -
cciOn del curso de la sangre y anoxia cerebral. 

ETIOLOGIA 
Incluyendo los fallecimientos por traumatismos o envene­

namiento, las causas m&s frecuentes de muerte s'Cibita son las­
siguientes: 
1.- Enfermedades del corazón y la aorta 
Z. - Enfermedades resp,iratorias especialmente neumonia 
3.- Complicaciones cerebrales en particular las que se acomp_!! 

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

Entre las causas precipitantes se hayan el ejercicio ag~ 
tador, especialmente por tiempo caluroso, los esfuerzos inte~ 
sos por evacuar, . la anestecia,la puncif>n dolorosa de cavida -
des, el terror y otras emociones intensas. 

Las enfermedades del corazón explican la mayoria de los­
casos de muerte s'Cibita; la aterosclerosis coronaria es res -
ponsable de por lo menos 60 a 80 \ de estos fallecimientos 
cardiacos s'Cibitos. 

Tambi~n puede ser ocacionada por infarto mioc&rdico 
agudo~ 
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Aqu1 vamos a explicar m~s detalladamente como debe.hacer_ 

se la respiraci6n artificial y la circulaci'ón. artificial des­

pu'és la aplicacif>n de ambos, primero con una persona luego -­
con dos. 

VENTILACION ARTIFICIAL 

Los pasos de la ventilacif>n artificial consisten en des­
pejar la via aérea extrayendo primero de la cavidad óral cual 
quier obstruccitm. como dentaduras, dientes frO:J:turados • amal­

gama o saliva abundante. 
Hay- tres métodos para impulsar el 'aire a los pulm-ones 

del paéiente: Boca a boca 

Boca a nariz 

Boca a cfulula 
Es absolutamente necesario que se tenga pericia en cuan­

domenos uno de estos tres métodos, aunque se pueden aprender­
los tres. 

El primero que se debe aprender es el de boca a boca; P!!. 
es tal vez es el que tiene menos ventajas potenciales. 

Deber~ inclinarse la cabeza hac·ia atras colocando una ml!_ 
no sobre su frente y ot_ra por abajo de su cuello para que es­
te sea levantado con una mano mientras se inclina la cabeza -

hacia atras con la otra. Es muy. importante que se haga en el­
mismo plano horizontal que el resto del cuerpo en vez de~ por 
ejemplo, colocar un respaldo para la cabeza en el -si116n den­
tal una vez que la cabeza estfi. en posici6n adecuada, se apri~ 

tan las fosas nasales con los dedos. Este paso es obvio pu~s­
no tendría caso exhalar aire en la boca del paciente si se sl!_ 
liera p()r la nariz. Luego la bo_ca debe cubrirse por canpleto­
pues de lo contrario la ventilaci6n seria insuf.iente. 

Una vez que se ha cubierto bien la l:oca del paciente·, se 

sopla con ·intensidad suficiente para que se expanda el t6rax­

de este. Esto por supuesto, requiere menor esfuerzo en un ni­
ño pequeño. Entre las exhalaciones se debe retirar la boca p~ 
ra que se pueda respirar aire fresco. 
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De uno u otra forma, dependiendo de si una o dos perso -

nas atienden al paciente, la ventilaci6n artificial deberfi e­
fectuarse alrededor de_ doce veces por minuto. 

En ocasiones , puede '!;ener que recurrirse al m~todo de -
boca nariz, como en el caso de trismo o espasmo de los máscu­
los de la mand1bula. Ademas, si el paciente no tiene dientes­
y no se dispone de una cfinula bucal, entonces puede ser difi­
cil obtener un cierre adecuado de la boca. Sin embargo el a -
prender s6lo el método de boca a nariz no seria pr~ctico, ya­
que puede haber obstrucci6n nasal por p6lipos, tabique desvi­
ado o sinusitis. En este método la cabeza del paciente se co­
loca en la misma posici6n y la mano que estaba atras del cue­
llo se lleva al ment6n para ce~rar la boca de manera que no.­
se escape aire durante la inflaci6n a travez de la nariz. 

Hay diversos tipos de equipo auxiliar como la cfinula en­
ferma de (S) • Una desventaja de la clinula en .forma de S es .,. 
que el que asiste debe colocarse atrfis de la cabeza del pa -­
ciente para usarla en forma ~propiada. 

Esto hace que se ocupe tiempo si la misma persona debe 

luego cambiar a una posici6n cerca de 1.a pared torficica del -
paciente con el fin de dar masaje cardiaco. 

CIRCULACitlN ARTIFICIAL 

Una vez que se ha esteb1ecido Un:! ~i::. :-:ara~ apropiada y­
se ha iniciado la respiraci15n, se diTige 1a atenci6n a la ci.!:_ 
eulaci15n. Esta es de vita·.l importante, pues si hemos tenido­
~xito en la ventilacil5n adecuada de 1os pulmones~ debemos 
ahora hacer circtilar el oxigeno a 1os 6rganos vita1es del 
cuerpo. La circulaci6n y la -ventilacit'>n van de la mano. 

El mas aj e cardiaco consiste en comprimir el cÓraz 6n a 
tr..avez de la parte anterior de·1 e~rnt>n. Al comprimirlo de -

esta manera, pued·e establecers~ una accit'>n de bomba cardiaca­
y mantenerse la circulacil5n artificial debido a que el ester­
n6n se adhiere a las costillas mediante cart~lagos 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 mlis 
conveniente es poner al paciente en el piso. El odontl5logo se 
colocarli a la izquierda o a la derecha del paciente para lle~ 
var a cabo el masaje cardiaco en forma correcta. 

Deber& colocarse el tal6n de la mano sobre el extremo 
del estern6n óseo que se encuentra inmediatamente arriba del­
api:;ndice xifoides luego se coloca la mano opuesta por ene ima 
de aquella e iniciar la compresi6n. 

Este procedimiento se repite con una frecuencia de 60 
c0111presiones por minuto con el objeto de hacer circular al e:a_ 
c~falo un volumen suficiente de sangre. 

En un paro cardiaco se darli un golpe fuerte sobre la re­
g i6n 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 ai:;rea antes de iniciar la ven­
tilac i6n artificial. 

VENTILACION Y CIRCULACION ARTIFICIALES POR UN OPERADOR 

Es muy difi.cil para una solo persona continuar la vent_! 
laci6n y circulaci6n artificiales durante algún lapso, pero -
en la mayor de las veces es necesario. El odont6logo debe in­
mediatamente ventilar los pulmones con rapidez 3-4 veces y 

luego aplicar compresión cardiaca 15 veces. Luego, se venti -

lan rtipidamente los pulmones .dos veces mlis y se comprime el -
coraz6n 15 veces. Esta relaci6n de compresiones cardiacas y­

de ventilaci6n no es tan eficaz como la relación de 5 a 1 
que se aplican cuando tenemos un asistente. 

VENTILACION Y CIRCTJLACION ARTIFICIALES POR DOS OPERADORES 
La persona que aplica el masaje cardiaco cuenta 6 compr~ 

sienes, para antes de terminar la sexta, el otro operador pu~ 
da proporcionar ventilaci6n art.ificial.. 

DEBE OCURRIR LO SIGUIENTE: 

- Las pupilas deben sufrir constricci6n 
- El color debe mejorar 
- Debe persibirse pulso carotideo 



PUEDE OCURRIR LO SIGUIENTE: 

Puede iniciarse la respiraci6n espont~nea 
El paciente puede moverse 
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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 

El shock es un proceso pato16gico, hemodinllmico metab61_! 

co caracteristicrunente agudo desencadenado por la altera -­
ci6n de los mecanismos presorregulares, productor de una sev~ 
ra insuficiencia circulatoria generalizada particularmente a­
nivel de la microciréulaci6n y caracterizado por un sindrome­

clinico llamativo cuyo signo es la hipotensi6n arter·ial uni­
da a los signos de hiperactividad del sistema nervioso simp~­
tico. 

Subrraya por lo tanto que: 

1.- Siendo un proceso pato16gico, hemodinti.mico y metab61ico -
implica evolutividad de ambos transtornos. 

2.- Que es aguda eh su evoluci6n. 

3.- Desencadenado s6lo en la medida en que se alteren los me­
canismos presorregulares. 

4.- Productor de una severa insuficiencia circulatoria gener~ 
lizada, con gran hipoperfusi6n tisular. 

S. - Caracterizado por un sindrome clinico en .donde la hipote.!! 

si6n arterial es el signo pivote. 

