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HIPOTES STIS

Consideramos condicidén necesaria de todo profesio-
nista, la capacidad de observar y analizar scbre todos
agquellos fenomenos, que ocurren en nuestra profesidn.

El Cirujano Dentista, como cualquier tipo de per-
sona puede adguirir una serie de enfermedades y padeci-~-
mientos vaséulares, en el ejercicio de su profesitn, de-
bido a la forma de trabajo que tiene, esto puede contri-
buir a que se agraven las ya existentes © a gue aparez-
can otras.

Este estudio esta dedicado precisamente al an&ali-
‘'sis de algunas de las enfermedades vasculares que pueden
ser las mas comunes dentro del ejercicio profesional del
Cirujano Dentista.

Ser un auté&ntico profesionista implica factores y
condiciones que algunas vecesa no se aceptan con facili-
dad, sin embargo no deben ser motivo para renunciar a e-—
llo y no procurar la atencidn de la salud pGiblica en el

Campo de la Odontologia.




ESQUEMA DE TRABAJO

El enfoque de este trabajo tiene aspectos muy im-
portantes acerca de las enfermedades vasculares gque lle-
ga a padecer el dentista en el ejercicio de su profesién:
informacitn que pueda hacer recapacitar al lector acerca
de la gravedad de estas y hacer un intento por prevenir-

las con el fin de no limitar su ejercicio profesional.

Se estudiar&n cada una de las enfermedades vascula-
res que el Cirujano Dentista puede desarrollar debido a
su forma de trabajo en forma breve y explicita, teniendo
en cuenta gque estas llegan a desarrollarse debido a h&bi-
tos de trabajo mal encaminados, ya sea por mala informa-

cibén o por posiciones viciosas.
Las enfermedades vasculares a analizar son:

STRESS EMOCIONAL.

VENAS VARICOSAS O VARICES.
EMBOLIA.

TROMBOSIS.

FLEVITIS.

INFARTO AL MIOCARDIO.



Tiempo probable de elaboracibn: seis meses.

Considero que en el primer mes recopilaré toda la
informacidn adecuada para realizar los temas que compon-
dr&n el indice de la tésis, asi camo bibliografia.

En los siguientes meses desglosaré los temas que

ta camponen.

PROBLEMAS.
Recopilacidn de datosi
Tiempo.

Bibliografia

Traduccidn de capitulos de libros en Inglés.
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STRESS EMOCIONAL

El stress es afliccibn, empero, fatiga, dolor,
miedo, necesidad de concentracibn, pérdida de sangre,
e incluso un gran &xito inesperado en la vida diaria.
Cada una de estas condiciones por separado o en combi-
nacidn causan stress, puesto que la palabra se puede
aplicar a todas ellas y es por lo gue debido a que
stress como éxito, fracaso o feiicidad, tiene distin-
tos significados para diferentes personas, es muy di-
ficil definirlo, aunque forme parte de nuestro voca-
bulario diario.

A pesar de este problema, lo que se ha hecho
es determinar las causas que pueden ocasionar dicho
stress; deteriorando y destruyendo la salud fisica y

mental del individuo.
En el consultorio dental las causas pueden ser:

~ La hostilidad que por miedo presentan los
pacientes.

-~ El oir, "odio ir al dentista” en varias o-
casiones.

-~ El miedo de causar dolor.

-~ La preocupacifn por dinero.

~ Miedo de que el paciente rechace el plan de
tratamiento.

~ Mucho trabajo y poca relajacidn.

En todos estos casos el cuerpo responde en forma
similar: las hormonas entran en el torrente sanguineo,
el pulso late r8pidamente, los msculos abdominales se



ponen tensos, el sudor se acumula en la frente, la
presidén arterial sanguinea aumenta, la cabeza se
siente ligera, la boca seca y las manos tiemblan de
una manera notable. El sistema nervioso auténocmo

se hace cargo de esta situacibn, mientras que el
cuerpo se prepara para combatir la ira, el miedo y

la hostilidad que el stress produce. El cerebro y
las terminaciones nerviosas "estallan" por el stress
diario para sobrevivir en un ambiente como el que vi-

vimos.

Debemos darnos cuenta de que en diferentes gra-
dos, todos somos neurdticos y en la medida en que nos
demos cuenta de este hecho, podremos evaluarnos mejor,
para asi tratar de evitar el stress que ademds puede
volvernos vulnerables a enfermedades como hipertensién,
ataques coronarios, infarto cerebral, colitis ulcerosa
y migraifa. ' :

El Doctor J. Dunlap afirma que "el stress es i~
nherente en muchos aspectos de la odontologia: desarro-

llan procedimientos mec&nicos complicados con instrumen-
tos de alta velocidad en un &rea de trabajo mal planeado”.

El dentista sabia que los dientes y la boca en que
va a trabajar pertenecen a personas aprensivas. Lo gue
no sabia era lo que una vida de stress, en estas condi-
¢iones de trabajo, podria significar para algunos dentis-

tas.

E]l grado de stress gue existe para una persona en
cierta situacitn depende de la manera como la perciba y
evalGe. La edad, la salud y el temperamento del ciruja-—
no dentista tambi&n influfe en el stress y su nivel varfa

de una persona a otra.



<Cuanto stress puede tolerar? Aparentemente no existe
una respuesta real. La vida es una carrera. Si el
stress, la fatiga y el agotamiento desarrollan su papel
en nosotros, la respuesta dependerd de cbmo los maneje-
rnos. Nuestro deber es cuidar nuestro cuerpo durante la
vida. ¢Queremos bajar su eficacia e incluso deteriorla
por fumar, tomar y trabajar en exceso? Hay gente que

se rinde completamente ante el stress de la vida moderna.

El divorcio, la depresitn y el suicido suceden en
forma alarmante en la comunidad odontol6gica. Muchos
dentistas que sufren, apenas pueden salir adelante y se
sienten incbmodos por la situacifn que los rodea. En
casos extremos se vuelven viciosas con la comida, ciga-
rros y drogas en su lucha por contrarrestar el stress.
A veces algunos acuden al Valium (Diazepam), la droga
mas recetada en todo el mundo, o a las anfetaminas, a

la marihuana, al alcohol y al tabaco.

El stress entonces, es subjetivo y el destructor
de nuestra sociedad, es por esto que la gente de hoy en
dia es mis alta, inteligente y diestra que sus antepasa-
dos; ya que enfrentados con el sgtress de un nuevo reto,
las especies aprendieron a adaptarse por la alteracifn
de su aquipo fisico. Esto es un procedimiento demasiado
lento para ayudar a personas individuales.

El individuo se sirve de otros medios. En tiempos
pasados probb el efecto de la magia. Dijes especiales,
rituales formales para poder cazar, danzas espirituales
¥y brujos, eran pré&cticas irracionales, pero en muchas
scasiones coincidian con el resultado esperado, lo cudl
inducia a un estado de confianza en la gente que lo prac-
ticaba. Luego vino la religibn, y pasaron siglos antes
de que el hombre descubriera su mente y su alma.



Las presiones del stress del siglo XX son severas,
¥y si el clero no ha sido capaz de dominarlo, tampoco lo
ha sido el mé&dico familiar, el entrenador atlético, el
farmacélogo o el psicoanalista. l

Los cirujanos dentistas siempre han sabido gque su
trabajo no es f&cil, peroc muchos no saben que la profe-
sifn es peligrosa. Existen muchas pruebas de gue aumen-
tan la vulnerabilidad de los dentistas a una variedad de
problemas fisicos, que son inducidos o agravados por el
ambiente de trabajo; pero quizis sea el stress, entre
muchas otras enfermedades, el que represente la amena:za
més grande para la salud y bienestar del cirujano dentis-
ta.

En cuanto a los efectos del stress pueden perdurar
por mucho tiempo aungue las causas de la tensidn hayan
dejado de actuar. A nivel corporal, se conocen muchas
reacciones inmunes gue pueden proteger a largo plazo,
después de una exposicidn a la bacteria o veneno de una
serpiente de cascabel. Pero tambié&n existe una respues-
ta no especifica que puede adquirirse para presionar a
.los brganos, por ejemplo al cerebro y a los mlsculos.

Los efectos sacundarios m&s importantes de la ma-
nera como nos enfrentamos a las exigencias de las reac-
ciones interpersonales est&n basados en los recuerdos
de experiencias pasadas. Estos eventos pueden crear
tres tipos de sentimientos: positivo, negativo e indi-

ferente.

Expertos sobre el stress piensan gque una exposi-
cibén crdnica al stress por pericdos largos puede perju-
dicar la salud fisico-mental, e incluso puede acortar

la vida.



Dos problemas de la salud relacionados con el stress
son las enfermedades coronarias y la hipertensidn en
una proporcidn del 2.5%, lo cu8l aparece mis entre los
cirujanos dentistas que entre la poblaci6bn en general.
El peligro mds grande est& en el efecto del stress so-
bre la salud mental, especialmente cuando uno no se
libera del impacto emocional acumulativo del stress
durante un perfodo largo. Este fracaso para enfren-
tarse a los efectos del stress puede causar comporta-

miento destructivo y afin la muerte.

También se sabe que los dentistas sufren de en-~
fermedades psiconeurbticas en un grado dé 2.5 veces
mayor que otros profesionales del ramo mé&dico. La
profesibn odontolbgica éstd perdiendo cada afio a
causa de suicidios, el equivalente de una generacidén
de una escuela dental.

Por estudios realizados se ha comprobado que el
grado de suicidios de dentistas es el mis alto que el
de cualquier otro grupo profesional. Un reporte acer-
ca de suicidos en varios grupos ocupacionales, reveld
gque los dentistas tenian el porcentaje mds alto (77.9
por 100 000 al ano) de todos los grupos estudiados.

Mediante una encuesta hecha por la American Den-
tal Association (Asociacidn Dental Americana) acerca
de la mortalidad de dentistas entre 1968 y 1972 se
encontrd que el 2.03% de las muertes de dentistas se
debian a suicidios. El porcentaje en el pdblico en
general durante ese mismo periodo fue del 1.1%.

En algunos articulos se afirma que ademés de
haber un alto grado de suicidios en la profesibn den-
tal tambi&n hay una incidencia desproporcionada de
alcoholismo, abuso de drogas, desarmonia en el hogar,
depresidn y todas las dem&s &dreas problemdticas.



Si los dentistas tenian o no un alto grado en la
tendencia al suicidio, el stress y la fatiga asociados
con la vocacidn no son imaginarios, y no pueden tener
una inmunidad a los problemas fisico-psicolbgicos que
resulten de un estilo de vida compleja.

Para trabajar en el consultoric dental el dentis-
ta necesita: 1) La precisién de un relojero o cortador
de diamantes, pero un ambiente biolbgico distinto, con
flufidos bucales, musculatura facial y muchas veces el
capricho del paciente; 2) Convencer al paciente para
poder llevar a cabo el cuidado y servicio necesario,
pocas veces entendido o deseado; 3) Disminuir el miedo
vy la ansiedad del paciente, para que entienda y apoye,
coopere y cuide; 4) Poner a trabajar, entrenar y mane-
jar el inventario, pedir material al dep6sito dental,
tratar con laboratorios y desempefiar el trabajo de un
hombre de negocios (sin tomar en cuenta de que hay gue
enterarse de los adelantos en el ramo odontol&gico,
leer revistas dentales y asistir a las juntas de las

diferentes asociaciones).

Considerando el trabajo tan amplio que desarrolla
cada dia el cirujeno dentista, se puede concluir‘que ma~-
nejar el consultorio casi es imposible, sin embargo al-
gunos odontblogos tienen capacidad y talento naturales
en todas estas dreas para desarrollar con eficiencia

las exigencias de la carrera odontolbgica.

Muchos dentistas pueden llevar a cabo todas las
‘tareas de su profesidn de una manera adecuada. Los
trabajos glle no le son agradables los aceptan como
componentes necesarios de su vida profesional, de esta
manera mantienen un alto nivel de satisfaccion y pro-
ductividad a través de los anos. Otros no son tan a-

fortunados.



Algunos se sienten encerrados sin saber como escapar.

