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INTROCUCCION

Uno de los drganos mis impcrtantes del cuerpo humano es-
el coraztn. En condiciones adecuadas y favorabtles no presenta
ningGn riesgo atender a un paciente, pero en el consultorio -
no estamos exentos de que por una razdn u otra se nos presen-
te el caso de alguna patologia del corazdn y muchas veces el
odontdlogo de la practica privada enfoca m8s sus conocimien -
tos hacia el aspecto dental Ginicamente, no tomando en cuenta-
que la cavidad oral no es un todo, sino un complemento de;una
maquinaria precisa que es el cuerpo humano.

El odontdlogo debe tomar cbnciencia de saber ccmo aten -
der a un paciente con problemas cérdiacos tanto en el caso -
preventivo cano en el de urgencia.

La funcitn bisica del sistema cardiovascular es conducir
hacia los tejidos el oxigeno y otras sustancias mttritivas, -
eliminar los productos residuales y acarrear sustancias. tales
como las hormonas desde una parte a otra de nuestro organismo
Aparte de dichas funciones de transporte, el sistema cardio .

vascular interviene también en la regulacitn de la temperatu-

ra corporal,



ANATOMIA DEL CORAZON

El corazbn, es un mfisculo huecec situado en la cavidad to
ricica que ocupa la parte anterior del mediastino y tiéne for
ma de pirfmide trifngular, derecha y de vértice izquierda; su
eje mayor se haya dirigido de derecha a izquierda de atras -
a adelante y ligeramente de arriba a bajo, se encuentra de -
trds del estern®tn, por delante de la columna vertebral entre-
los dos pulmones.,

Su coloracidn veria entre el rosa claro y el rojo obscu-
ro; la superficie exterior esti . sembrada de tejido adiposo.

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

ESTRUCTURA DEL- CORAZON
De afuera hacia adentro est& constituido por una bolsa -

que lo envuelve el mfisculo propiamente llamado miocardio y re
~ vestido en sus cavidades por una membrana llamada endocardio.
El corazbn se haya rodeado por el pericardio, el cual es

t4 formado por dos hojas de tipo seroso. La hoja m#s interna- .
 se llama pericardio viceral la cual estf en intimo contacto-
con la totalidad de la superficie cardiaca externa se extien-
de unos pocos ¢entimetros por la supetficie de los grandes -
vasos y se refleja de nueve formando la hoja mds externa lla-
. mada pericardio parietal. Ambas hojas Quedan separadas entre-
si por una fina capa de fluido lubricante que pemmite al cora
z6n moverse libremente. E1 pericardio parietal se adhiere por
su cara inferior a la porcibn tendinosa media del diafr&gma;-
la mayor parte de sus caras laterales estfn adosadas, pero no
adheridas a la pleura; una porcidn de su cara interior se une
al estern®én y, por Gltimo una porcibn posterior se une a la -
columna vertebral.
MIOCARDIO.- Est% constituido por la masa muscular que forma -
la parte principal del coraz®n y cuyas fibras musculares to -



man insercitn en un armazbn fibroso que desempefia el papel -

de esqueleto de &ste mdsculo,

ENDOCARDIO. - Es una membrana delgada y transparente que recu-
bre por dentro de las cavidades del corazbn y se prolonga en-
el interior de los grandes vasos, tapiza las caras y bordes -
de las vflvulas auriculoventriculares y sigmoideas, es una -
membrana que carece de vasos sanguineos aunque se haya provis
ta de gran cantidad de teminaciones nexviosas.

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

ORIFICIOS AURICULOVENTRICULARES.- Son de forma més o menos -
circular que pone en comunicacitn la auricula con el ventri -
culo del mismo lado se abren en el momento de la didstole pa-
ra permitir el paso de la sangre de la auricula al ventriculo
y se cierra durante la sistole.

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

VALVULA TRICUSPIDE.- Orificio auriculoventricular derecho con
tres valvas de forma triangular.