Desde el punto de vista fisiopatol6gico la desproporci6n 
entre el volumen circulante efectivo y la capacidad del lecho 
vascular se produce, bien porque: 

a.- El volumen de sangre no circula de un modo efectivo­
debido a un fallo cardiaco e shock cardiogénico). 

b). - Por dilataci6n del sistema vascular excesivo (shock 

perofl§ricc). 

c). - U oclusi6n de un gran vaso. 

d). - O porque el volumen de sangre es escaso (shock hip,2 



vol€mico. 

El shock cardiog~nico se denomina shock central, 1os 
tres tipos de- shock son periféricos. 
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Cada uno de ellos implica una perfusi6n tisular inadecu_!! 
da, con transtornos en el cambio gase_oso 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 metab6lica y a­
.lesiones por hipoxia, que tienen grandes consecuencias psra -
el riñ6n, higado y corazón. 

El shock se destaca en su inicio por un cuadro caracter.!_ 
zado por frialdad de la piel, hipotensi6n, taquicardia, o1ig!!_ 
ria. 

CAUSAS DEL SHOCK 

E1 shock es caracteristicamente agudo en su iniciaci6n -
aparece sabitamente en minutos o se instala gradualmente en -
horas , lo cual tiene importancia, porque implica que hubo -
una incapacidad de los mecanismos compensadores p_ara adaptar­
se al severo transtorno. 

No se puede vivir en estado de ~shock franco no controla­
do m&s allá de unas horas. 

E1 shock es debido a a1teraci6n de 1os mecanismos preso­
rregu;tares. El :mecani=o inicial de c-..ialquie:r shock es siem -
pre cualquiera de los tres mencionados a continuaci6n: 

a. - Disminuci6n importante del gasto cardia_co. 

b. - Dismimici6n importante del volumen circulºante por -
causas diferentes a la primera. 

c.- Ca.ida importante de ias resistencias vasculares pe­

ri·ft;ricas. 

En otras palabras,el choque cu·ando hay alteraci6n ini 
cial de alguno de los tres mecanismos fundamentales de 1os 
que depende la presi6n intravascular y con ello la correcta -

circulaci6n de la sangre. 

La alteraci6n de cualquiera de estos tres factores tiene 



lugar durante el periodo inicial del shock, pero en etapas 
m~s avanzadas, hay un transtorno global de los tres. 
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Por dicha insuficiencia entendemos un desajuste entre el 
aporte sanguineo de oxigeno,agua, glucosa y iones proporcion_!! 
do por el coraz6n 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 exte:E. 
na 
b.- Por pérdida de plasma, siendo una causa frecuente los tr.!!-_ 
umatismos, quemaduras y operaciones quirürgicas. 
c.- Por deshidrataci6n pudiendo ser causada por v6mito, dea -
rrea ect. 
d.- Por infecciones, septicemia, los cuadros dolorosos extr~ 
mos y prolongados, los depresores cardiacos y vasculares de 
tipo t6xico o medicamentos. 

Hemodinlilnicamente, tiene lugar una disminuci6n de volumen 
absoluto de sangr~ o fluido intravascular, y por tanto, de 
la cantidad de sangre que retorna al coraz6n y que este debe­
r~a expulsar ; tal reducci6n del volumen de expulsi6n trae­
como consecuencia una disminuci6n de la presi6n .arterial y 
del flujo sangu:i.neo tisu.1ar. Entran en juego entonces mecani~· 
mos compensadores; el m~s importante es el aumento de las re­
sistencias periféricas producto de la vasoconstricci6n de 
ciertos 6rganos. 

CLASIFICACION 

SHOCK CENTRAL Y SHOCK PERIFERICO 

1.- Coraz6n o bomba central. 

2. - Lechos vasculares periféricos ( vasos de gran tamafio que­

son los distribuidores de la sangre y microcirculaci6n, dis­
tribuidor solo parcial de la sangre, pero encargada del in -
tercambio químico vasculo tisular. 



SS 

La característica f isiopatol6gica y hemodinfunica del 
shock de origen central consiste en el d€ficit del vaciamien­

de l coraz6n. 

La característica fisiopatol6gica y hemodinfunica del 
shock de origen periférico esUi en el d€ficit del retorno ve­

noso de la sangre hacia el coraz6n derecho ya sea por hipovo­
lemia real o relativa. 

SHOCK CARDIOGENICO 

Obedece a un fallo primario del coraz6n en funci6n de ~ 
pulsar la sangre hacia la periferia. 

El shock central PRIMARIO presupone que el déficit del -
vaciamiento cardiac_o sea consecutivo a hip.ocontractilidad de­
la fiebre como acontece en infarto al miocardio severo produE_ 
tor de shock, en las grandes miocarditis, en las ropturas de-

valva o cuerda tendinoda y en una palabra en el caso de cua.!. 
quier proceso miocárdico severo, inflamatorio, destructivo, -
i"zquemico, t6xico, infecciosó, ·hip6xico terminal.. etc. 

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

ciamiento del coraz6n,es la consecuencia de que el llenado 

del mismo es también deficiente. Tal sucede por ejemplo en el 
taponamiento pericál.·dico, la emboli~ pulmonar masiva: la com-

presi6n de la vena cava. Igualmente ocurre cuando existen 

ciertos factores funcionales que acortan la diástole y con e­
·lio el llenado cardiaco, como las taquicardias ect6picas su - · 
praventriculares, las táquiarritmias complejas, las bradicar­

dias extremas, etc. 
En todo shock cardiogénico hay una disminuci6n primaria­

º secundaria del gasto cardiaco izquierdo por lo tanto una h.!. 
P?Volemia sist€mica relativa. 

SHOCK PERIFERICO O POR SECUBSTRACION 

Este shock se divide en: HEMOGBNICO Y 
MICROVASOGENICO 
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1. - SHOCK HEMOGENICO. - Su causa radica en la sangre misma; -

en sus constituyentes 11quidos, o sea, sangre total, plasma 
o agua. Su génesis ocurre a nivel de los grandes vasos y s.e -

localiza en los pequefios, pero no en la totalidad de ellos. -
Por lo tanto la aparici6n del shock·hemogénico es a expensas­

de los constituyentes 11quidos de la sangre, ya sea; 

1. - Porque se pierde sangre al exterior del organism.o o al i!!, 
terior del mismo. Le llamaremos SHOCK HEMCRRAGICO cuando el­
adulto pierde mlis de un litro de sangre. 

Z.- Porque se pierde plasma al interior o al exterior del or­
ganismo. Este será el shock plasmogénico, traumático o de qu~ 
maduras; que ocurre en traumatismos, quemaduras, peritonitis­

pancreatitis, enterocolitis, obstrucci'Ón intestinal o ilio p~ 
ral1tico. El shock por intoxicaci6n barbitGrica y drogas sim~ 
lares tiene este acOIIlpafiante de hipovolemia real, ademas del­
componente neur-Ogeno vusodepresor. 

3.- Porque se pierde agua al interior o al exterior del orga­

nismo. Le llamamos SHOCK POR DESHIDRATACI~N. Este se puede -
deber a: 

a). - Déficit de ingesti6n acuosa 

b). - exceso de excreci6n ( v6mito, diarrea, deshidrataci-

6n por calor, diuresis, diabéticos •. Se debe administrar solu­

cif>n glucosalina o salina isotonica. 

SHOCK MICROVASOGENICO 
Su génesis estli en toda la microcirculaci'Ón actuando co:­

mo una unidad funcional. Habr!i. un atrapamiento y estanc'amie!!. 

to de sangre en los diversos lechos vasculares. Esto puede o­
currir como respuesta en casol:. de: 

1 .- Liberaci-On de endotoxinas por acci6n directa e indirecta­
A· nivel de la microcirculaci6n las de bacterias gra111 ne-
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gativas producen vasoconstricci6n con gran secuestro de san -

gre dando origen al shock endotoxico. Es comün en padecimien­

tos genito-urinarios colesistitis, abortos. sépticos, peritoni 
tis etc. 

2.- El la liberaci6n de substancias vasoactivas como la his­
tamina, que mediante acci6n directa en los vasos de la micro­
circulaci6n producen una vasodilataci6n at6nica severa con hi 
permeavilidad vascular, y gran secuestro de sangre e por cai­

da brusca de las resistencias periféricas). Dan nacimiento al 

SHOCK· ANAFILACTICO que se provoca en pacientes previamente -­
sensibilizados cano con el suero antidiurético, antitet1inico, 

penicilinas, procaina, barbit~ricos. 