Alguncos est&n confundidos y se sienten frustrados de-

bido a que su inter&s ha disminuido. Ya no encuentran
emocidn por terminar el tratamiento y encuentran abu-

rridos los seminarios odontolégicos.

Puede afirmarse gque un gran porcentaje de den-
tistas ha sufrido de este tipo de problemas en algu=~
nas épocas de su vida profesional. Pocos dentistas
estdn conscientes de las actividades que les pueden
traer la mavor satisfaccién dentro de la profesiln.
Es importante entonces considerar las satisfacciones
gue se pueden obtener de la prdctica odontelfgica,
no de las necesidades b&sicas como la comida y 1la

casa, sino de las sociopsicolbgicas:
1. Seguridad

En la pré&ctica odontolfgica la ansiedad es ge-~-
nerada por una variedad de amenazas contra el siste-
ma de odeontologfa qgue da seguridad al cirujano den-
tista. Estas amenazas pueden estar representadas
por el flujo de trabajo, criticas de los colegas o
por la intervencifn gubernamental. Aunque mucha gen-
te fuera de la profesidn afirme que la carrera del ci-
rujanc dentista da una seguridad excelente como pro-
fesibn, y aungue tenga solucionadas sus necesidades
biolbgicas {comida y casa), es evidente que muchos
dentistas han desarrollado este sentido de inseguri-
dad o inquietud acerca del futuro. ‘

Otro origen de la ansiedad o de la inseguridad
en el cirujarc dentista es la literatura que sugiere
que los dentistas estdn sujetos a problemas fisico-

psicolbgicos que provienen de la misma profesibn.



Aunque la odontologia presenta peligros ocupacvionales,
incluyendo problemas m&dicos como la hepatitis, de 1la
postura, riesgos que provienen del equipo, drogas, y
aungue se sabe que comunmente el cirujano dentista
tiene un alto indice de suicidio, es un hecho que vi-
ve m8s que el hombre promedio norteamericano y esto

se ha comprobado a través de los afios.
2. Capacidad

Criticas a la profesifn odontol&gica y la gran
antipatia que demuestrxan los pacientes hacia los odon-
t6logos son fuerzas que deterioran los sentimientos
del cirujano dentista acerca de su sentimientos de ca-
pacidad y responsabilidad. La preparacitn del estu-
diante de odontologia no ha sido suficiente para hacer
que se sienta capacitado y Gtil.

Sin embargo, muchos dentistas recuerdan la gran
satisfaccibn al preparar su primera amalgama, al colo-
car su primer puente removible y al entregar la prime-
ra rehabilitaci6n total. Esas experiencias de sufi-
ciencia y capacidad causan sentimientos optimistas y

de bienestar.
3. Aceptacicén social

Pertencer, tener un status y ser aceptado, s0n
necesidades emocionales muy poderosas. Todos busca-
moSs grupos gue nos apoyen y acepten. La aceptacidn
del grupo de cirujanos dentistas que conocemos y res-
petamos, es una hotivacién muy fuerte de nuestro com-
portamiento. En muchas ocasiones hay jbévenes que no
ingieren drogas ni alcchol, o se absticnen de robar
tiendas para evitar reproches de sus colegas. Siem-
pre existe el riesgo de un dentista, influido por su
grupo haga o diga cosas gue no vayan de acuerdo con

su filosofia.



El grado de esta influencia es infinito, desde comprar
un sillén dental nuevo hasta comprar una casa mévil;
todo puede resultar de presiones del grupo. Muchas
veces el dentista no estd consciente de que esti vio-
lando sus valores internos y este comportamiento a lar-
go plazo seri costoso y le causard mucho stress.

4. Respeto a si mismo

£Soy bueno o malo? ¢Soy una persona respetable?
Estas necesidades de sentimiento de seguridad, de ca-
pacidad y aceptacibdn social pueden satisfacerse de
muchas formas. Si, podemos satisfacerlos de manera
que no se perturben nuestros principios, podemos lle-
gar a una estimulacifn positiva de nosotros mismos.
Si nuestras experiencias han sido de un mundo desor-
ganizado y cadtico, si nuestros padres siempre nos
han regafado y corregido sin razbn, si nuestros cole-
gas nos exigen en forma irracional, entonces nos sen-
timos inGtiles, culpables y perversos.

A trav&s de &sta exposicibn hemos visto que el
cirujano dentista estid sujeto a un stress més de lo
normal, Su personalidad manifiesta su estado de &ni-~
mo en determinado momento; si a esto se agregan los
factores que caracterizan al dentista y que lo pre-

~disponen a la depresibn y frustracibn, es posible
demostrar que es susceptible de enfermedad mental.

Un problema al cual el cirujano dentista tiene
gue enfrentarse en la profesidn es el encerramiento
fisico-mental. La mayoria de los odontélogos que
se dedican a la pré&ctica privada trabajanen aisla~
miento relativo. Muchos fisicamente estin obliga-
dos a trabajar en un cuarto pequeiio y pasan gran

parte del dia de trabajo en una posici®n inctmoda.



Tienen que fijar su atencién sobre un &rea pedquefia de
trabajo bucal y se ocupan de procedimientos que muchas
veces se vuelven rutinarios. Estos factores contribu-
ven a formar un ambiente negativo.

Otro de los factores que es origen del stress
es el paciente. El stress psicolfgico relacionado
con el trabajo sobre pacientes miedosos puede afectar
al cirujano dentista al grado de experimentar respues-
tas a stress psicolbgico semejantes a las de sus pacien-
tes al momento de estar efectuando el tratamiento dental
(aumento del pulso, sudor, etc.).

Enfrentarse a diario con la depresi6n y hostilidad
puede ser "dolorecso" para el cirujano dentista que entra
a la carrera con la idea de ayudar sin fijarse en lo
frustrante que serfa. Aunque la tecnologia avanzada ayu-
da a eliminar el dolor causado por trabajos rutinarios,
todavia existen procedimientos gue causan dolor al pa-
ciente, La hostilidad de pacientes miedosos puede acu-
mularse y afectar al cirujano dentista.

Otro factor relacionado con el stress es la frus-
tracitn del cirujano dentista para alcanzar las metas
del tratamiento. Posiblemente no es capaz de aplicar
sus conocimientos en el tratamiento de pacientes que
aceptan una parte del tratamiento que el dentista sabe
gue es necesario. Un paciente puede estar de acuerdo
con el dentista en que cierto trabajo sea necesario,
pero negarse a llevarlo a cabo, ya que el costo es muy
alto. Debido a esto, el dentista es forzado a llevar
a cabo otro tratamientc (de conformista).

El cirujano dentista puede encontrarse en la
necesidad de "arreglar" y "reparar", en servicios de
urgehcia a pacientes gue no aceptan un tratamiento in-
tegrél adecuado; debido a esto es obligado a responsa-
bilizarse por un trabajo incompleto.

- 10 -



AGn cuando el empefio del dentista exista, a veces los
pacientes se niegan al cuidado de su boca. De esta
manera si el dentista empieza a fijarse en los fraca-
sos tanto de sus pacientes como los suyos puede crear-

se un problema innecesario.

También el tratar de obtener un resultado perma-
nente y perfecto es una causa de stress (stress de
perfeccionista) y frustracibn en la odontologia moder-
na. El1 procedimiento més perfecto puede fracasar por
el poco tiempo que le damos para llevar a cabo el pro-
cedimiento aungque el dentista haya hecho el trabajo de
la mejor manera posible. Algunos dentistas pierden de
vista que no es lo mismo lograr la perfeccitn que acer-
carse a ella y por querer lograrla se sienten defrauda-

dos y deprimidos.

Del mismo modo existen dentistas que tienden a
exigirse mucho y llegar a lo Gltimo, lo cu&l afecta
el bienestar personal de que disfrutan. Pueden llegar
a dar consulta a mucha gente en el curso del dila. Al-
gunos llegan a tratar diariamente treinta o m&s pacien-
tes; lo que llega a causarles cansancio o tensidén. EI1
problema se puede volver complejo debido a que el tra-
bajo de los auxiliares del consultorio aumenta, junto
con la presi6n de hacerlo.

Aunque todos estos problemas no causan enfermedad
gastrica pueden desarrollar h&bitos irregulares en la
comida. Existe la tentacidn de trabajar sin descanso
para comer, la hora que podria ser la més importante
de todo el dia para el dentista y en lugar de alimen-
tarse y nutrirse adecuadamente, descansar para recupe-
rarse y llevar a cabo las actividades del dia, el den-
tista d& consulta a otros dos pacientes en su horario

de comida.

- 11 -



Por otra parte las presiones econfmicas de la
préctica privada pueden causar "sobreesfuerzo" del
cirujano dentista. En el principio de su carrera,
el dentista tipico debe pagar pré&stamos para cubrir
el costo de la escuela y poner su consultorio. A
través de su carrera el cirujano dentista encuentra
que los costos de mantenimiento del consultorio em-
plezan a disminuir su ingreso personal. Las recom-
penzas econfmicas de la profesidn pueden ser muy
grandes, pero relativamente son bajas en vista de la
inversitn tan fuerte de tiempo, dinero y energia

psicol&gica para llegar a graduarse.

Como la mayoria de los dentistas se desempefan
por si mismos temen enfermarse ya que no existen dias
de pago por enfermedad. Saben gue cuando faltan al
consultorio dental su ingreso se detiene pero los
gastos siguen aumentando. Como resultado, no se per-
miten trabajar m&s relajados cuando sienten venir una
enfermedad. Este proceso se vuelve mé&s complejo ya
que lo que espera el paciente del dentista y el den-
~tista de si mismo es trabajar en un nivel de capaci-

dad completa en todo momento.

Y como si el tratar con las frustraciones y
tensiones del ambiente de trabajo no fueran suficien-
tes, el dentista tiene que enfrentarse algunas veces
con el sentimiento de falta de respeto profesional.
Por lo general, la profesiétn no goza del status que
realmente merece. El cirujano dentista trabaja muy
duro durante sus anos de escuela para llegar a su
exdmen profesional y lograr su titulo, después debe
continuar trabajando con intensidad para ganarse la

vida, pero pasa inadvertido para muchos.



El m&dico familiar tiene un nivel social més alto
en la escala social y esto puede causar al cirujano den-
tista sentimientos de ser ciudadano de segunda clase en
el mundo de la salud. Hay un limite de tiempo acerca
de cufnto puede hacef el dentista en los trabajos meti-
culosos que regquiere la odontologfia. Arrika de los
cuarenta anos de edad, existe la preocupacibn acerca
de la seguridad del dentista, lo cu8l ocasiona una
crisis que se ha estado acumulando a travé&s de los anos.

As{ desde los treinta y cinco hasta los cuarenta
y cinco son los afios de reconocimiento para muchas per-
sonas; por ello no debe sorprender gque los sintomas de
la depresifn muchas veces se manifiestan en el cirujano
dentista en este periodo. El riesgo m&s grande de sui~
cidio ocurre durante la transicidn de la media vida,
cuando el cirujano dentista est8 en la cima de su ca-
rrera. Otros periodos de riesgo son similares a los
de la poblacidn en general: por ejemplo, p&rdida de
un familiar cercano o el divorcio. ‘

La edad media es una &poca en que el dentista
puede desarrcollar mas esfuerzo. Las recompenzas de
la odontoclogia y el status de la vida profesional
guiz3d no puedan satisfacer las espectativas del den-
tista. Existe un intervalo muy grande entre lo que
esperamos y lo gue logramos, por lo que el dentista
se encuentra muy satisfecho por su papel, pero des-
contento por la situacibn en gue se encuentra.

A los cuarenta anos de edad generalmente el
dentista que ha estado practicando de doce a quince
anos, ests casado y tiene uno o dos hijos; pero si
su matrimonio tiene problemas y pas6 por mucha ten-
sib6n para poder sobrevivir durante el establecimien=-
to del consultorio, puede encontrarse con un alto
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riesgo de entrar en un estado de depresidn, va que
ademas se suman los problemas personales y el stress

del consultorio.

De esta manera puede observarse como los fac-
tores de la personalidad son muy importantes en el
andlisis de la depresidn. Caracteristicas de un
dentista como: control excesivo de las emociones,
atencidn campulsiva a los detalles, el aislamiento
debido a que las conversaciones con los pacientes
son muy limitadas y de este modo puede volverse
introvertido por el trabajo que desarrolla; etc.,
son las que predisponen y crean vulnerabilidad a
la depresib6n y hasta el abuso de drogas y alcohol

o en todo caso al suicidio.