Se diagnostica porque bruscamente despües de administrar 
estos fflrmacos surge un estado ·alannantif' de urticaria, con pi­
cor asociado a disnea, cianosis e hipotenci6n con sudor fr1o­

y apatía o angustia intensa seguida a veces de inconciencia y 
muerte Se debe administrar adrenalina ( 1 ml. cada 5'tres 
veces) junto con 1 00 mgs de prednisona y SO mgs de benadril -

por via venosa, mantener la cabeza baja, levantar las piernas 
y dar oxigeno. Si se produce reacci6n asmfltica. Esta puede ce 
der .con 250 mgs. de .aminofolina intravenosa. 

3. - La liberacitm. de reflejos neurt>genos ( o interrupcit>n de­
los mecanismos de control neural) que actuando sobre esf1nte­
rt;is precapilares ( vasos de resistencia) o post- capilares -­
( vasos de capacitancia) producen su relaj acitm at6nica con -

vaso dilataciOn', caida de resistencias periféricas y gran 

secue;stro de sangre. Esto es lo que sucede cuando actua una -
cl.e las causas productoras de reflejos vasodepresores como: -
DROGAS, ANESTECIA, BARBITURICOS, NARCOTI COS. 

Se bloquean las vias simp~ticas desde sus centros supe -

riores hasta la tini6n neuro-efectora periférica a nivel vas 
cular. 
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El transtorno fundamental fisiopatol6gico y hemodinfunico 

de estos shock microvasogénicos es la hipovulemia relativa 
por secuestro de sangre. En consecuencia habr~ déficit de re­
torno venoso al coraz6n derecho y desminuci6n relativa del 
gasto cardiaco. 

CUADRO CLINICO DEL SHOCK 

El dato pivote es l.a hipotensi6n arterial, pero siempre­
que esté acompañada de los demas signos. 
CUADRO GLOBAL. - Torpesa mental, adinamia extrema, aspecto de­
anciedad, gran inquietud, sed, taquicardia, pulso filiforme,­
hipotenci6n arterialcianosis discreta, colapso venoso, sudu -
raci6n profusa fria, acentuada palidez, llenado capilar lento 

y oliguria. 
En los casos que se presentan con solo hipotensi6n arte­

rial, pero sin los demas datos de hiperactividad del sistcma­
nervioso aut6nomo, no·deben clasificarse como cuadros de 
shock. 

No ser minuciosista y a la menor baja de tensi6n arterial 
tratarle con energía, a veces peligrosa de un shock franso,­
ni ser negligente y d.ej ar avanzar· irresponsablemente un shock 
por falta de tratamiento. 

Recordar que la oliguria es un signo de m~imo valor en­
el paciente con shock. 

CRITERIOS EVOLUTIVOS DE SEVERIDAD 

Desde el punto de vista clinico están como indices de 
gravedad: 
1 .- Importante hipotensi6n 
2. - Gran taquicardia con pulso.imperseptible 

3.- Marcada vasoconstricci6n 

4. - Escaso llenado capilar subungueal después de presi6n: lo -
cal. 
5.- Asentuada oliguria 
C. - Gran colapso tensional nervioso 
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7. - Gran disnea. 
8.- Cianosis importante de tipo estancamiento 

9. - Ca ida mayor de la tensi6n arterial con cambios posiciona­

les, 

1 O. -Respuesta tensional a la anestesia. 

FASES EVOLUTIVAS EN EL ESTADO DE SHOCK 

1.- Etapa inicial de desencadenamiento 
2. - Etapa de compensación gracias a mecanismos homeostliticos­

eficases. 

3. - Etapa de descompensaci6n inicial 

4. - Etapa de descompensaci6n avanzada que conduce a la muerte 

a). - ETAPA INICIAL. - Seg!in el factor iniciador que haya si­
do cardiogénita o periférica. 
Independientemente de la causa se instala un desequi.li-­

brio hemodin1ímico, en donde hay en todos. los casos disminuci-
6n real o relativa del volumen, y disminución real o relativa 

del gasto cardiaco, mientras que las resi_stencias periféricas 

pueden estar normales aumentadas o disminuidas. Seg!in el 

grado y lo extensico de la vasoconstricci'6n cc:mpensadora. 

b). - ETAPA DE CCMPENSACION. - Cano varios órganos vitales pel_!, 
gran principalmente el cerebro y el corazt'.>n, se hace necesa-­

r-ió para el organismo que la sangr·e vaya en direcci6n a estos 

centros vitales y, para ello, se produce una vasoconstricci6n 

arteriolar periférica en la piel, en los m!isculos y viceras -

De aqui a que la p:Í.el se enfrié y se po~ga h1imeda; que ~1 ri_ 
ií15n haga descender su gasto desde el 25% d_el _f~új o car'1.iaco -

. que_ normalmente recibe, hasta e-~ 8% se ponen etí. juego por e -

110·, efectos nerviosos simpliticos reflejos en los 6rganos ~ 

roreceptores carotideos, participaci6n del centro vasomotor, -

catecolaminas, hormonas adrenales, corticoesteroides, renina-

etc. y se consigue que aunque la presi6n sea baja,· no lo sea­
excesivamente y basta para mantener condiciones mlis o menos -

aseptables. 
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FASE DE DESCOMPENSACION INICIAL E IRREVERSIBLE 

Si no se pene rem.edio a la situación y se prolonga este­

estado el gasto cardiaco desciende y la vasoconstricción cc:an­

pensadora desminuye y se agota. Sobreviene la vasodilatacitm­

la circulación se hace m~s lenta y el retorno sangu1neo al C.,2 

razón desminuye. 
Estos problemas hemodinfunicos tienen consecuencias en la 

estera bioquímica; el h1gado libera un compuesto vasodepresor 

que contribuiría a mantener la hipotención con t_odas sus co.!!_ 
secuencias: se elevarfui las transaminasas, la dehidrogenasa -
l&ctica y lás alfa y gama globulinas. 

De prolongarse el shock; sufre seriamente el rifi6n y la-. 
vasoconstricción sefialada, le lleva a una nefrosis de tfibu-
lo distal, caracterizada por oliguria, anuria, albuminuria 
y ~&s tarde uremia por degeneración tubular y aGn alteracio ~ 

nes glomerulares. 
En el mecanismo :íntimo del ahock el problema mfls sefiala­

do, quizal es la anoxia tisular a nivel de los capilares y se 
debe al sufrimiento de los tejidos situados en la periferia-

en la unidad capilar-celular, en donde aumenta enonnemente ~ 

la permeabilidad capilar y tiene lugar la anoxia celular que­
a su vez despierta la producción de catabolitos, histamina y­

ácidq Híctico. Mediciones de &cido lflctico en sangre revelan­

que a mayor taza de lactatos, mfls alta la mortalidad.En el 
. .shock se insatura la sangre venosa y si tal insaturación se­
prolonga por mfls de u~a hora, el shock se vuelve irreversible. 

EL SIGUIENTE CUADRO RESUME LO .ANTERIOR: 

PRESION ARTERIAL 4' 
GASTO .CARDIACO 4,. 
VOLUMEN POR MINUTO 4-Ht 
RESISTENCIAS 

VASCULARES SISTEMICAS 1'- O ~ 

PH 4- CON ACIDOSIS LACTICA 

PRESION VENOSA = o '1" 



CCMPLICACIONES POR ESTADO DE SHOCK 

DESTACAN: 

1. - La necrosis tubular aguda 
2.- problemas pulmonares 
3.- Bronconeumonia o neomonisis bacteriana 
4. - Edema agudo pulmonar por deshidrataci6n 
S.- PuJm6n del chocado 
6. - Estados septicfunicos 
7.- Transtornos cardiovasculares generales o localizados 

TRAT .AMIENTO 
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Deber& suprimirse el factor descencadenante ·asi, según -
sea el caso, deber& suprimirse una hemorragia, corregirse una 
deshidrataci6n, aplicar insulina en el diabético descompensa­
do y corticoides en el addisoniáno, tratar las toxiinfeccio. -. 
nes, bloquear la secreciones de substancias vasoactivas o is­
taminicas , suprimir el aneste~ico o cambiarlo, debridar el -
tejido destruido o quemado, drenar un hidro o hemopericardio­
importante, extirpar trombos o tumores cardiacos, etc, 

T RAT .AMIENTO 
1. - Mejorar el aporte sangumeo tisular con liquides, oxigen_! 
ci6n, f&rmacos. 
2.- Desminuir las demandas metab6licas. 
3. - El tratamiento deber:i. orientarse a: restituir la funci6n 

de la bomba cardiaca por medios mec&nicos o farmacol6gicos. 
4. - Suprimir la hipovolemia real,. transfundiendo los liqui -
dos necesarios y suprimiendo la causa de su fuga. 
S. - Suprimir la hipovolemia relativa movilizando el volumen -
secuestrado mediante f&rmacos o liquides adecuados. 

El tratamiento debido s6lo puede ser hecho ºen .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 hipotensi6n. Debe emplearse rnorfina(o rn~ 
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per_idina). Se emplean 10a15 cg porviamuscular, emplear -
ox'ígeno, no calentar al enfermo,a lo sumo mantener su temper_!. 
tura cub_riendolo, ya que el enfriamiento es producto de la V,!. 

so constricci6n. 

EL USO DE VASODEPRESORES 

Se emplea en el shock de infarto que es el que desenca­
dena el cuadro por eficiencia bruscamente desminuida. · 

Algunos vasopresores parecen terier al mismo. tiempo infl~ 

encia ben~fica sobre la contractilidilél del miocardio- y s1 _se 

cumplen dos funciones: vasopresi6n y mejoria de la fuerza de~ 

contracci6n. 

Vasopresores como; noradrenalina o levophed ampolletas­
de 8mgs disueltas ·en 500 0~1 ,OOO ml de un goteo de 20 gotas­

pror minuto endovenosa con tubo de polietileno. Si se act6a -
precozmente,· si no se espera a que se deteriore el paciente,­
entidades moderadas de vasopresores son ven~ficas. 

USO DE LIQUIDOS 

Los l'íquidos tipo soluci6n glucosada, tienen la misi6n· -
de llevar la· sustancia vasodepresora; por otra parte y de·a~ 

dar a mantener un .adecuado balance hidricó'·del enf·ermo peró .:­

si el empleo de otros recursos como los vasopresores no han -
dado resultado, se puede intentar el uso de expansores de·'vo-. 
lumen, lo que puede mejorar el gasto cardiaco_ y la presi6n -­

arterial. 

USO DE ESTEROIDES 

El shock producido por bacterias parece beneficiarse 

del uso de la hidrocortisona a grandes dosis. Se requiere de­

menos vasopresores para elevar la presi6n. Se recomienda do -
sis de 300 a 500 mg de hidrocortizona por via endovenosa. 
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lJSO DE VASODILATADORES 

Reducci'6n de la po"stcarga. El shock cardiogénico se ha -
tratado con un nuevo enfoque, se trata del uso de vasodilata­

do.res, entre otros, el nitroprusiato de sodio. 
La justificaci'6n de esta forma de abordar el problema e~ 

tá en .desminuir la impedancia o postcarga al vaciamiento del­
ventriculo insuficiente. 
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FIEBRE REUMATICA 

También se le conoce como: reumatismo poliarticular ªSl! 
do o reumatismo cardioarticular. 

Concepto~- Es una enfermedad frecuente debida a una in -
fección faríngea, no contagiosa, etiológicamente relacionada 
con el estreptococo Beta Hemol!i:tico del grupo A, que se cara.!: 
teriza por la inflamaci6n y tumefacción dolorosa de varias ª.!:. 
ticulaciones, el dafío cardfaco que causa y un curso evoluti­
vo febril de tipo infeccioso que cede frente al paramid6n­
los salicilicos, los glucocorticoides .y la ACTH. 

ETIOLOGIA. - Es una enfermedad metaestreptocficica, esto es que 
sigue a la sensibilizaci6n del mesénquima por estreptococo­
Beta Hemolitico del grupo A. 

Los estreptococos Beta Hemoliticos se clasifican en ba­
se a la diferencia de su constitución antigénica que se rea-­
liza mediante pruebas de precipitaci6n. Los grupos son: A,B,­
C y D ( en enterococos) F, G, H, M, y N. 

Los del grupo A y C representan al 95% de los agentes­
estreptococicos hemoliticos, causantes de la fiebre reumlitica 

En favor de la etiol6gia estreptococica de. la fiebre re:!:!_ 
mfttica depone: 
a. -' El antecedente de que no pocas crisis de poliartritis y­
nefritis agudas fueron procedidas una a tres semanas, antes 
de una faringitis estreptococica, o una herida infectada 
por éstos gérmenes. 
b. - Hallazgo en el suero de los pacientes de anticuerpos di­
_rigidos contra el est.reptococo hemolitico antiestreptolisi -
nas superiores a los 250 u e inmunocuerpos dirigidos contra­
la hemolisina segregada por los estreptococos Beta Hemoliti­
co y llamada treptolisina) hallables a las dos o tres semanas 

de la infección y que luego menguan ; antif ibrolisinas o sea­

inmunocuerpos dirigidos contra la fibrolisina elaborado 
por dichos estreptococos. 
c. - Que la morbilidad reumlitica se haya .reducido notablemea_ 
te tratando a las amigdalitis y faringitis estreptococicas 
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sulfamidas y penicilina. 

FACTORES PREDISPONENTES: Se han incriminado a las acciones -
nocivas o noxas llamadas reum&ticas, como el frio y las moj~ 
duras, corrientes de aire,·habitaciones hG.medas, fatigas y a­
veces reumatismos. 

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

Se considera que el 2% de las anginas _estreptococicas 
van seguidas de reumatismo cardioarticular si no son tra'tli ·­
das con f&rmacos antiestreptococicos. 

CUADRO CLINICO.- Además de transtornos de estado general 
fiebre y postraci6n, la aparici6n de catarros en las mucosas 
preferentemente amigdalitis y anginas especialmente tonsili­
tis estreptococica de las formas catarral simple y folicular­
y a menudo, repetidas denotando muchos reumáticos cardioar -
ticulares una disposici6n previa a las amigdalitis. 

La fiebre reumática se presenta de un 2 a 3% de las in­
fecciones estreptococicas faringotonsilares no tratadas. 

En el cuadro morboso predomina el proceso articular que­
la caracteriza en forma de inflamaci6n serosa de la cápsula­
sinovial y articular. suele situarse en las articulaciones 

· gran<l¡es cómo: rodilla. tobillo, codo y muñecas, y ulterior -
. mente también las peqriefias. su brote dura unos cuatro a ocho­
.di1is en: cada una pasando de 'una a. otra y quedando libres de­

manifestaciones las afectadas previamente( artritis errlitica 

dolor 
precoz 
mada. 

Los sintom¡is .articulares son. - Rubor;, .tumor, color, y-

el cual es intenso. Es frecuente la atrofia muscular -
y marcada en: las inme~iaciones laarticulaci6n inf1~ 

El paciente _mantiene las articulaciones afectas ligera -· 
mente dobladas y evita todo movimiento. El sitio principa1-
de dolor son los puntos de inserci6n de la clipsula articular 
Suele haber un edema periarticular, sobre todo en la articull!; 

ci6n mufieca y tobillo.· La rodilla ofrece a menudo fructua 
ci6n. 
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De las pequeñas articulaciones, generalmente son bacadas 
lus del carpo y tarso y las interfalangicas, a veces las -

de las vértebras cervicales y rara vez las de. la mandíbula -

Desde un principie hay fiebre; a cada nueva conyuntura -
una nueva elevación de temperatura. 

Los escalofrios como el Herpes es un fenómeno corcomi -

nante característico, el copioso sudor de olor plicido • 

J\l.ANIFESTACIONES DEL APARATO CIRCULATORIO 

Cuando el curso no está perturbado, el pulso es propor­
cional a la tf'.mperatura, de 1 00 a 12 O veces por minuto., Con­
la defervesencia y el reposo· en cama des.ciende a 80, 60 o -

a menos . Si la frecuencia p~rsiste, se debe sospechar que-
se fraguó una lesión del corazón. Las más de las veces son -
endocarditis e 80'!. ) con miocarditis e 90'!.) ádemás pericardi­

tis. El conjunto se· den=ina pancarditis . 

LA ENDOCARDITIS REUMATICA 

1.- Interesa las más de las veces la válvula mitral, y, en -­

seg'undo la aort ica. 
Son- secuelas frecuentes del reumatismo .la estenosis ªº.!:. 

tica ,· 
Muchas veces el.~nico signo de la cardiopatía 

,persistencia de un pulso rápido. 
es 1a-

Son fenómenos consecutivos. de la ,cardiopatía las lesio -
nes valvulares como: 

a).- Embolias asépticas 

b). - Aneurismas aorticos y, después de pericarditis la -
sínfisis del pericardio. 