Si por lo tanto el dentista carece de apoyo
ambiental, amistades, tiene problemas en el hogar
y siente una gran presibn por la competividad con
otros practicantes de la odontologia la depresién
puede darse, y si en vez de buscar ayuda psiquid-
trica aumenta sus problemas con la administracidn
de medicinas o la ingestibtn de alcohol el desenla-
ce final puede ser el suicidio. El uso de drogas
no es dificil, ya que el dentista tiene acceso a
drogas que desarrollan adiceidn con mucha facili-
dad y también a potentes narcdticos que alivian
el dolor, de esta manera es m&s sencillo que se
ingieran.

vVemos pues como las consecuencias del stress
y esfuerzo son trigicas, es por eso que se debe
estar pendiente de los sintomas tempranos y tratar
de evitar situaciones que causen stress para solu-
cionar los problemas emocionales que resultan de

la practica odontolégica.



PADECIMIENTOS CIRCULATORIOS

De los padecimientos circulatorios el mis frecuente
es el de las venas varicosas o virices; esto es debido a
la posiciébn que adopta el Cirujano Dentista durante las

horas de su ejercicio profesional.

GENERALIDADES.

El sistema venoso efectia dos funciones primordiales:
devuelve la sangre al corazén derecho y regula la distri-
bucién sanguinea, especialmente durante los cambios pos-—
turales, en el plexo cutélneo subpapilar, territorio por-
tal y venas pulmonares. La funcién de rellenar y poder
distribuir el caudal sanguineo venoso segin sean las cir-
cunstancias, es factible gracias a la distensibilidad de

sus paredes.

Las venas -al revés de las arterias- son mis exten-
sibles que contrafibles. Pogeen un cierto tono muscular y
nerced a la posicibén de la v&lvula, est8n en situacibn de
sostener el peso de la columna venosa hidrostdtica al pa-
sar del clino al ortostatismo. En ciertas insuficiencias
venosas, el sistema valvular no coapta suficientemente y
la columna venosa repercute hasta los territorios venosos
mis distales.

El grenaje venoso de las extremidades inferiores se
hace a través del sistema venoso superficial y del siste-

ma venoso profundo.

Las venas superficiales estdn rodeadas solamente por
la fascia superficialis y la grasa subcut&nea, mientrés
que las venas profundas est&n localizadas dentro de los
compartimientos aponeur6ticos, de manera gue las contrac-
ciones musculares empujan la sangre venosa hacia el cora-

z6n.



Los dos sitemas est&n unidos por el cayado de la safe-
na externa a nivel del hueco popliteo. A estas dos anasta-
mosis se agregan ademi&s numerosas venas perforantes o comu-

aicantes.

Las vdlvulas semilunares obligan a la corriente san-
gquinea a dirigirse hacia el corazén durante la contraccidn
muscular e impiden el retroceso de la sangre durante la re-
lajacibn. Estas vdlvulas estdn localizadas a intervalos i-
rregulares pero siempre se encuentra una de las anastomosis
2ntre los dos sistemas. En condiciones normales, esto es,
zon vdlvulas suficientes, el sentido de la corriente venosa

va siempre del sistema superficial al profundo.

A continuaci6n se observa la circulacibén venosa profun-
da a través de la vena tibial posterior (T), poplitea (P) y
femoral (F). Las venas superficiales, las finicas que se ha-
sen varicosas, estén representadas por dos sistemas: el de
la safena interna y el de la safena externa, ambos amplia-
mente anastomizados. La vena safena interna, (S. I.) nace
en la vena dorsal del pie, pasa por delante del mal&olo in-
terno, remonta por la cara interna de la pierna, rodilla y
muslo, para desembocar justamente, al nivel del pliegque in-
guinal en la vena femoral, formando el cayado de la safena
interna (C. S.). La safena externa nace en la vena dorsal
externa del pie, remonta por detrds del male&lo externo,
sigue por la cara externa y posterior de la pierna y termi-
na bruscamente en el centro del rombo poplfiteo, a nivel de

la vena poplitea.

{(Vea figura pag. 17)



Insuficiencia del cayado de la safena interna (85% de
los casos). Soporta en posicién de pie la columna sangui-
nea desde la auricula derecha.

|
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Insuficiencia del cayado de la safena externa (20% de
los casos) . Las vdrices en la cara posterior y externa de

la pantorrilla.

£

Con mayor importancia debe apreciarse el estado de la
circulacién venosa superficial, advertir si hay vdrices o
dilataciones venosas con circulaciones de tipo complementa-
rio. En la pierna procede recordar la disposicién normal
de las venas safenas superficiales y profundas con sus co-
municantes. En ocasiones no se ven las vArices con sus

tortuosidades como gesanos.

El aspecto de la piel,; indurado, cian6tico y con in-
crustaciones de color ocriceo, descubre muchas veces el
estasis venoso crfnico (dermatitis estdtica). El edema
unilateral de uns pierna obligar& siempre a pensar en su
indole venosa. La palpacibén descubre que el edema venoso
es semiblando y cede con el decdbito. Blisquese si los
troncos venosos son palpables como cordones duros, prueba
de que estén trombosados.
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El signo de Hohmann estriba en un dolor gue notan en
su pantorrilla los flebiticos y tromb6ticos al efectuarles
la dorsiflexi6n pasiva del pie. Las zonas de hipertemia
suelen ser expresifn de linfangitis o erisipela o de fle-
bitis, esto es, de estados inflamatorios. Las fistulas
anteriovenosas deparan un estremecimiento catdreo con so-
plo continuo. La zona a altura donde existen venas comu-
nicantes insuficientes se puede averigiliar colocando dos
torniquetes, uno por encima y otro por debajo de la zona
afectada. Si al ponerse de pie no se llenan las venas
por debajo del torniquete inferior, pero si se llenan al
soltar éste, es de suponer que a dicho nivel hay una co-

municante con v&lvula insuficiente.

SINDROME VARICOSO E INSUFICIENCIAS VENOSAS.

Las vdrices son dilataciones venosas circunscritas
permanentemente o difusas, que se localizan sobre todo
en las extremidades inferiores y constituyen la enfer-
medad periférica mis frecuente; se estima que el 15% de
la poblacién adulta la presenta, incidiendo preferente-
mente en mujeres y en varones gue permanecen la mayor
parte del dia de pie. Existe un factor de predisposi-
cién hereditaria y la obesidad gue las fomenta.

Las varices se clasifican en:

a) Vdrices primarias o primitivas, las cuales son oca-
sionadas por distrofia venosa hereditaria, por defectos
congénitos o adquiridos de las vé&lvulas o las paredes

venosas.

b) VAarices secundarias ocasionadas por secuelas pos-~
trombSticas o procesos inflamatorios y causados por fis-

tulas anteriovenosas.
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Las vdrices primitivas son las mds frecuentes, resul-
tando de la incompetencia valvular por distrofia venosa.
Esta predisposicibén presente en algunos dentistas es in-
dudablemente congénita y reside en la pé&rdida del tonis-
mo de la pared venosa a la que se asocia la malformacién
o agenesia valvular. Generalmente hablando, las v8rices
secundarias son aquéllas cuya aparicién se hace en perio-
dos variables de tiempo después de un ataque de trombo-

flebitis usualmente en las venas profundas.

El defecto fisiopatol&gico fundamental de las vdri-
ces estriba en una insuficiencia de las védlvulas locali-
zadas entre el sistema venoso superficial y el sistema
venoso profundo. El1 fallo de estas vdlvulas permite la
inversi&n del sentido de la corriente sanguinea, que en
vez de ir al sistema superficial profundo, corren enton-

ces del profundo al superficial

La presifn asi transmitida, dilatada entonces a las
venas superficiales, provoca alargamiento, tortuosidad,
pérdida de elasticidad y, finalmente destruccidén de las
vdlvulas con estasis y edema del miembro afectado.

Las v&rices de los miembros inferiores se acompafan
de manifestaciones, entre las que descuella la hipereste-
sia {el menor golpe o presibn produce dolores a las muje-
res varicosas), con edema (caracterizado por aumentar du-
rante el dfa y disminuir al elevar las piernas), sensa--
cifén de pesadez, calambres, prurito y ardor.

La fatiga de los miembros inferiores, la artrosis,
la insuficiencia arterial y la irritacién de la cidtica
pueden dar lugar a transtornos similares. Recué&rdese
también que el cansancio en los miembros inferiores es

una manifestacién comln de tensifn nerviosa.



Antes de atribuir las molestias del paciente a un sindrome

varicoso deben descartarse estos y otros sintomas.

El sindrome varicoso depende de la dilatacién difusa
de las localizaciones electivas del sistema venoso y radi-

ca sobre todo en las piernas.

No todas las personas gque poseen grandes venas dila-
tadas lo acusan, sino especialmente algunas mujeres sen-—
sibles notan gran pesadez de piernas, con dolores pungi-
tivos en las pantorrillas y muslos, sobre todo en verano
y al permanecer mucho rato de bie; de noche aquejan calam—

bres faciles.

A la inspeccifn se observa una red venosa extensa y
amplia o unas piernas fofas, blandas, con una circulacibn
profunda y deficiente por la hipotonfa muscular.

Debido a la dilatacibn venosa, las vdlvulas femorales
destinadas a dirigir el retorno sanguineo en sentido car-
dial, se tornan insuficientes, deperando un estasis sobre
todo en el ortortatismo con edema y cianSsis crural gque
se clasifica de insuficiencia venosa.

Cockett refiere de la siguiente forma la clinica de
esta insuficiencia wvenosa. Cuando las v&lvulas més altas
de las venas safenas se hacen insuficientes, se produce
una dilatacién de todo el sistema venoso tributario distal
que, especialmente en las perscnas de edad avanzada, deja-
r4 sentir sus efectos en la parte baja de los miembros in-
feriores, alrededor de los tobillos, efectos gue se inten-

sificar8in con la actividad muscular y los esfuerzos.

La insuficiencia de una de las vdlvulas de las venas
perforantes que ponen en comunicacién el plexo venoso pro-
fundo con el subcuténeo o superficial dard lugar en su ve-

cindad a la formacidn de un pegquenio ovillo de venas dilata-



das; con el tiempo se producird una tumefaccién localizada,
con sensacién dolorosa y mds adelante aparecerd un eczema

seco, escamoso y pririginoso en la piel sobreyvacente.

En las pantorrillas de las personas obesas, la zona
eczematosa se convertird pronto en una placa dura, caliente,
muy sensible y rojiza, que se transformar& en una verdadera
Glcera, bien espontdneamente o como consecuencia de un trau-

matismo a veces pequelio.

Esta Glcera venosa no debe ser considerada como lesién
isquémica, sino, por el contrario, como dependiente de fe-

némenos de hiperemia arteriolovelunar pasiva.

Existe una insuficiencia venular sistémica, descrita
por Seigffers, Groen y Davis (1963), con acGmule de la san-
gre venosa en las pequehas vénulas postcapilares junto a un

aumento de la tensifn venosa y cianosis.

La tumefaccifn edematosa es postural dependiente. Se
acusa sobre todo en la cara, cuello, manos, pies, esto es,
en las partes mds extremas. En la cara y cuello se acentGa
el edema cianético de congestidén venular con el declbito,
cediendo en cambio en pies y manos. \Tal tumefaccién ciand-
tica cede a los 5 - 10 segundos de suprimido el estasis pos-

tural.

Las v&rices, mfis patentes en las piernas, flebectasias
circunscritas, a menudo concomitantes con otras dilatacio-
nes venosas en otros territorios orgénicos.

Por lo comin es patente su carfcter hereditario; en
80% de los casos, segln Pratt. Es tres veces mids corriente
en la mujer que en el varén. En las mujeres el desarrollo
de las vlrices se suele iniciar en la gestacidén, precisa-
mente en sus primeros meses, en un momento en gue el Gdtero
no puede todavia dificultar el reflujo venoso de las pier-

nas.