Estos problemas cardiovaséulares unicamente se puede 

presentar más tarde . 
A la palidez notable y casi constante de la piel, en -

algunos casos corresponde a gran anemia. Los leucocitos es -

tful moderadamente aumentados, pero no suele haber más de 15 -

mil la sedimentaci'ém de los eritrocitos estli siempre muy 
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acelerada. Comienza a estarlo a partir del quinto d1a de la-

enfennedad y a veces tarda 8 dias en normalizarse del todo. -

El enfe:nno 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 hemolítico al autoclave. 

Ademtis otras fracciones antigenas del estreptococo Beta­
·Hemol'Ítico como: estreptolisinas, la fibrinolisina y hialuro-· 

nidasa del germen. 
A.consecuencia del sudor profuso, aparece en la piel 

una erupción MILI.AR cristalina, formada por veciculas como -
cabezas de alfiler !impidas c.CD!lo agua. 

CURSO.- Es variable puede durar dias o meses. muchas -­

veces la enfermedad evoluciona por brotes, que corresponde -
a la invación de nuevas articulaciones o a la recaída de las­
procedentes. El ntlmero de articulaciones interesadas suele 

ser proporcional a la duraci6n de la enfermedad. Las cardiop~ 
t ias pueden prolongar la. La t erminaci6n final puede ser favo­

rable. 
Las cardiopatías persistentes con insuficiencia conges­

tiva pueden acabar por acarrear la invalidez. A esto hay 
.que agregarle la propensi'én del reumatismo aTticúlar :t de 
tal modo que algunos enfermos la padecen varias veces en su­
vida. 

ANATCNIC.AMENTE. - El proceso reumtitico se localiza en mesénqu,i 
ma e igual a tejido conjuntivo y vasos hemtiticos); lo const,i 
tuyen lesiones inflamatorias en el tejido conjuntivo e infla­
,maci6n fibrinoide o colagenosis, proliferacitm de las células 
conjuntivas; infiltración linfocitaria y formaci6n cicatri -

z.al). 
Además de las articulaciones los ofrecen las bolsas rn~ 

cosas, vaifias tendinosas y el miocardio, el pericardio, en -

la pared vascular, en la faringe. 
En un 7 a 20% de los casos aparecen los n6dulos de May­

nct que sen dcminutcs.se localizan en las partes de roce 
de la piel y significa actividad de la enfermedad en tanto -

se palpen. 
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PATOGENIA. - No es dudosa la 'in.fluen¿ia de .infecciones ·­

previas por estreptococo Beta Hemol:itico del grupo A ( angi -

nas etc). Probablemente, ademtis de los ·estreptococos; ·ínter -
vienen reacciones de tipo hiperé~gico.. . ·. · . . 

DIAGNOSTICO 

El cl'.i.nico debe disponer de criterios· que le pérmitan 

adoptar una actitud y realizar un ,dfagn:6~tictj precoz¡ quecon 

lleve la oportuna terapet:itica pre.;;~nÚva de,,le!dÓJleS endocá~=;-- - ,,. . .. ·., ,_, .. , '-. ~-- -·< -. -. ... ~ . -~ 

dicas. Con este prop6sito se distingue· 

mayores y menores. 

MAYORES. - CARDITIS 
POLI ARTRITIS 

CORES 

ERITEMA MARGINADO 

l'\ODULOS SUBCUT ANEOS. 

MENORES. - CLINI CAS 

EXISTENCIA 
O DE CARDITIS 

ARTRALGIAS 
FIEBRE. 

;. ·::;·~- ·''.'. ·{ 

LABORATORIO. - REACCIONES DE LA , . 
._:.-(_, ~~;·:-. :·,;'.'. .. 

VELOCIDAD DE 

TOS. 

SED IMENT'Acr eíN : .:.pJifünrNA '.:e únfoocí 
; ,- .. - '·., ,,.h _ :: •.• :~:-~:-;:.~: :.~':· ... · _,~- ,_ -- ' __ ,.,~-· ·: ·:;.·· _: --

ELECTROCARDIOGRAMA 

P R ALARGADO 

A todas estas manifestaciones cleb~: afi~cii:f~~ >¡a 

del antecedente de infección estrepto,c.oci·c_a. 
La presencia de dos manifestaciones mayores o _una mayor­

Y dos menores indican probabilidades de exis1;ericia de fie- -

bre reum&tica • Si existe el antcced~nte de una ·:i.nfeccil5n 

estreptococica previa. 
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La aparici6n de todas estas mnnifesta:ciones, permite su -

sospecha, pero debe exigirse dé una ó, dos .. rné!;nifestaciones m!! 
yores. 

TERAPEUTICA 

MEDICAMENTO. - ikidoi.·salic~lico, este se de'tiéne en las -:-.·· 
· 1esi()nes afectadas, siendo otra parte· de sti actuaci6n: el encé 

fá1o C ciej oria d.e los dolare~ disininuci6n de la térapeGtica}:-

Otro :Ccimo el pa:ramidón • . •. 
. :E1 flcido .salicílico :se administra ·eil. fcinná de. .sa1icifa­

to s6ditci (:do6e a zo gr~ó? Ú. día}. o de ácido.·. a~~tii sá:li­
C:iÍic~< ( aspirina) endo~is de 4a ~ g,ramos' e a.lo.~~o.1.0}'•·~. 
a:~1()~ aduu()s, y en ,dosis~inenorés ~ ios nifios .. y personas d~c­
b:Úes'.distriBuidas en tom'as \de.¡ gr"s····en obleas~Lasperso'-: 
nas ,depcadas del esttimag,o .. tomarán' de 6 a 8 grs diarios en'., 
dos tornas. y ·en enemas. Coburn exige· la. infusi6n intraveno-
sa >gota a gcíta de salicilato sódico ( 1 O grs en .1000 rnl de,_, · 

Cl Na ·~. 9% ) admin:i.st_:t-Jlr .Jp 4 a 6 horas , y repetida diari!!_ 

. me·n..y~ <lu:r:-ante una se!Uaíia.L2?ntiI1uªndo iuega por via glistrica: 
coil..: •. L 6·grs de .salicilatéi; .a,sociado •a .~6. g:rs· dé b:icarbonato 
cada 4 horas durante 3_ semanas, con esfe método inÚn~o 1~-

.. iili~~i8~ii~ci;~~~¡~~~:¡;;~~!~~~f ~1t.i.(~~~;iT;;7.~}~ 
·}•' 7co.nt+a l~~:;frecuentesi'ni()lest ;tas·•.••g~s1:ri:cas i. \! bicar~on:at o;/<·Ai 

!l!~l!~i~!l[i!~~ili~~ii~¡l~t:~X:~:•:~::;:c~ 
;;;,Los glhcocorticoid.e~ _;..:, Es"'otrá terape11ti.ca •• Se aéonsej an .;;: 

en 1lit1 ~arditi~ reumát.Í.ca 
1

y pe¡-icardiÚs. Eh el momento. actu-
. al se adviert~n cio; tendencias en su uso':. 

·1-:- Que .se preconiza.su utilizaci6n en los casos de 

ditis. reUm.:it:Lca grave. 

· 2 • ".' .Que tiende. a utilizar estas drogas con .cr~terio 
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ventivo en los casos de reumat.ismo antes de aparec'er las com-

plicaciones cardiacas ~·para evitarlas. 

DOSIS.'- 1mg de .Prednisona por Krg de peso, s.e mant:endriL 
.. 'unas semanas y .se dismiñtiye lentamente. 

Los .efectos .depara la terapeCi:tica··'peni~ilinica 
so de la crisis pol~artriticá, SOJ1 Ínciertos~ Si bien es . 

.lfr~filaxis. 
.. Se tiene que guardar reposo en ;:::iiii-a· mlént~as ha,ya 
_protegérséco~trá:corrie:ntes -de a_if.e y enf:ri.8l!lie~t~s.· 

Nó s_e -debe perd~r< de vista el estadc>.del cpr~zóii. 
/~ , ... ' 

Como 'medida prof:Ü!ictica. - Evitar. las 
.· treptocÓCicas; f a:t'.i:r~i~knigdalares. 
didas. 