Hay vdrices secundarias o tromboflebitis y otras con-
g€nitas debidas al fallo de vdlvulas continentes (cayado
de las safenas interna y externa) y menos veces por aper-—
tura de comunicantes anteriovenosas, en cuyo caso la viriz

pulsa sincrdnicamente con la arteria.

Normalmente la presidn sanguinea en las venas super-
ficiales disminuye durante la contraccidén muscular, mien-
trds que la presi6n en las venas profundas es relativamente
elevada. La presencia de una vdlvula insuficiente en las
venas gue comunican ambos sistemas {venas comunicantes) per-
mite el retroceso de la sangre del sistema profundo al su-
perficial, y el aumento de la presifn asi transmitido dila-
ta las venas superficiales y causa mayor influencia relati-
va de las vdlvulas, lo gue va seguido de pérdida de elasti-
cidad, adelgazamiento e hipertrofia muscular localizada en

la pared venosa, y por Gltimo, se deterioran las valvulas.

En condiciones normales la presifén venosa disminuye
marcadamente al caminar (debido a la accifn muscular), pero
si las v4lvulas son insuficientes, no se_observa este efecto
Yy en consecuencia, durante las caminatas de los Vaficosos,

la sangre se acumula en la periferia.

Morfol&gicamente hay vdrices serpentinas (en ovillo),
cilindricas, saculares o anerisméticas venosas como lagos
y finalmente las frecuentisimas varfculas lineales, finas,
azules, en estrella o penacho. Algunas de estas vérices
duelen y producen hasta pinchazos y sensacidn de guemadura.

La variz grande secular del cayado de la safena al to-
ser propulsa, sopla y se estremece (signo de Cruveilheir).
Las citadas pruebas de Trendelenburg y de Schwarts son po-

sitivas.



En las grandes vdrices inoperables estd indicado el
vendaje elistico o el porte de medias de goma para preve-
nir el remanso sanguineo. Las ligas circulares estdn con-
traindicadas porque dificultan la circulacién sanguinea de

retorno.

La hipertensibn venosa varicosa determina aumento de
la permeabilidad capilar y paso de eritrocitos y proteinas
al espacio subcutfneo con pigmentacidn hemosiderinica ocré-
cea y edema del mismo mis o menos indurado (dermatitis por
estasis).

Estas zonas son muy frdgiles y el traumatismo m&s leve
puede causar en ellas flceras muy térpidas y diffciles de
curar. '

Son complicaciones de las vdrices las flebitis reci-
divantes de las venas varicosas o variciflebitis (y que
pueden determinar los traumatismos o las infecciones).

Es posible que la pobreza en oxigeno de la sangre de las
virices, ademids de los mecanismos tromb6ticos, contribuye
a causar transtornos tr6ficos del tejido en forma de in-~
filtracifén edematosa, induraciones celuliticas, pigmenta-
ciones hemosiderSticas, eczemas, equimosis y, sobre todo,
de la manifestaci6n concomitante o consecutiva llamada Gl-
cera cruris, frecuente transtorno tré6fico de los varicosos

inveterados.

Estas filceras dependen de infecciones con produccidn
de necrosis y suelen curarse tan s6lo con un reposo en ca-
ma o con curas oclusivas de duracibén conveniente, junto
con lo cual no tiene mucha importancia el empleo tdpico
del aceite de higado de bacalao o de b&lsamo del Perd

como coadyuvantes.



Los varicosos son propensos a linfangitis, flebitis,
eczemas y dermatitis locales diversas (dermatitis por es-
tasis). Una complicacifn grave es la varicorragia, no
rara en sujetos viejos gue pueden sucumbir de anemia agu-
da, en pleno sueho, al rompé€rseles con el roce de la sa-
bana una vAriz de pared fina y esclerosada.

Como el cirujano dentista ejerce su profesi6n dentro
de la edad promedio en que el padecimiento alcanza mayor
incidencia, unido a la posicifn de trabajo, hace que sea
més propenso a este tipo de padecimiento o esto lo pre-

dispone a adquirirlo con mayor frecuencia.



EMBOLIA

La embolia es la oclusién de una arteria o vena,
causada por un coigulo, un conglomerado de microbios,
una burbuja de aire o cualguier otro cuerpo (€émbolo)
arrastrado por la corriente sangufnea.

Su orfgen puede ser vascular cuando el émbolo se
ha formado en la sangre o en las paredes de los vasos;
asi se observan las embolias de arterias de mediano ca-
libre, o sea de los vasos lobares o sublobares, que no
suelen causar la muerte y s8lo tienen una relacifn cau-
sal con ella. Las embolias de las arterias menores y
los capilares, son de mayor frecuencia pero son de poco
significade clinico, pues no tienen calibre para produ-
cir infartos macroscépicoé como en las embolias de arte-
rias de mediano calibre; sin embargo, si existen trombos
(co&gulos de sangre) asociados en vasos de mayor calibre
esta no puede pasar inadvertida pues frecuentemente las
embolias pequenas, mltiples, dispersas en todos los pul-
mones, se observan acompafando a oclusiones tromb&ticas
de vasos mayores; en tales circunstancias contribuyen ne-
tamente al transtornn de la circulacidn pulmonar y a la
morbilidad que la acompana. La oclusidn miliar de peque-
flos vasos tambi&n constituye causa importante de morbili-
dad cuando intervienen émbolos no tromb&ticos7i.e., los
de grasa, liguido amniético, aire o nitrdégeno.

Otro de los origenes de las embolias es el extravas-
cular gue se d& cuando el cuerpo obstruyente procede de
otros tejidos o del exterior, pero en la mayoria de los

casos la embolia es causada por un codgulo sangufnec.



Existen varias clases de embolia como la cercebral,
que se d& con la oclusién de una arteria del cerebro
por un émbolo, lo gue ocasiona necrosis (mortificacién
de un tejido) y reblandecimiento del tejido cerebral i-

rrigado por dicha arteria.

La grasosa que es una forma de embolia que incluye
glébulos de grasa; &stos pueden aparecer después de le-
siones por aplastamiento de tejidos Slandos y huesos
largos o, menos frecuentemente, después de un masaje
cardiaco con tdrax cerrado o intervenciones quirQrgicas
amplias en hueso o tejido adiposo. En tales circunstan-
cias la grasa liquida procedente de c&lulas grasas rotas
va a parar a la circulacién; se forma luego mirfadas de
glébulos grasosos a consecuencia de la tensidn superfi-
cial y causan embolias difusas en peqdéﬁos capilares pul-
monares. La obstruccién aguda de la péqueﬁa circulacidn
origina hipoxia intensa, cianosis, disnea (dificultad de
respirar) y taquipnea (aumento del nfimero de los movimien-—
tos respiratorios). Ademds, muchos de los émbolos grasos
atraviesan cortos circuitos arteriovenosos pulmonares o
son impulsados desde los capilares pulmonares a la gran
circulacifn, donde ocluyen y lesionan capilares periféri-
cos; estos efectos pueden observarse ripidamente en cere-

bro, piel y rifiones.

En el cerebro los &mbolos grasos tienen predileccién
por. obstruir y lesionar pequefics vasos de la substancia
blanca; tales lesiones cerebrales acompafiadas de hipoxia
producen inguietud, delirio y cambios neurolfgicos pasa-
jeros (subsaltos musculares y convulsiones). En la piel
soen comunes las petequias, descritas como de color més
pardo que de ordinario, fenbmeno posiblemente relacionado

con la presencia de grasa en la hemorragia.



Las lesiones glomerulares renales son focales y no se
acompanan de transtorno notable de la funcién renal,
pero pasan a la orina gl&bulos de grasa gque pueden i-
dentificarse con fines diagnééticos.

El cuadro clinico suele ser caracteristico, pero
de gravedad variable; el paciente sufre bruscamente dis=-
nea, taquipnea y cianosis al primero y segundo dias des-
pugs de un accidente; vienen luego inquietud y ansiedad,
gue pueden progresar hasta delirio y coma. Al segundo o
tercer dfa aparecen petequias sobre la parte alta del
tronco que pueden observarse también en conjuntiva y re-
tina. Aunque la mayor parte de pacientes se restablecen,
ia desorientacién, con periodos de lucidez, puede persis-
tir hasta por dos semanas. El desarrollo de coma es sig-
no de mal pronéstico. El diagnéstico puede establecerse
en fase temprana de la enfermedad al descubrir gidbulos
de grasa en la superficie de la orina o del esputo. El
calentamiento de la capa superficial de la orina puede
producir el ruido de crepitacién de la grasa que se gquema.

La embolia coronaria es un proceso excepcional, aguf
los émbolos pueden ser hemdticos, grasos y sépticos en el
caso de la endocartitis bacteriana (infeccidn de los trom-
bos murales producidos por hipoxia). Ocurren a veces es-
pecialmente en el curso de la‘cirugia a6rtica valvular.

La obstruccifin coronaria aguda se manifiesta como
muerte sGbita, necrosis tipica uni o multifocal, de acuer-
do con el ntmero y el tamaho de los &mbolos. Puede presu-
mirse el diagnéstico en presencia de factorss predisponen-

tes.,

Una vez que un trombo se libera hacia la circulacién
venosa, suele pasar r&pidamente por grandes venas y cora-
z6n derecho hasta las arterias pulmonares, excepto en a-



quellas circunstancias en las cufles el &mbolo es desviado,
por persistencia de un agujero oval o de otro derecto, ha-

cia el coraz6n izguierdo y la gran circulacién que produce

la embolia paradfjica. Esta se 42 despu€s de una crisis

de embolia pulmonar cuando la hipertensién pulmonar asocia-
da predispone a este tipo de embeclia.

La mis frecuente de todas las clases de embolia es la
pulmonar que se did por oclusifén ce una arteria pulmonar, o
de alguna de sus ramas importantes, que suele ocasionar e-
dema (infiltracidén del tejido celular subcut&neo y del te-
jido celular espldcnico por la serosidad) o infarto hemo-
rrdgico del pulmbén y puede acarrear la muerte. Entonces
la embolia pulmonar es la impaccidn en la red vascular pul-
monar de un trombo liberado previamente, o de un cuerpo ex-
trafio. Su complicacidn principal, infarto pulmonar, es la
necrosis del paréquima pulmonar resultante de la interferen-
cia en el riego sanguineo, asf la necrosis interesa la pa-
red del ventriculo derecho (generalmente el tabique) la em-
bolia allf nacida ird a la circulacién pulmonar. Sin em-
bargo, el sitio mds comln estd en las venas periféricas de
los miembros inferiores y en el plexo pelviano y al llegar
a un momento dado de su evolucibén hay un desprendimiento
parcial o total del trombo, gque transportado por el sistema

circulatorio concluird en el pulmén.

Por lo anteriormente citado l1a embolia pulmonar es una
complicacién, no una enfermedad primaria; por lo tanto, su
etiologia depende de la naturaleza y el origen del émbolo
ofensor. Casi todas las embolias pulmonares provienen de
trombos; en ocasiones pueden causar embolia del pulmén ma-
teriales no tromb6ticos, como lfiguido amnibtico, grasa, ai-

re, médula 6sea o tumor.



Los &mbolos pulmonares pueden ser Gnicos o miltiples,
y tener volumen variable, desde particulas microsc6picas a
grandes émbolos en silla de montar que ocluyen completamen-
te la arteria pulmonar y sus ramas principales. Ademds un
€mbolo voluminoso que se atasca puede romperse inmediatamen-
te, vy no s6lo obstruir un vaso mayor sino causar md8s embolias
todavia de una o mds ramas menores en ambos campos$ pulmona-
res.

Al ocluirse la arteria pulmonar principal, o sus dos
ramas primarias, la anatomifa patolégica éorresponde a la
de una obstruccib6n mecdnica de la pequena circulacién: la
arteria pulmonar se halla distendida por la presencia de
codgulo y sangre, el ventriculo derecho sufre dilatacidn
aguda, las venas periféricas estdn ingurgitadas y el hi-
gado se halla congestionado. Es raro el infarto agudo;
el parénquima pulmonar es practicamente normal o hay ate-
lectasia y edema moderados. La baja frecuencia de los
infartos agudos probablemente deba atribuirse a la rapi-
dez con la cual ocurre la muerte (75% de estos pacientes
mueren en el plazo de dos horas); en Gltima instancia
pueden invocarse otros factores para explicar el fenSme-
no. En ocasiones se observa derrame pleural, y en el
40% de los casos hay signos de embolias e infartos ante-

riores.

Los émbolcs suficientemente peguefos para pasar mé&s
all& de la arteria pulmonar y sus ramas principales tien-
den a atascarse en las arterias de los l6bulos inferiores,.
mds frecuentemente en el lado derecho que en el izquierdo.
Las.embolias en los dem&s 18bulos son mucho menos frecuen-
tes. La participacién de los 1&bulos inferiores se cree
que depende de que &stos se hallan mis directamente afec-
tados por la corriente de la sangre en las arterias de
los pulmones; esto es particularmente cierto cuando los

trombos provienen de las extremidades inferiores o de la

pelvis.



En caso de infarto, se extiende hasta afectar una super-
ficie pleural, periférica o interlobar. La zona infarta-
da se halla sin aire y hemorrdgica; la hemorragia es in-
tersticial y alveolar. A consecuencia de la pleuritis
asociada, la hipoventilacién y la enfermedad preexisten-
te, puede haber tambidn atelectasia y edema alrcdedor.
Aunque la oclusién de los vasos mayores, i.e., las arte-
rias interlobares, tiende a acompaﬁafse de infartos de
mayor volumen, la relacién entre el vollmen del vaso o-
cluido y el infarto no es proporcional; otros factores
parecen tener mayor importancia para que haya o no haya
infarto, y para modificar su volumen. Radiol6gicamente
los infartos se ven mal el primer dia. Después suelen
aparecer como sombras en cufla o, mds frecuentemente, re-
dondeadas. Cuando se hallan cerca de las bases, puede
observase elevacibén considerable del diafragma y dismi-
nucién de su movimiento. En el 30 al 40% de los casos
los infartos se acompahan de una cantidad variable de
derrame pleural que puede ser seroso, serosanguinolento
o netamente hemorragico; generalmente su densidad es

del orden de 1.014 a 1.017, y hay pleocitosis ligera a

moderada.

Algunos infartos desaparecen ripidamente (2 & 3
dias) por ex&men radiogr&afico y se han calificado de
infartos incompletos; sin embargo, no es cierto que
este aclaramiento represente la verdadera resolucidn
del infarto o la nueva ventilacifn de una zona atelec-
tdsica y congestionada a su alrededor. Los infartos
completos se aclaran lentamente, en plazo de dos a tres
semanas, dejando una zona fibrosis lineal.

Asf se observa que el infarto pulmonar es un foco
rojo oscuro formado por un sector de paréngquima relleno
de gl6bulos rojos y blancos, consecuencia de la oclusién
de una arteria pulmonar por un €mbolo o por su trombo.



El infarto pulmonar puede ser de gran tamafio y ocupar
todo un 18bulo o una zona pulmonar, pero puede ser también
de pequeiio tamafio, con im&genes radiol8gicas discretas, po-
co definidas, cuyo conocimiento tiene gran interés. Sin
microinfartos que tienen relacién estrecha con el microem-
bolismo. El microembolismo, sin embargo puede cursar sin

infarto.

Por tanto cuando la embolia o el trombo obturan la
arteria o ramilla arterial pulmonar cesa la circulacién
en el territorio pulmonar de su distribucién. A pesar de
ello, no se produce una isquemia de dicha zona, sino que,
por el contrario, sobreviene una hemorragia que invade to-

do el territorio del pulmén afecto.

Tal hemorragia no aparece si en el pulmén sano se pro-
duce la oclusidn repentina de las ramas medianas o pequefias
de la arteria pulmonar. En este caso la nutricién del pa-
rénquima pulmonar no sufre, porque sigue asegurada por las

arterias bronquiales.

El infarto se vuelve hemorrdgico cuando afecta un pul-
mén con estasis, como sucede en la mayorfia de los infartos.
En este caso la oclusifn de la rama de la arteria pulmonar
provoca hipotonia de los capilares, lo cual, junto a la
hipertensi6n de las venas pulmonares por la estasis, origi-
na una corriente venosa retrSgrada en el sistema de la arte-
ria pulmonar y en el sistema de las arterias bronquiales.
Esta estasis pulmonar en ambos sistemas circulatorios, con-
juntamente con la hipotonia capilar, es la causa de la he-
morragia en el territorio infartado y, por tanto, de que
&ste sea hemorr&gico. El infarto pulmonar s&lo es anémico
cuando la arteria ocluida desemboca en una zona atelectasia-
da ¥y sin circulacién complenmentaria venosa posible.

Cabe tambi&n que intervenga en la produccién de la
hemorragia una rdpida degeneracifn de la arteria obliterada
cuyas paredes se rompen, asi como las lesiones de los capi-

lares pulmonares, distales.



El infarto puede ser solitario o mGltiple, y ocupar
todo un 1l8bulc o s6lo parte de €l. Son mucho m&s frecuen-
tes los de los 1l6bulos inferiores y especialmente los del
derecho como se mencioné anteriormente. El infarto casi

siempre estd en contacto con la pleura.

A simple vista su aspecto es de un focou de color rojo,
negruzce o vinoso. Su tamano varfa entre el de un chficharo
y el del puno.

Histicamente se descubre gran acumulacién de gl&bhulos
rojos gue ocupan y distienden los alveolos, cuyas paredes
comprimen. En el interior de los alveolos, ademds de los
hematfes, hay células cardfacas (estasis pulmonar). En
la zona pulmonar vecina al infarto hay edema, los capilares

estln dilatados y muestran descamacién alveolar.

La lesi6bn pleural de los infartos periféricos difiere
con la intensidad del proceso, desde una pleuritis seca
con deslustrado de la superficie pleural hasta un abundan-
te exudado con numerosos gl&bulos rojos, o bien purulento

si el infarto se infecté.

La evolucidén anatémica del infarto suele ser hacia
la cicatriz por proliferacién del tejido de granulacién
desde el parénguima pulmonar sano.

Si el infarto alcanza un tamanfc suficiente, aparece
un sindrome de condensacifén pulmonar, con matidez, .soplo,
aumento de las vibraciones vocales y estertores crepitan-
tes. La participacién pleural se manifiesta por frotes,

uno de los sintomas m&s frecuentes del infarto.

Habitualmente la evolucidn del infarto pulmonar es
favorable, con regresién de los signos pulmonares y de

la insuficiencia ventricular derecha.



Ahora bien, inclusoc en las formas benignas existe
siempre el peligro de las recidivas, sobre todo si no
se aplica el tratamiento anticoagulante. Las recidivas
van empeorando paulatinamente el cuadro circulatorio,
provocan hipertensi6n pulmonar y conducen al coraz6én

pulmonar.

En case de no presentarse el sindrome de insufi-
ciencia cardiaca, el infarto pulmonar evoluciona hacia
la resorcidn, la cicatrizacién y la esclerosis, o la
complicacién pleural o la supuracién. La resorcién
puede ser total en los infartos pequefios, y tarda en
producirse entre una y tres semanas. La cicatrizacién
se manifiesta por imdgenes de fibrosclerosis mis o me-
nos extensas segln el tamano del infarto. La complica-
cién pleural aparece en forma de pleuresfa serofibrino-
sa o hemorrédgica, o bien en forma de neumotSrax espon-

tdneo, lo que es muy raro.

La infeccién del infarto puede producir el absceso

y secundariamente el empiema.

Por otra parte, las embolias pulmonares, con infar-
to o sin &1, constituyen transtornos frecuentes, gue
muchas veces se diagnostica equivocadamente, y causa muy
importante de morbilidad y mortalidad. Constituye, si
no la segunda de todas las formas de neumonfa combinada,
la lesidn pulmonar mds frecuente que se observa en la
actualidad en los enfermos hospitalizados.

El cuadro de la embolia pulmonar incluye sintomas
de flebotrombosis, como dolor en la pantorrila y la plan-
ta del pie, fiebre y taquicardia, dolor a la presién plan-
tar y en la pantorrilla al flexionar el pie, dolor a la
presién en el pliegue inguinal, edema de la pantorri;la y

dorso del pie, etc.



Una vez llegada la embolia al pulm&n se pueden pro-
ducir cuadros muy diversos, que van desde el infarto a-
sintom&tico hasta la muerte repentina por gran embolia
pulmonar, la cudl sobreviene al obstruirse la arteria
pulmonar, en su rafz por una embolia de gran tamano.
Unas veces en plena salud, otras después de un esfuerzo,
el enfermo siente una angustia extrema, lanza un grito,
denota dolor y terror, se desploma y fallece en pocos
segundos. La patogenia de este cuadro se explica por
las importantes reacciones reflejas que experimenta el
coraz6n y puede considerarse como una forma aguda del

corazdén pulmonar.

Hasta corazén pulmonar agudo gue es el conjunto de
sintomas y signos cardiacos causados por los reflejos y
la hipertensifn brusca pulmonar determinada en la peque-
ha circulacién por la obstrucci6n de una gran rama de la
arteria pulmonar. El comienzo es brusco y el cuadro se
caracteriza por dolor retrosternal o extendido a toda la
regib6n precoridal (angor pulmonar), aunque en ocasiones
el dolor es epigistrico; disnea brusca y taquipneica,
angustia, cianosis, hipotensi6n y choque.

-

La exploracién descubre dilatacién del corazén de-
reche, en ocasiones ruido de galope dérecho, refuerzo
del segundo tono, roces pericardiacos, etc. Hay taqui-~-
cardia e Hipotensién. Despué&s aparece el cuadro de la
insuficiencia del corazén derecho.

Electrocardiogrédficamente se observan alteraciones
precoces parecidas a las del infarto del miocardio de
la cara posterior.

El pronSstico es grave. Si la oclusifn es importan-

te, m&s del 50% fallecen entre la media y las 24 horas.



S5i se sobrevive en ese plazo, lo més probable es la cura-

cién completa.

El cuadro mds frecuente de infarto pulmonar se ca-
racteriza por la trfada sintomdtica: dolor, disnea y he-

moptosis.

Dolor. Es el sintoma mis constante y mds precoz
del infarto. Puede ser intensisimo, aumentando con la
inspiraci6n honda y con la tos. Cuando se afecta la pleu-
ra diafragmética se puede perxcibir en el cuello o el hom-
bro; a veces muestra otras localizaciones reflejas, abdo-
minales sobre todo, lo mismo que en el costado neumnico.
Ademds de este tipo de dolor producido por la irritacién
pleural, el infarto puede determinar otrc tipo mis precoz,
constrictivo, anginoide y retrosternal, quizd por la dila-
tacién brusca del corazdn, que formaria parte del cuadro

de coraz6én pulmonar agudo.

Disnea. Es un sintoma inicial y de distinta intensi-
dad segln la extensién del infarto. En su patogenia in-
terviene un factor mec&nico por ocupacién y exclusién de
las hematosis en parte de la superficie respiratoria, y
otro reflejo que provoca broncoconstriccién y, por ende,

disnea.

Hemoptisis. No suele ser tan precoz como el dolor,
pues, por lo general, no aparece antes de las 48 hrs.
Puede ser una hemoptisis franca, a bocanadas, o ftinicamen-
te una hemoptisis de esputos rojos o negruzcos y a veces

"herrumbrosos. Los dias siguientes a la hemoptisis los

esputos son hemoptolcos, hasta que cesa la expectoracién.



Ademds pueden manifestarse otros sintomas como icte-
ricia, cianosis, fiebre, taquicardia, sedimentacidn eri-

trocitica acelerada y leucocitosis.

De modo que cuando un adulto que guarda reposo, que
sufre tromboflebitis o que ha sido operado se presenta
un cuadro toré&cico agudo con disnea, dolores y expecto-
racidn hemdtica, cabe suponer la eventualidad de una em-
bolia pulmonar o infarto. En los cardiacos con estasis
gque presentan hemopticsis se anaden ictericia y agravacién

de la disnea.

El diagnSstico diferencial ha de establecerse con las
neumonfas y congestiones pulmonares hemoptoicas, atelec-

tasias, las pleuritis y el "angor pectoris".