1. - ExtirpacHm de am'igdalas no es 
actúalidad. · 

<~ • La.profiiá.Xi~--d~:: l~ anginas 
·.··mente_de.1.200;000 ti d~_penicHina 

d'iario 
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cUan:do<se l:ij an las baet~rias en. el endocardio ó en. ~l -
enciotelio de las grandes arterias' se produ~e un cuadro iníe­
c~ióso grave. Produce~ .. lesiones en iós sitios donde se Új an­
clo¡¡de pu~den:pe:rf.orar v~1:VU1as f ttinicas vasculares, 

, se/deja ·~n:-a~ti-a:r po:r ta.'¿~~riente i::.on sus tmé:Í.~as. · 

~';"mif f~f~;;I~lf~i~il~~if Jit~;::~§;~i:~t~r~~t 
.... ~· 

-·/ .. ·,, ·'~:bbt¡Rn1Tts-. :BA~ERt~A~\A~~p·A.:.-.·~-- ~iene_~ a1gtin~~~ di·ferenC"iáS .... bfi.~ . 
. ·~i.ca~.• tanto. Cl'.i.ni.c~s:.c<Jmo pato16gic;;as~ En .la. segunda; Ta va_!.·. 

~J.a. .. p.ued,~ s.~r_,sanaip;~t?Yi:3Jllente; 1~s'vegetacirill~~ :Ci.u~ •se h~···­
'. . •yari•: en .. la'.1· vfi.1Vu:1a.; ·.~-.!m~(elioriné"s 'eii. •. iÜ:iÍl.pariC:itilf·:~~íi 

...•. · ><úí._:•·.· '···.:. ".";::"•····· ·.o:.·, · .. ' .. i .. :';:.:;'···· 

;/:: ::':\.:;·'·' ··,:·'·.:.-.' : '"-''·-:·,·- -. .:~ ... ; -;\·>~::~~·-·_ .. '::· ;-¡_. :_.-_~/.:'.' 

.;•;~:. ···:~··· " ,, i .,.,<· /En ésta:fZ:fl~vu{~ .. ::;~it11:~< 

endoca:rd"io'y vUvÜlas··s~. e~cuenÚSh edematosas"; sin·'n11c.1_;ci y;;. 
>.· en. ciertqs manentos, necrosaclas. se' produce supuiac:i6n y des.: 

·· tfucc:i.'6n. :Úsuliir ,· Apárecen :ffürocitos e .histiocitós ó que i>cu­
.< ,pan .·la~ z~8.s de necrosis;;•sobré ellos ~~ "desa~rÓUan nuevos-

···• ... · i ~==I~=i:~t~~;:.a~i~;~~·;~;:;~~t;·~~c=~t:~~;:;ctl!:~~:~~ 
.... ;:.':1~>'_- -,, ·., :.-_',' '.. .-} •' ·,~.'.". __ --::. '{-~--(:' ,,, .. '-... ~ _::~f -<~~;:,' __ -__ . 
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les y ;t:rombosis locales~ 

En. el coraz6n, ademas del endcicardio sufre el miocardio­
muest.ra hinchaz6n. y degeneraci6n grasient'a; s~ i.rue1ve blando­
y adquiere aspecto d~ caree cocida; muestra hemorragias, ne­
crosis focal; ábsesos,, microinfartos y .fi brosis perivascular-

Un hecho muy singular en este'cuadro es .la 'próduccifln de 
embolias y, conseciit.ivamente, de :i.n:fartos en d.Í.stintas . vi- -
sceras y en parti'"ular, ~n rifl,611, el haz.o. el pulm6n y el. ce,, .. ' 
rebro~ es:tos muestran hinchai'6n y a:ite:raci!mes d~ t:ipó•d~geil~ .. 

• • ra'!:ivó de su pe;.~nCi,uima. "'.. .· ' . 

Las bacterias se xij an ;en :1a. cára, auricular y, las vtt1v:u-
1as. miti-af y trieáspide, 't:bÍibÚi:(cn .lá c~ra ven.i:riéilia'r de;_ 
la Aorta. y Puliri.cinii.:r: •. ' El proceso>~~ instala siémpre en e]. bor 
de libre de las ,;:Úv-Ulas. 

AGENTE AGRESOR. - ,Estreptococo .viridans causante del, problema .. 
· en•_el<SOi de los casos. Muchos génnenes sedan .cap~c~s de -

· .. da~ .. "1: i:uádro:se. han··halfado 'e:Strept ocí)cos·iilJ.hemóltt.i:~~s;'. e~··· 
.·.· teroco,cos. e' estrept oc oc os feca11-s) . 

c.lostz:lditim' nei#ilococo. y atin hóngos. 
estafilococos .. brucielas.-·... . __ ,.·.: : ,. ··-·., 

·.. cC>Jiforme pasa, ei tiempo, las. endocarditis. só~ p:l"oc1uddas 
,por. gé~enes que se ~~tlin vo1,;:ielicio ·cada vez m&s pati>genos.' 

'---<'·•'···'' 
. :- "--.«--/~ -· ·_, , ': _. - •. :. 

" ··¡·~·::: .. 

,~~~~~¡~:;~:ti~~r~~~;~}~~i.~rt~~~~~i~~!~~ti~~~~::;,:~] 
f'.A~~!·; .'~j~~~l~?:~:~im.~s ª~~f,~~i~,;~':.f.<t.~·io·~~? c1ii.*ª~1:~j:~~g<l-~Ht,~0~':#'_sf:·' :::, 

¿,• c'~o:,,~é.·'.fijari. ia:s bacterias.'.'.,ai ... endotéiio·.··º :ai.~ndoc1:tr<lio?•· .. ,,,, 
•· Pk~~~e indicar que la corri:e:nte sanguinea, deja adhé:t:idas 

·ias bact,eri.á:s ... al•pjlsar ... por ~sto:~ siH~~. L~; .j,rr~ghb.l-idades 
deLendocti.rdio· S);;darián a la' formaci6n de trombo.~is ..;. :nj a­
ci6n de t~ctcriás. En este. sentido la mala l1utr'icit>n, .v'á1vu-
las es un factor que parecer'ia favorecer la f(j aci6n de 

las bacterias, 

.··:,'. 
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Tanfüi~n se invo~~ a la presi6n de la sangre .. Actuar'.i.~ favore­

ciendo la instalaci6n de bacterias en los siti~s donde se ej~ 
rsc .esa presi6n. 

Factores que contribuyen al cuadro de fij acitin de bacte­

rias.,:. además de la bacteremia, sori stress y la. d.esm.~tricii>n. 
El .stress modifica la resistencia del tejido :conectivo a t:i:!!_ 

.vez de un me:canismo en que .interirienen las g1"ándulas supr.arre 

nales por· ~esúones horinonafos. , La de7nutÜc;iún influye ha:­
:de.n(].o ,descender la r(lsiste11cia dei anfitri6n y efrtonc.es es. - . 
p~ésade ba2tédas débiliiiente. pattigenas. · 

J~·:·<il.as .•1laa~rias elab~r;ll.sustancias pat6genascomo· lüalÜr~ 
liúr~za' con lo cual destTÜyen. el cemento celu1a.r., ~ue es: ~ci"' ' 
d¡;.;hialurf>nico; fibr i~-~Úslna. qué;destruye 1~ ':fibriná; . coa!@_: .. 
·1a,s·a con lo qué cuagu1an el piásma; y' leucocid'ina, que d.es .­

tr~ye los leococitos •. 
. ·'. Al agl,"edir al anfitri6n, ,los gltlrmenes se révelan mtls o -

lllenos pat6g~nos; segti:ri su virulencia, su cantidad ·y. su tipo~··· 
<p·9T,•otro •la'dci, .. actua. ~a:):-e_si!5te~é,.i.a ac;1. individuo ala•· agr·~.- '.. 

si'ón' báct.eriaP..ª• a cargo de .. los. fagoci:tos, ·los .~ticuerpos ,,,_;·.· 
i•¡¡, ~a1idad, d.ei ~emento •in1:e:i:ce1ti.Íai-, · 1a hipei-~Ínia; .. la i~ucoci ·•· 

. to~:is. y la ~hipertemia·, et:~~ 
, , ... ;.,.··' ' .- ···. , ... -

':.:· 

>·>:~"·.: ·;<;; 
~!l.t#•::~,~s. :J-o .)7;,3-o: ¡:,,~;'.; ·. ,¡;Zé 

.. s-on~~·~.t Q ~;;~(~;~~:.~ :.~_7 ·=~:; 

·<,;.,·.· 
•. <;''. 