El tratamiento curativo consiste en la administracién
de antiespasm6dicos (atropina, papaverina, novocaina) para
combatir el espasmo reflejo que aparece en el tramo de la
arteria pulmonar oclufda, analé&pticos circulatorios (cafe-
fna, efedrina), cardioténicos, oxfgenoterapia, morfina

contra el dolor y anticoagulantes.

7 El tratamiento gquirdrgico, la embolectomia no ha teni-
do éxito. Sin embargo, se puede aconsejar hoy, gracias a
la circulacién extracorpbrea y siempre que se realice pre-~

cozmente.

De acuerdo con este panorama general de la embolia po-
demos darnos cuenta que dentro de la Qdontologfa no es di-
ffcil la adquisicifén de esta afeccién, pues las posiciones
inc6modas que asume el estar trabajando pueden ser presa
f4cil de la oclusibn de una de las arterias que aportan

sangre a las piernas o a los brazos.



Ademds preocupaciones excesivas como las mencio-
nadas en el capftulo perteneciente a stress emocional
tambi&n pueden ser causa de una embolia, pero princi=-
palmente las malas posturas al estar trabajando y que
no permiten una buena respiracifén podrfan acarrear
transtornos come los mencionados a lo largo de esta
exposicién.



TROMBOSIS

La trombosis es otra afeccifn pulmonar que se mani-
fiesta por la oclusién de un vaso sangufneo mediante un

codgulo sanguineo.

Los fenSmenos tromb&ticos ocurren en el endocardio
de la zona isquémica, habitualmente del ventriculo iz-
quierdo aneurismitico o no, dando embolias en los 6rga-
nos de la circulacién sistémica. Una fibrilacién auri-
cular favorece su iniciacién en esta cdmara.

La gestante y la puérpera tienden a la formacién
de trombosis venosas. En este caso la trombosis es un
hecho fisiol6gico dentro del mecanismo hemostdtico para
asequrar el cierre de vasos y senos a nivel de la herida

placentaria.

La trombosis de las venas uterinas y pelvianas pue-
de ser aséptica (flebotrombosis), consecutiva a modifi-
caciones fisicoquimicas de la sangre (aumento de la fi-
brina, de los neutr&filos y de las plaquetas, del calcio,
etc.) y a alteraciones circulatorias (estasis venosa en
la implantacién de la placenta) en las venas del miome-
trio, las uterinas y uteroovdricas, los grandes troncos

pelvianos y las de los miembros inferiores.

Las trombosis infecciosas o sépticas,rtromboflebitis
son las clisicamente admitidas como origen de la embolia,
y pueden distinguirse: a) la flebitis simple o adhesiva,
uteropelviana, del embarazo o del parto; b) las infec-
ciones venosas generalizadas de tipo piémico, de forma
precoz y ra&pida, tiféidica, o de forma tardfa o lenta y
c) la tromboflebitis localizada a distancia de la zona
genital, la flegmasia alba dolens de los miembros infe-
riores o la flebitis de la cabeza, cuellos y miembros.



Las condiciones circulatorias en los infartos graves
con insuficiencia o shock, las posturas inadecuadas que
como en el capfitulo correspondiente a embolia se anoté
que el cirujano dentista, por su mismo trabajo tiene que
estar mucho tiempo adoptando ciertas posturas gque difi-
cultan la circulacién; y el reposo excesivo, las altera=-
ciones vasculares previas, etc., facilitan el comienzo
del proceso flebotromb6tico, que se evidencia por: dolor
esponténeo, edema, temperatura local aumentada, fiebre
leve, taquicardia, dolor provocado por la compresién o
el estiramiento muscular (planta del pie, pantorrilla)
éste muy factible entre los que practican la odontologfa
por el tiempo en gue se pasan en una determinada postura,
cordén venoso cuando el proceso es superficial, etc.

Las cardiopatfas (mitrales, infartos miocardicos,
endocarditis subaguda) pueden producir infartos por dos
mecanismos: por embolia y por trombosis.

La embolia en los cardidSpatas puede partir: de la
arteria pulmonar, en la que se producen trombosis a ni-
vel de zonas artéricas, arteriosclerosas o con placas a-
teromatosas, gue son frecuentes en los mitrales. Como
consecuencia de dichas trombosis se originan émbolos que
al desprenderse, llegan al pulmén; se desprenden de la
aurficula derecha, sobre todo si hay fibrilacidn, dilata~
cién y estasis, asf como de las venas pelvianas y de los
miembros inferiores, que es el orfgen mas frecuente. En
estas venas, debido a la estasis venosa por insuficiencia
cardiaca o al reposo en cama, se producen trombosis de
las que se pueden desprender los émbolos.

En los cardiacos no siempre el infarto es ocasiona-
do por embolia, pues tambié&n se puede producir por trom-
bosis "in situ" de los vasos pulmonares, favorecida por
la estasis venosa pulmonar.



Todas las cardiopatfas izquierdas que provocan pulmén con
estasis pueden producir infartos pulmonares. En los mi-
trales, i.e., la hemoptisis, gue constituye un sintoma

frecuente, a menudo es producida por pequenos infartos.

Ademis, la estasis pulmonar no solo puede provocar trom-
bosis venosa intrapulmonares, sino que también es un fac-
tor gque favorece la acci6n infartante de las pequeiias em-
bolias, las cuales, sin el factor estético, quizd no pro-

ducirfan infarto pulmonar.

Las enfermedades no quirtirgicas y no cardiacas, cau-
santes de flebitis y flebotrombosis son miltiples varices;
infecciones, como tifoidea, gripe, septicemias; afecciones
caquectizantes, como céncer; hemopatfas, como poliglobuli-
nas y anemias, entre las que destaca la de la hernia dia-

fragmdtica.

El tratamiento profil&ctico de la trombosis venosa
incluye las siguientes medidas: evitacifn de la estasis
circulatoria en los miembros inferiores, mediante la ele-
vacién de los mismos; eliminacién de vehdajes y ligas en
las piernas; no utilizar las venas de las piernas para in-
yectar medicaciones o para transfusiones; reducci6n al mi-
nimo del reposo, y movilizacién activa con flexién y ex-
tensidén de los dedos, pies y piernas. También estd indi-
cado el tratamiento anticoagulante preventivo pre y post-
operatorio, con heparina y dicumarina, especialmente si
el paciente tiene antecedentes de tromboflebitis.

Estas medidas son igualmente aplicables a las pacien-
tes después del parto. En los cardiacos se debe aplicar
asimismo el tratamiento profildctico de la trombosis veno-
sa en los brotes de insuficiencia cardiaca, en la regula-
rizacién de una arritmia completa y en el infarto del mio-

cardio.



La trombosis de las extremidades puede evitarse me-
diante ejercicios pasivos de cama y ejercicios activos
limitados, de un s6lo grupo de misculos a la vez, mejor
que mediante la ambulacitn.

Por tanto puede observarse que el cirujano dentista
puede adquirir esta afeccifn principalmente por malas
posturas y por permanecer demasiado tiempo en una posi-
cién al realizar su trabajo, que casi siempre es de pie.



FLEBITIS

Flebitis de los miembreos inferiores, inflamacién de
la membrana interna de las venas es siempre de naturaleza

infecciosa.

Con frecuencia se forma un cofigulo sanguineo, que im-
pide la circulacitn de retorno, de ahi la congestidn pasi-
va y el edema, el desprendimiento de particulas del trombo
puede originar embolia en sitio distante.

El codgulo puede reabsorberse u organizarse convir-

tiendo la vena en un cordén fibroso.

Aguda: Inflamacibn de la vena en todo su espesor con
trombosis o formacidén de un depfsito pultdceo y acompafiada

d= dolor y edema.

Crénica: Inflamacién lenta esclerosis, y a veces cal-
cificacitn de la pared del vaso, se presenta en ciertas in-

fecciones, como el paludismo.

Puerperal: La que se produce por infeccién después

del parte, principalmente en las venas uterinas.

Séptica: o supurativa: La flebitis aguda originada

en un proceso séptico, como la erisipela.

La obliteracidn venosa fue considerada en un princi-
pio como una inflamacién primitiva de la pared de origen
infeccioso, m8s adelante se conocieron los factores mecd-
nicos y biol6Bgicos (hipercoagubilidad), y permitieron es-
tablecer una clasificacién en la que se distinguen en el
cuadro de las flebitis, la flebotrombosis y las trombofle-

“bitis.
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La presencia de un trombo en una vena se denomina clini-
camente tromboflebitis o flebotrombosis.

En los vasos periféricos tales trombos suelen empe-
zar en las bolsas valvulares y luego se extienden a lo
largo de la pared venosa o dentro de la sangre circular,
o pueden obstruir completamente la luz del vaso. La a-
dherencia a la pared venosa provoca una reaccifn infla-
matoria con sintomas locales; a consecuencia de la fle-
bitis asociada, el proceso se denomina tromboflebitis.
Cuando el trombo no es muy adherente, y se extiende por
la circulacién que persiste libremente, los sintomas lo-
cales de flebitis pueden ser mfnimos o nulos, y el pro-
ceso puede consi@erarse flebotrombosis. Como los dos
estados tromb6ticos son en su mayor parte idénticos y
susceptibles de las mismas complicaciones, tal diferen-
ciacifn clinica no tiene gran valor; de agui en adelante
s6lo utilizaremos el término tromboflebitis.

Fisiopatologia de la Flebitis, aungue persisten cier-
tas inc6gnitas, la intervencién de determinados factores

parece indiscutible.

Puncién de la pared.- Los trabajos experimentales
prueban la responsabilidad de la lesién endotelial; sin
embargo, en la clinica son mis raras esas observaciones,
exceptuales las cosas de flebitis x contacta cada foco
inflamatorio, por un traumatismo o por una perfusién pro-

longada de una vena.

Funcién de la sangre.- La coagulacién intravascular
se ve favorecida por la hipercoagubilidad sangufnea y por

las modificaciones de la crisis sanguinea.

Se ha observado la existencia de una hipercoagulabi-
lidad, en el tercer dfa del perfodo postoperatorio en el
puerpesio y en el curso de tratamiento de quemaduras ex-

tensas o hemorragias.



Determinados tratamientos (antibiotiocos, diurécticos
mercuriales, certicoides) favorecerfan la aparicifn de fle-

botrombosis.

En cuanto a las modificaciones de la masa sangufnea
se trata de variaciones cualitativas y de modificaciones
cuantitativas; deshidratacifn, desnutrici6n, choque trau-
mitico y desequilibrio del agua.

Funcién de la estasis venosa.- Explica la aparicibn

preferente de las trombosis de los miembros inferiores.

La estasis venosa es la consecuencia de variados fac-~
tores; inmovilidad, insuficiencia cardiaca, metiorismo ab-
dominal y deficiencias respiratorias.

La funcifn desempeilada por la estasis venosa explica
el hecho de gque uno de los tratamientos mis eficaces en
la prevencién de la flebitis sea la movilizacién precoz.

Una vez formado el codgulo en la vena, su extensién
dependerd de factores dind@micos y bioquimicos, el coidgulo
progresar& en las venas sanas por etapas sucesivas separa-
das por periodos de detencifn. En la detencién de la ex-
tensién del codgulo intervienen varios factores; la res-
tauracién de las condiciones normales del retorno venoso
(en particular por la movilizaci6n) y de la coagulacién
(en especial por los anticoagulantes); el aumento de la
velocidad circulatoria en los troncos no trombosados.

La llegada a encrucijadas venosas mids amplias; en
definitiva la detencién total de la extensidén del codgulo
se produce por la endotelizaciébn de la cabeza del codgulo
que exige en general una plaga de 2 a 3 semanas, baséndo-

se en esos datos fisiopatol6gicos.

Etiologia, patogenia y frecuencia. Probablemente

existen varias causas para iniciar la flebitis venosa.



La lesi6n de la pared del vaso pof traumatismos me-
clnicos, infeccibn, irritantes quimicos, etc. es la cau-
sa de algunos casos. En la flebitis como sabemos es la
inflamacién de las venas se produce por irritacién de
sus paredes debido a la presencia de sustancias t6xicas
en la sangre. Estas impurezas proceden de fermentacio-
nes pltridas en algtn proceso de descomposicién como su-
cede a veces en un parto o aborto en que no se expulsan
a tiempo los tejidos y humores destinados a desaparecer
del interior. A causa de heridas, como las causadas por
operaciones quirQrgicas, pueden alguna vez introducirse
del exterior a la sangre substancias extrafias que produ-—
cen la inflamacidn de las venas, originando la llamada
flebitis. Esta inflamacién provoca la formaci6n de un
codgulo o tapén de substancias extrahas que se denomina
trombo. Si se desprende algGn pedazo de trombo o circu-
la con la sangre, toma entonces el nombre de la embolia.
La flebitis, como toda dolencia, siempre supone calen-
tura o fiebre interna. Cuando este estado febril es a-~
gudo, puede ir acompanado de escalofrio y produce dolo-
res en la parte correspondiente a la vena enferma. La
inflamacifén de la vena altera la circulacién sanguinea,

originando hinchazén de piernas y pies.

Los odont6logos podemos caer en una serie de pade-~
cimientos que con el tiempo, minar&n nuestras falcutades
para ejercer la profesifn, en perjuicio de nuestros pa-
cientes e inclusive de nuestra vida. El cirujano den-—
tista puede adquirir este padecimiento, debido a la for-
ma de trabajo que cada uno de nosotros tiene, ya sea por
posiciones viciosas que se adgquieren en el ejercicio de

la profesitn.



INFARTO AL MIOCARDIO

Enfermedad cardiovascular con dafio en una porcién del
mGsculo cardfaco, resultante de la oclusi6n de la arteria
coronaria por placas de ateroma, con o sin trombosis (rie-
go deficiente a una zona de miocardio); a nivel de las ar-
terias coronarias gue termina en muerte y necrosis celular.
Se caracteriza por dolor precordial intenso y prolongado,
similar, per wds intenso gque el de la angina de pecho, o-
presién subesternal intensa, signos de lesién miocédrdica,
incluyendo cambios electrocardiogr&fices agudos, aumento
de actividad de ciertas enzimas sé&ricas, y a veces shock,
disfuncibn cardiaca y muerte repentina.

Puede observarse infarto sin oclusibn, y también hay
oclusién en susencia de infarto. Cuando existe la oclu-
si6n se descubre en grandes arterias coronarias extramis-
cidrdicas, generalmente 1 6 2 cms. de su origen. La oclu-
sifn puede resultar de trombosis aguda, hemorragia subin-
tima o rotura de una placa ateromatosa, que puede iniciar
la formacién de coagulos. El desarrollo de trombos en las
arterias coronarias parece depender del tiempo y del meca-
nismo de la muerte. Aunque la participacidn ateromatosa
de las coronarias es el terreno en el cual suele sobreafia-
dirse la oclusi6én, el factor final gue produce obstruccién
completa suele ser la trombosis. La trombosis o el abom-
bamiento de una placa ateromatosa de cuando en cuando tor-
nan completa la obstruccién o desencadenan la trombosis.

La hipercoagubilidad de la sangre es probablemente un
factor de importancia para la aparicién de oclusién coro-
naria. Es frecuente que un paciente presente infarto mio-
cdrdico horas después de comer con abundancia, durante el
periodo en el cual la hiperlapemia posprandial tiende a
aumentar la coagubilidad sanguinea.
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Otras causas poco frecuentes de infarto miocdrdico
son las embolias de una arteria coronaria, estrechamien-
to sifilfitico de los orificos coronarios y otras varian-
tes de enfermedad vascular.

La alteraci6n de la funcién cardiaca con infarto y
fibrosis puede darse siempre que las necesidades nutri-
cionales del miocardio excedan a la capacidad de las ar-
terias coronarias de suministrar los elementos nutriti-
vos. La isquemia miocdrdica causa el dolor y las otras
condiciones fisiopatolégicas de la angina de pecho. Lé
muerte repentina puede darse r&pidamente después de 1la
oclusién coronaria debida a pérdida de funcionamiento
de una masa de miocardio, pero la muerte suele ser re-
sultado de una arritmia aguda. Los ritmos ectbpicos,
incluyendo la fibrilaci6n ventricular, se dan dentro o
cerca de los bordes de los tejidos intensamente isqué-

micos.

La conduccién auriculoventricular puede ser des-
truida y seguir al bloguweo del corazén una asfistolia ven-
tricular fatal. Se puede desarrollar shock por una com-
binacién de rendimiento cardiaco perijudicado y colapso
vasomotor perifé&rico. Un fallo ventricular izgquierdo a-
gudo puede precipitars el edema pulmonar o puede sobreve-
nir mis gradualmente insuficiencia congestiva. Las arrit-
mias suelen tener un papel importante en el desarrollo de

estas complicaciones.

La enfermedad importante de arteria coronaria suele
poderse demostrar en el vaso que riega directamente la
zona infartada. El desarrollo extenso de colaterales pue-
de hacer diffcil establecer una correlacién precisa entre
miocardio y vasos. En presencia de colaterales, una oclu-
gifn arterial aguda puede muy bien no producir ni isquemia
ni infarto. Por otra parte, si una zona del miocardio de-

pende del riego colateral una oclusifn lejana o un cambio
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en la resistencia vascular puede causar infarto a gran
distancia de la fuente del transtorno.

Recientemente ha despertado mucho interés la posi-
bilidad de que una aglitinacifn pasajera de plagquetas pu-
diera desencadenar infarto de miocardio. Se ha compiro-
bado que las plaquetas se adhieren a la coldgena y la
membrana basal, y estas estructuras pueden quedar expues-
tas en vasos lesionados. Cuando sufren lesién, las pla-
quetas liberan difosfato de adenosina, que acelera la a-
glutinacitn de las plaquetas para formar un tapbén adhe-
rente u obstructivo. Las plaquetas liberan muchos otros
factores activos que se adhieren a la pared del vaso. Se
ha comprobado experimentalmente que la inyecci6n de ade-
nosina provoca la acumulacién de plaguetas dentro de las
arterias coronarias. El n@mero de plaguetas en sangre
periférica disminuye ré&pidamente. Aungue en cortes mi-
croscbpices pueden observarse trombos de plaquetas poco
después de inyectar difosfato de adenosina, los acﬁmuios
ya no son manifiestos al cabo de diez minutos. E1 infar-
to miocdrdico agudo puede reconocerse anatomopatol&gica-
‘mente en plazo de dos horas, pero por entonces las coro-
narias ya no est&n obstruidas. La teorfa seg@in la cuil
las plaquetas pueden desempeiflar cierto papel en el desa-
rrollo del infarto miocdrdico agudo, o en la angina de
pecho, sigue siendo muy interesante, pero todavia no de-

mostrada.

El infarto miocdrdico se denomina transmural cuando
se extiende del endocardie al epicardio, y no transmural
cuando la necrosis no alcanza la superficie interna o la
externa. Un infarto subendoc&rtico incluye las capas en-

docdrtica y subendocirtica.



En general, los infartos transmurales tienden a ser m&s
voluminoseos que los no transmurales, y se acompanan de
complicaciones m8s graves de disfuncién ventricular.

Los infartos subendocdrticos también pueden ser muy ex-
tensos y se acompafian de enfermedad oclusiva de las tres
arterias coronarias principales. Como la capa subendo-
cdrtica es la que estf sometida a mayor tensién de la
pared, los infartos subendocérticos pueden producirse
cuando hay hipotensién prdlonagada o chogue por causas
no cardiacas, y puede complicar hemorragias, la aneste-

sia o cualquier intervencién quirfirgica extensa.

El infarto mioc&rdico agudo es predominantemente
enfermedad del ventrfculo izguierdo y del tabigue ven-
tricular interno. En.ocasiones, el infarto se extien-
de al ventrficulo derecho y también pueden estar afecta-
das las auriculas. La, extensién y la localizacién del
infarto dependen de los factores causales, la extensidn
de la enfermedad coronaria, la presencia de riego san-
guineo colateral, y de si han producido infartos previos.
Cualquier proceso que tienda a aumentar el trabajo del
corazbn, y por lo tanto las necesidades de oxigeno, ten-
derdn a aumentar el infarto. Asi, la hipertensién, la
taquicardia, el agrandamiento cardiaco con el consiguien-
te aumento de tensibén de la pared, o los cambios agudos
de contractilidad, pueden agravar la extensi6n del in-
farto. La disminucién del riego sanguineo coronario o
de la presibn en las coronarias, como ocurre en el cho-

que, tendri efectos similares.

La embolia coronaria puede complicar la endocardi-
tis bacteriana o la trombosis auricular izquierda, ori-
ginando infarto agudo o muerte repentina. Pueden pro-
ducirse émbolos de excrecencias calcificadas en la es-

tenosis adrtica.



El infarto miocdrdico sin obstruccién coronaria pue-
de comiicar la estenosis aGrtica si cae bruscamente la
presifn de perfusifn coronaria, con sfncope o hipotensién,
aunque el trabajo sist6lico ventricular persiste en un ni-
vel elevado a consecuencia de la obstruceibn fija. E1l in-
farto miocd&rdico agudo secundario a la arteritis se ha des-
crito en la periarteritis nudosa y en sfindromes de hiper-
sensibilidad agudos. En el sindrome de Marfan, la necro-
sis quistica de la media puede afectar las arterias coro-
narias, al igual que la aorta. En caso de diseccién abr-
tica aguda, la separacifn puede extenderse hasta la base
del vaso e inclufr una arterija coronaria mayor. Los cam-
bios electrocardiograficos pueden sugerir isquemia suben-
docdrtica o necrosis despu&s de intervenciones quirdrgi-
cas prolongadas, muchas veces con gran p&rdida de sangre
que ha sido substituida, o secundaria a la hipotensién o
al chogue de causas diversas.

El sintoma mis destacado de la oclusifn coronaria
tipica es un dolor intenso y duradero de tipo opresivo
situado en la regién cardiaca. Puede durar horas o dias.
En ocasiones se irradia como el dolor de la angina de pe-
cho, y afecta hombro izquiexrdo, brazo, regién del cuello
y mandfibula. El dolor no siempre se relaciona con el e-
jercicio fisico o excitacidn; de hecho, puede ocurrir -
durante el reposo, y con frecuencia sorprende al paciente
durante el suefio. Pueden aparecer signos de chogue, con
palides y sudor frio. No son raras las nduseas y los v&6~
mitos. A veces hay datos de edema pulmonar por insuficien-
cia del coraz6n izquierdo. En la oclusién coronaria, re-
sultan indtiles el nitrito de amilo, la nitroglicerina y
demds égentes Gtiles para aliviar el dolor de la angina

de pecho.
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Puede haber un descenso pronunciado de la presién
arterial; el pulso es d6bil y r&pido, a veces irregu-
lar, apareciendo arritmias cardiacas. La temperatura

suele subir entre el segundo y el tercer dfa, aparecien-

do también leucocitosis
mentacién eritrocitaria es m&s répida.

(polimorfonucleares).
En 80% de los

La sedi-

infartos agudos del miocardio, el electrocardiograma

muestra cambios que suelen permitir el diagnéstico.

En la siguiente tabla se expone el diagn&stico di-

ferencial entre la angina de pecho, el infarto de mio-

cardio y el sindrome intermedio.

CARACTERISTICAS CLINICAS DIFERENCIALES ENTRE LA

ANGINA DE PECHO,

SINDROME INTERMEDIO E 'INFARTO

DEL MICCARDIO (segln Blumgart, con algunas modi-

ficaciones).