SINTO.,:AS GENERALijS ._ 
El enfernio es febril, muestra ascensos;de temperatura de 

38 .. a 39 grados c. por lo g~nerai despertinos'. Baja de peso,-
anemia, clescaimiento, astenia, ano~exia, .r~rdida de fuerza .. 
El curso de estos hechos tiene ·1ugar a lo largo de muchas se-· 

m;anas o meses. 

~: ') 
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EXAMEN F IS I CO 

. E.n fase avanzada el enfermo· tiene aspecto de sufrir un -
grave proceso toxiinféccioso; adelgazado. y de un ·e.olor pftlido 
terrosi>; e.s palidez de piel y muéosa. L~ .anemia puede alean -' 
,ar cifrasmuy licentuadas • 
. ' ' . . . :. . . ' . , ·. - . _- - - ' - . . . - ' -. -, --.· ~- . . . 

Como el cuadro se desarroÜa ],a mayor parte ;de las veces, 
,Un enfel"mo.cardiaco, estartm pÍ"E)Sentes los 's1gnosclfoicos 
la cardiop:~tfa congtmita, .rewnftti~a; .y sHi:l.itica.· Al. mis-· 

. ···: Jnb tiempo que:.él profundo ataqué'?l E)Stado'·g.'erier:á~. li.p#:;~cén -
signos .. dé gran utilid~d _dúgnJi:;¡fica y •altamente !EÍspecHicos 

· ,ú&iiri.'os : . ··.·. · • .· . ·· 
.. ·~A.zo . ESPLENCMEGALIA • ., La r~~·l~ és qUe aumente c1e ,voltim~ri 

qti~.· resttÚ~ ex e lente slgno a~nad~ al proce~~ :Eé'bJi.ü en un en­
fermo. del C::orazrin. Se palpa un polo inferior debajo 
costal, especialmente cuando se pide.; al enfermó que inspire -
profup.damente; 

.,:¡• 

;:MANCHA..'1 DE JANEWAY.,- Mancha~ ~ojis~~~ erimát!osá's orara.vez,.·¡ 
hiiin101~r~gica~ ,>que aparee.eh· én .1a'palmá de 1á ;.;tan.~. o•·en plantá"/' .· 
dE)l •pie que son·poco o nada dolorc;¡,sas. '' ' ,· " · .. ' - ,;,··· 

'" ... ., •" -'-,.-~' ,.,, - ·---,- ... ··- ·---,¡~-.--·~ 
·_;.-,·~··::·.·· • ..1,;---1·-· ·:' :;':"" ·" ~. ,-. - ·,,;_<..:;,. ::. 

, -~·:- .• ' ·.·_,::, .. ~~~-.~.:!:t~ 
:. <, IUPbCR.ATisMO .DIGITAL~- :Eri un enfermo dari6tic~:~clr.:\e:Z. p&UcÍo 

,J~~:¡j:¡~::\b:;ti:~;¡:~:;c~'ó;e:ns;~~=:efiatl~=:r~:~~:º;:er~º~·· 
suitadd de. un desi:ens.6 e~ la producci6n de -elementos·. sangui -
ne'os en la ~éd~la 6s~~-

Fen6menos especifi.cos muy .graves, son .las .tromolias, bact~ 
rianas. Las vísceras más expüestas son; .rifi6n; cerebro Y pul~ 
m6n> Ei coraz6n tambil3n puede. suf'J:"ir este:fe:rÍ~meij'~. 
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En forma excepcional:· embOli-as sf!pticas de las ·arter.ia·s­

coroharias. Durante la endocarditis bacteriana también se pu-. 

ede producir ~n infarto miocfirdico o, si se llrefiere, de pl_!!: 
éas de necrosis mioc&rdica. 

, f' . - , . -

Las t:tombolias del bazo pueden· producir dolor en el .. hip.2_ 

condrio izquierdo. Causan infartó esplénico. Las del cerebro-:.: 
·un accidente vascular cerebra·l. : Las dei rifi6n, un ._cuadro r.e .;: 
nal. 

. :AÍleurisma ventricular y perforacH\n_del_ ta_bique ventri -
cular. _Se han descrito casos singulares'de aneurismB; de la~.P.!!: 

··red V:eritriculai: aíslado O combinado cori per;fo:taéi6n•·aei tabic 
.que ventricular desarrollados ~n zonas de ni:Í:~cardi1:is 9uehan·· 
Üegad~ a la' f a~e de . 

DAT01?'DE LABORATORIO 

BI CMETRIA . - Hay anemia; norÍnocr6m:ü::a o hipocrfunica. con ei 

fras de hemoglobina que pueden d~scender hasta 5 gs •. parS.i~i.!!: 
niente desciende el número de eritr~itos y la sedimentaci6~ -: 
globular se acelera. Hay. leococÚosis que 1:iuede llegar a' zoi. _: 
de 3tl·.~1.· leu~ocitos por mm. 

•" '• ~ 

PROTEINAS~ :_ Su cifra desm-iri.tiye debido ¡. l_a desnhtr:Í.ci6n~ A,i~ 

.iií~~~~iJt:;~:¡;:f;*f ¡;~~;;~i!~~~~tt~t~~.f ~:~;~0 .···· ..... . 
-DiS._: ~óntri:t>uye: ~r-ctiagn:65t:icQ'.·~n·e:{:9~}'í' -éle. iil'S :·ca.'sos·i .. :•: _·_·.·.·. . ,_,.. ·:r~ 

,'~.:·.' ·.<:·· .. :.·. .·" ·'.·:,: , :·>; : .' -~.,~-:·:,_.·~ .... '·" .. . ·,::'.::·:-'..,'-.o'.·/;,:;<: ·"<~1.:, ····:i~>;~ 

'~:~~~,;~;1:~v:f~::i~=:~~;~;:;~~;;!~·.1~f ,~Ji•i~~;~il#g,1,;; .~:i~ 
de un·,enfermo sifil1.tico-.'seria urt .. hecho , circunstancial;,;;:fc>r- · 

·tui.to •. / 
...... ·.;. :._· --.. ··.-"~,~·_:--::-·--····· '""""'·-·-'"'·"" "--~~ .. -·""··~···-· ,,. ... _. .. , .. -~- .. ~; ..... - ·: 

·.f ... . 

HEMOCtJLTIVOS :- L~; prueba .. ID.'li~ demo~ti~t:iva es él hem.c;cuÚ:ivo -
po~Ú:hro; Esté establece el diag116stfco, ademas qu~ Il~~ i~fO,!.' 
nia acerca de 1 gérmen y nos brinda 1a posibilidad de : estudiar 

in vitro su sensibilidad a los ant:ibi6ticos. 
Pára hacer el hemoctiltivo. positivo s~ · de_ben .tanar 6 mu,. 

estras de sangre en serie. Pe,ro a' veces no ~e puede,i:ibtener~-:-
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por lo tanto débe basarse para enjuiciar y tratar su caso," en 

el conjunto de datos cl1nicos y de laboratorio. del paciente. 

BVOLUCION Y TRATAMIENTO. - El. cuadro cl1nico de la endocardi­
tis bacteriana puede evolucionar hacia la muerte por ataque -

cáda vez m:is intenso al esta.do general; anemia, toinfecci6n, -
extrema, complicaciones etc: Si el padecimiento no es combati 

, -· .. ~ 

do en'érgicaÍriente el corazt'>n puede claud,icar y caer en insu:fi-
_ciencia por los. e:fectos nocivos del ataque al estado genera_l, 

'..'.a l,a dinfunica cardiaca y verocilmente 'por las ,altera~iones,-­
que. la irifecC:itin va causando en la.s estructuras v'a1:Vµlares, - · 
vásculares y en _el miocardio mismo •. 

Si se instala insuficie~cia cardiac¡;¡~ el cuadro se vu~l~ 
ve grave e incontrolable. : : .. : -

El curso , que sigue el pad~cimiento 'depende mucho de 1a -
oportunidad del 'diagn6stico y de la, fase de la institucitSri: 
del trat~iento. La mortalidad puede ser nula si se inicia la 

cura con an1;ibi6ticos dentro de las· primeras semanas de ev.ol!!_ 
cit'>n de,l. proceso._ olan(lo pasa un mes. hay e.l pel:igro de perder 
ei 8\ de los enfe~m~s y el' d~bie ·'si'' p~sa~ dos ~éses. ' ''• ~ ' ,, 

Probado de que se trata de. uria endocarditis 'bacteriana -
debe iniciarse una: cura'p.eriicl'.inica as<Jciada c(ln estréptomic_i 
na, para esto se realiza uri 'antibiograma. '1': 

·Hemos.usado¡ a os is- .suneriOres·. a·,20 _míllones de·.u. d~ ·. peni .... 

. \c t~:::~:;;;:'::h:i~E: o¡:;;~•t5u.~b:o~:d.:e5·•• '. •P;:º:_·.1•·.~1~ .. :ecti. =.·i· 

11-:e::rn~o·.•.: ... _· .. :.:.sc: •. •.º;··~1to·•.-?c0.~a,nd~;o:······.·prrc ..... oª.! .••..•. 

0

-=.· • .. ··· 

' :verioclisi~ contiritia con 'un' ' 
fúridameiit e~:- -;_._,·,, 

AsociaJllos. estreptomicina: . ine¿¡_io>a 'un gramó_ dia:rio.i ·~~g11;n 
el peso y la edad del inÚviduo, p6r via muscular~ . •· .. • .. 

La penicilina· y ·la estreptomicina s.1 ,log'i,8.n penetrir • a1.:. · 
pa;.ecer las mallas de.•fibrÚ1a. Es uri. erro~ a.~<Jd:ir~ peniciÚ-

' 1ia. y tetraciclina, pu~s su áccit'>n n<J se ccmplenienta, ya que·:­
ln tetrncicliJ¡a act15.a impidiendo· la divici6n de las células - · 
bact:er.ian,as, .es decir, .. su multiplicaci6n;en tanto que la:pe­

nic11ina es bactericida. 
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PRINCIPIOS GENER;\LES DE LA TERAPEUTICA ANTIBIOI'ICA 

1.- Debe usar un antibiotico bactericida 

Z; -·Administrar parenteral en la totalidad de los casos. 
3. - La elección del antibi6tico se _efecttía deacuerdo con el -

resultado del estudio bacteriol'ógico. 

4. - : La .dosis _de 1 antibi6tico debe ser suficientemente alta, -
para asi matar a la bact.eremia in vitre. 

5. - Se: debe intentar buscar la puerta de en.trada del ·germen:. .. 

y· ubicar anat6micamente. la lesitm~ 

-6, - Se. debe pr_estar atención a los fen'ánenos embólicos y di­

vascularit is. 

7; - Reposo absoluto en cama. 

s. - Los .anticoagulantes s6lo se .utilizartln cuando ocurra trCl}l 

boembolismo pulmonar. 
9. - Los pacientes con endocarditis infecciosa causada por un -

micro.organismo que. no sea el estrept_ococo viridans· deben­
ser seguidos con hemo'cultivos durante la cura antibH>t:Í.cá 

despu~s ·de finalizadas las cu~:tro a seis semanas_ de trat~ 
mient.o, y _al tercer d"ia,_ deberi extraerse 4 muestras de s~ 

ngre para hemocult·ivos. 
10 •. -_Debe examirlarse todos: los dias al eD.fermo; . 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA ENDOCARD.ITIS BACTERIANA 
'·'· 

... ·•.Existen varias 
: - .. _ ·-.: _.:-·-

pos:ibil.idides: 

··a~- RempÚzci valvular. 'Indicado. cuando ocurre insúficieJ1cia 

.cárdiaca rebe'lde al tratamiento .. 

b. - Espleriectomia. - Debe. efectuarse. toda vez que se sos¡>eche­

un. abseso·intraesplénic~. 
c.-: Resecci!>n de f"istriias .arter~óveriosás infectadas 

d. - Drenaje de eualquier lesi6n supurada. 
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PREVENCION DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA 

Es discutible que sea una medida dtil administrar anti -

bi'óticos en forma indefinida y peri'édica a pacientes congén.!_ 
tos, como el reumático. ·Prévinien'do así las enfermedades es -
t_reptococicas por la peculiar circunstancia de que éste ger -
men no desarrolla resisten.cía a la penicilina. Este mismo a!!_ 

t,ibi'Ótico puede prevenir infecciones de otro génerc. 

Se debe tener cuidado profilácticó. 

1.;;. Toda infecci6n del. organismo debe ccmbat irse enérg icalÍlen• 
té. 

2. - La vida hig iétii~a debe ser norma del enfenno cardíaco. 
. . 

3. - No temar alcohol, no fumar; no desvelarse; trabajo modera 
do, , descanso. suficiente y una· a.lime~taci'ón· adecuada. . -

4~ - T.oda m,aniobra quirtírgica (particulaniiente dentales)debe -
ser presedida de la aplicaci'ón _de antibi6ticos. 

5. - Los trabajos dentales. pro_ducen bacteremias sobre todo si­
se trabafa con enc'ias y piezas in;fectadas, pues, ponen en li-

. · b~rtad al germen ni11s ;;omtfu, al estreptococo hemolítico. 

,Se ~conseja en estos trabajos prescribir una inyecci'f>n ;;. 

de 600,000 u de peniciliria cristalhla antes de las maniobras 

de~tales. Repeth· la dosis al día siguiente y al tercer d'Ía 

Si f;lS por via oral, se prescriben SO ,OOOU cada 6 hrs. · -

dei;dé; 6 h-i~; antes de, las ma:Íiiobra·s;d.üiante 7Z. h.oris. 
A lo~ alérgicos eritrcillic:iña con dosis 'de 2_50 mgs ,cada 

6 ho~ás por viá horal por 

,, ,-



BIBLI.OGRAFIA 

1. _ ARTHUR W. HAM~ Tratado de histo1og:Ía. 
Traducida al español por el Dr: •. Alberto 
Folch y por el Dr. Santiago Sap.ifia Renard •. 

·.2. -

3-

Séptima edicitm, nueva editoria1 intera" 
mericana, M~xico, 197 s.· 

635 p. 

FARRERAS ROZMAN. Medicina Interna. 
· Temo I · novena ed1c1tln,ed1tor1al 
Marin s.a. 

Me~ico, 1978. 
1075p •. · 

4 •. - FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ. Tratado 
. Décima octava ed. corregida y 
Editorial.porrt1a, s. a~ 

.,:?.f.c.~·ico_J- .197~. t.cmc .. ":I!"~ .. ·: · 

.. 525 p; ' ' . . ' 

5
• '- :IGNACIO CHAVEZ RIVERA. Cardiorieumolog i& Fisiopatóiogía 

· . y Clínica. : .· .. · .. ··. ·.•.· 

Primera ediC:i'6n,editádo por la. direcci6n general de 
. . ::~. 

cae iones;· .· ·. ·· . . ,. , .. 
Editorial Galache; s. a.· Me~ico 27 agoste:> de 1973. 

'1053 p. 

79 



'•·· .. 

6. _ JESPINO VELA. Introduccitin a .la Cardiolog1a. 

Editor y. distribuidor Francisco Méndez O. 

·Novena edicif>n tano I. 

México~ D.F. 1980. 
772 p. 

7 • .., ... LUZ DEL CARMEN GONZALES. Apuntes .de Medicina· .. 

Estomatoldgica II.: 
Inéditos, s.p. (U.N.A.M.) 

s.~. ·L. TESTU'I'- A~ LNf..ARJEL 

. , .. , . . . Descriptiva. 
Tr. y corregida por A; tatarjet. 
Vigésimo segunda edicif>n espafiola,Salvat Ed. 

766 p. 

~; - .. MARTIN. J ~· DUNN l DONALD .F. ·BOOTH. Medicina -~·; 

Interna y 
Urgencias 

' ' 
en odont olog la• 

TraduCido.por elilr. J.osé luis Gonz~les H •. -
Revisado por la Jlra. Grac:iela Pérez Calv.o. 

·.Editorial .el m,a,nnal mo,<i_e:rno, s.&. •. 
'144p~ •. 

F. Mariüi:l.1 d¡;¡; Fisiciiosia: 
· Traducicréi ~or,~1 · Dr ~ Güil.1~rmó Aii&uiáno 
Editorial ei'manuai'modér:rio;: 
México i1 , .. D~Ei Í976. · · 

690.p. 

80 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Angina de Pecho
	Oclusión Coronaria Aguda e Infarto del Miocardio
	Sincope
	Paro Cardiaco
	Estado de Choque, Colapso Vascular o Shock 
	Fiebre Reumática
	Endocarditis Bacteriana
	Bibliografía