1.Manifestaciones
Clinicas

Comienzo
Localizacifn

Dolor:

Cualidad e inten-
sidad provocado
por:

Duracién

Frecuencia
La trinitrina

Colapso
Edema pulmonar

Angina de Sfndrome in- Infarto

pecho termedio o
preinfartico

SGbito Menos sftbito Stbito

Precordie,

cuello, e~| Presternal Andlogo

pigastrio,
irradia a
brazo izq.
o ambos

Dolor vago
opresivo
esfuerzo
emocién
frio pocos
minutos

Usualmente
frecuente

Lo calma

Ausente

Ausente o
raro

y mds vago

Mas intenso
Id.pero pue-
de ocurrir
en el reposo
mas de 20
minutos

Infrecuente

Raramente
calma

Raro
Raro

Mds intenso
terebrante

No relaciébn
con esfuerzo
frio emocidn
mis de 1 hora

Infrecuente

No calma

Frecuente
Frecuente




Muerte
2.Evidencias de

necrosis miocdr=+
dica

Fiebre
Leucocitosis

Eritrosedimen-
tacién

Frotes pericé&r-
dicos

Electrocardiograma

3.Cifras tensiona-
les arteriales

Angina de Sindrome in- Infarto
pecho termedio o
preinfartico
Rara No comfin Frecuente
Ausente Ausente Frecuente
Ausente Ausente Frecuente
Normal,li- Normal Aceleracidn
geramente progresiva
acelerada
Ausentes Ausentes A menudo
presentes
No cambios Igual que Usualmente
o moment&§— en angina imagen ti-
nea de pre- pero més pica del
sién de ST prolonga- infarto
con T baja dos
No cambia No cambian Usualmente
A veces bajan
suben

El diagnéstico del infarto mioc&rdico transmural agudo

es f8cil cuando el paciente se presenta con dolor intensfsi-

mo precordial que dura 30 minutos o m&s, y el electrocardio-

grama demuestra ondas Q caracteristicas, con aumetno del ==

segmento ST en la etapa "hiraguda".

Pero el infarto miocdr-

dico puede tener manifestaciones clfinicas muy diversas, y a

veces es dificil reconocer un episodio agudo.

El diagn8stico se funda en una trfada clinica:

1) do-

lor cardfiaco prolongado, mfs intenso y duradero que la an-

gina; 2)

electrocardiogramas anormales, con evolucién pro-




gresiva del trazado, y 3) aumente y disminucidn ulterior
de la actividad enzimdtica del suero. Tiene que haber --
por lo menos dos de eétos signos para confirmar el diag-
n6éstico. En algunos pacientes no hay dolor, o no se re-
conoce como demostracién de enfermedad grave. La nega -
cién es un componente importante de la respuesta inicial
a los sintomas de infarto agudo en muchos pacientes, ha-
ciendo diffcil la interpretacifn de la historia clfinica.
Como en el caso de la angina, el dolor puede atribufrse

a indigestidn u otro transtorno gastrointestinal. Cuan-
do el infarto agudo es complicacibn de intervencidén qui-
rGrgica, anestesia, traumatismo u otra enfermedad como
hermorragia gastrointestinal, hipertensién o choque, pue-
de no haber dolor. Entonces se sospecha el diagnéstico
por cambios en el electrocardiograma, y puede confirmar-
se por andlisis seriados de actividad enzimidtica en san-
gre.

En el infarto transmural agudo el electrocardiogra-
ma suele ser diagnéstico si se obtiene cuando hay dolor
o poco después. La interpretacién del electrocardiogra-—
ma en el infarto transmural o subendocdrdico puede ser
diffcil. Muchas veces el trazado previamente era anor-
mal, y los cambios en los segmentos ST y las ondas T
pueden no ser intesos. El electrocardiograma puede no
demostrar pré&cticamente nada en algunos pacientes con
uno o m&s infartos previos y aterosclerosis extensas de
los tres vasos coronarios principales. Probablemente
anomalfas difusas, pero discretas, se anulan entre sf
en el electrocardiograma. En algin paciente el diag-
néstico clinico de infarto agudo parece seguro, pero

el electrocardicgrama no presenta modificacién ninguna.

La valoracién seriada de enzimas en sangre es muy
Gtil cuando la historia clfnica no resulta definitiva.



La anomalfa aguda del electrocardiograma, seguida de re-
soluci6n hacia la normalidad, junto con un aumento ca ==
racteristico seguido de una cafda en la actividad enzi-
matica, suele establecer el diagnéstico. Hay muchas si-
tuaciones en las cuales no es posible comprobar o excluir
el diagn6stico de un infarto agudo, pero el clinico pru-
dente trata al enfermo como si se hubiera producido in-
farto.

El problema que mds frecuentemente se plantea es
saber si un paciente ha tenido un atagque prolongado de
angina o un infarto. Se desarrollan anomalias electro-
cardiogrdficas durante la angina, pero los cambios re-
gresan al trazado previo cuando ha desaparecido el do-
lor. No hay fiebre ni leucocitosis. Las enzimas séri-
cas no aumentan despu&s de una crisis de angina de pecho.
Las anomalias electrocardiogrdficas persistentes después
de un dolor intenso de angina sugieren que se ha desarro-
llado\un infarto subendocdrdico y no transmural, espe -
cialmente si hay cambios de actividad sérica enzimitica.
Aungue suele darse gran valor a la estimacién de las en-
zimas séricas, probablemente aislados sin aumento mani-

fiesto de la actividad enzim&tica.

Se establece el diagnéstico de infarto inminente
cuando los episodios de dolor cardiaco son prolongados
y progresivos o en crescendo. Durante el dolor, que
suele ser extremadamente intenso, el paciente sufre gran
inquietud y ansiedad y suda profundamente. La presién
arterial puede elevarse hasta valores extraordinariamen-
te altos. La crisis puede acompaharse de cambios elec-
trocardiogrdficos agudos, en forma de deprésidn intensa
o elevacién de los segmentos ST, e inversién de las on-
das T.



La amplitud de QRS puede disminuir o, a veces, aumentar.
Después de la crisis el electrocardiograma vuelve a adop-
tar la forma que tenia antes del dolor y las enzimas sé&-
ricas se conservan normales. El sindrome preinfarto es
manifestacidn de un cambio dindmico en la circulacién
coronaria ~bien sea una disminuci6én progresiva de cali-
bre de algunos vasos o un incremento grande del trabajo
cardiaco y, por lo tanto, de la necesidad de oxigeno.
Algunos pacientes mejoran con reposo en cama, sedantes,
ambiente tranquilo y anticoagulantes, y el proceso cede.
En otros acaba apareciendo el infarto agudo, y desapare-

cen las crisis dolorosas.

La pericarditis aguda puede egquivocadamente conside-
rarse infarto mioclrdico. El dolor de la pericarditis:
muchas veces empeora al efectuar una inspiracién profun-~
da. El alivio se obtiene sent&ndose el paciente e in-
clindndose hacia adelante. La sefial de pericarditis es
un roce precordial que caracterfsticamente tiene tres
componentes: presistd8lico, diastflico tempranc y sist6-
lico. Roces ligeros con sb8lo uno o dos componentes mu-—
chas veces pasan inadvertidos, o se consideran errbnea-
mente soplos blandos. El electrocardiograma en la peri-
carditis aguda muestra elevacifn del segmento ST, ini-
cialmente con ondas T positivas. M&s tarde el segmento
ST puede estar ligeramente deprimido y las ondas T se
invierten. No se producen ondas Q en la pericarditis.

La embolia pulmonar puede causar dolor torécico y
cambios electrocardiogréficos, pero el dolor pleurfti-
co raramente hace sospechar infarto de miocardio. E1
electrocardiograma en la embolia pulmonar puede mani-
festar trazados de S1, S2, S$3, blogqueo incompleto de
rama derecha (generalmente pasajero}, o rotacién en el
sentido del reloj del trazado precordial, sugiriendo
sobrecarga del ventriculo derecho.
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Otros procesos pueden confundirse con el infarto de
miocardio como aneurisma a6rtico roto, diseccién adrtica
aguda, neumotSrax agudo, enfermedad de vesicula biliar,
neumonfa y arritmia aguda. Los errores diagn&sticos sue-
len poderse atribuir a una historia clfinica y un ex&men
fisico inadecuados, o bien a prestar demasiado valor =z
cambios no especificos observados en el electrocardiogra-

ma.

El tratamiento del infarto del miocardio consiste
en combatir el dolor en las primeras etapas (sulfato de
morfina), y en reposo fisico y mental absoluto durante
la convalecencia, muy larga. EL oxigeno y la administra-
cifn cuidadosa de anticoagulantes constituyen medidas te-
rapéuticas de utilidad comprobada.

Como puede observarse el infarto al miocardio es
un padecimiento cardiovascular muy grave que puede ter-
minar con la muerte.

Dentro del consultorio dental factores tales como
la tensién provocada por pacientes miedosos, personas
que no aceptan el tratamiento a seguir, etc. es uno de

los factores que pueden llevar a este padecimiento.

Ootro factor es el esfuerzo fisico intenso por exce=:
so de pacientes, preparacifn de material y otros asuntos
mds de importancia gque dentro del consultorio causan fa-
tiga.

Las preocupaciones’ tanto del hogar como las del con-

sultorio pueden conjugarse y alterar el buen funcionamien-

to orgdnico.

Es decir, que factores tales como stress emocional,
embolias o trombosis y flebitis examinados ya en los ca¥
pftulos anteriores pueden ser causa para la adquisicién
de este tipo de padecimiento.



Ademds se observa que si el odontologo es fumador
habitual de cigarrillos, junto con los factores antes
mencionados, que dentro del consultorio dental son f&a-
ciles de encontrar, la probabilidad de afeccién se ve
aumentada y sobre esto hay gue reflexionar, ya gue como
se explica a lo largo de esta exposicibn las probabili-

dades de muerte son muchas.
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CONCLUSTION

Este trabajo es una informacién para poner en cono-
cimiento, tanto al Cirujan Dentista como al lector, de
una serie de enfermedades vasculares'que el Cirujano Den-
tista puede tener debido a la forma de trabajo que cada
uno de nosotros tiene, ya sea por mala informacién ¢ por
posiciones viciosas gue se adgquieren en el ejercicio de

la profesién.

Los Odont6Slogos podemos caer en una serie de pade-
cimientos que con el tiempo, minar&n nuestras facultades
para ejercer la profesién, en perjuicio de nuestros pa-
cientes e inclusive de nuestra vida.

Esto es ocasionado, y hasta cierto punto me d& pe-
na manifestarlo, ya que el Cirujano Dentista le di de-
masiada importancia al paciente, a la remuneracién que
pretende, y claro estd, también al éxito profesional que
pueda obtener en su actividad; al suceder lo antes ex-
puesto, se preocupa muy poco por su propio estado de sa-
lud, gue puede ser seriamente afectado y el algunas oca-
siones el padecimiento que adquiere el Cirujano Dentista
es de cardcter irreversible, min&dndolo poco a poco hasta
llegar a perder sus facultades para ejercer la profesién
correctamente.

El Cirujano Dentista logrard con esa actitud, un
deteriocro mds que un beneficio en la salud de aquéllos
que confian en nosotros. La mayorfia de los 6rganos, a-
paratos y sistemas del organismo del Cirujano Dentista
estdn sujetos aentrar en un estado patolégico desencade-
nado o agravando los ya afectados por la actividad desa-

rrollada.



Con ello no quiere decir que el Cirujano Dentista
sea un mirtir de su profesifn, sino que, como cualguier
persona, estd expuesto a sufrir padecimientos, pero con
el desinterés que tiene hacia su persona, ayuda a que ta-
les padecimientos se manifiesten con mas facilidad y ma-

yor gravedad.

El Indice o porcentaje en frecuencia con que se ~-
presentan esos padecimientos va en relacifn directa con
los afios de ejercicio profesional, asf como los cuidados
que el Cirujano Dentista tenga para su persona, cuidados
gque en realidad son minimos.

En demasiadas ocasiones el Cirujano Dentista se ocu-
pa de la buena apariencia y funcionalidad psicolbgica del
consultorio dental, pero muy pocas veces se preocupa de
lo que en realidad €1 necesita para mantener un equilibrio
de su salud, y esta actitud tambi&n contribuye a que di--
chas enfermedades se manifiesten con mayor rapidez.

Considero que todos estos tipos de padecimientos que
he relatado, el que se presenta con mayor frecuencia es
el gue se refiere al de las VArices, ya que debido a gue
el Cirujanoc Dentista, al estar trabajando ya sea parado
o sentado, va adquiriendo una posicién viciosa y que mu-
chas veces es desde nifio, logicamente con el paso de los
afios va minando poco a poco el equilibrio que &sta debe

de tener.

Los demfs tipos de padecimientos a los que hago re-
ferencia no son propiamente exclusivos del Cirujano Den-
tista, son relativamente frecuentes, pero en realidad,
esto depende principalmente de los hdbitos.
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