VALVULA MITRAL.- Orificio auriculoventricular izquierdo con -
dos valvas, : ‘ ’

ORIFICIOS ARTERIALES.- Son m#s estrechos y estfén provistos, -
asi mismo de un aparato valvular en forma de nido de golondri
na llamadas v8lvulas sigmoideas.
En el ventriculo derecho se encuentran dos orificios:
1.- E1 auriculoventricular con su valvula tricGspide.
2.~ Orificio de la arteria pulmonar con sus vilvulas sigmoi -
deas.’



1,- Tabique interauricular
2.- Tabique interventricular
3.- Tabtique interauriculoventri- )  [TN\T\ ...
cular,

4.- Vilvula tricuspide
5.- Vilvula mitral

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

El ventriculo izquierdo corresponde a la punta del cora-
zbn y se encuentran dos orificics:
1.- Mriculoventricular izquierdo con su vélvula mitral
2.~ Orificio de la aorta o semilunar

Auricula derecha.- En ella encontramos varios orificios que -
son: orificio de la vena cava superior de 20 mm de didmetro -
desprovista de v&lvulas, el orificio de la vena cava infericr
. el orificio del seno coronaric y el orificio auriculoventri
cular.

1.- Vena cava superior

2.- Vena cava inferior

3.~ Orificio del seno coronario
4.- Orificio auriculoventricular
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Auricula izquierda.- En ella se encuentran los orificios de-
las venas pulmonares dos a la derecha y dos a ala izquierda.

venas pulmonares

ARTERIAS DEL CORAZON

ARTERIAS CORONARIAS: Coronaria izquierda o anterior y corona-
ria derecha o posterior.

VENAS DEL CORAZON: Vena coronaria mayor y seno coronario.
NERVIOS DEL CORAZON: Nervios cardiacos derivados del simpdti-

co y neumoglstrico,

Aorta
Vena cava

superio

Nodo sino
' 7
auriculy 7

*

'Féscimlo ante -
rior,

Vias in ) .
ternoda- Rama izquierda-
les del Haz
Nodo (A
Fasciculo pos--
- Haz de HiZ _ " terior,

Rama derechd
‘del Haz

Sistema de purkinje



FISIOLOGIA

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

SISTEMA DE CONDUCCION O DE REGULACION

Para que el corazbn pueda contraerse, necesita un estimu
lo eléctrico, el cual se origina y transmite a partir de un -
tejido mioc8rdico especializado. Tal tejido incluye las si -
guientes estructuras anatfmicas que se extiende de las auricu
las y los ventriculos; el nbdulo sinodal de Keith-Flack, que-
estf situado en la aurfcula derecha muy préximo a la desembo-
cadura de la vena cava superior; el nbdule auriculoventricu-
lar de Aschoff Towara, que estf situado en la porcitn infe -
rior de la auricula derecha, muy cerca de la implantacibn de-
_la triclspide; el fasciculo de His, que parte del n6dulo au-
riculoventricular y transcurre por el tabique interventricu -
lar, dividiendose en una rama derecha y una izquierda, sus rg‘
mificaciones mfis distales constituyen la red subendocfrdica -
de purkinje.:

LATIDO CARDIACO

E1l latido cardiaco se inicia en la aurficula derecha. Un-
pequefio fasciculo de tejido especializado para la ponducciﬁn-
el nodo sinoauricular, est8 situado en la zona donde la ve-
na cava superior se comunica con la auricula derecha y se le<
conoce como el marcapaso cardiaco. En esta estructura se ori-
gina un impulso el&ctrico que se difunde por todo el tejido -

muscular de las auriculas provocando su contraccibn y la ex -

pulsitn de sangre hacia los ventriculos. luego el impulso lle
ga al nodo auriculoventricular, situado en una porcifn de las
aurfculas cercanas a los ventriculos desciende por las dos ra

nas del Has de His , distribuidas en ambos lados del tabique
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interventricular y llega por Gltimo a la red de purkinje que-
se disemina a travez de las paredes musculares donde produce-
la contraccifn de los ventriculos.

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

La sangre que bombea el corazdn transporta nutrientes a-
todos los tejidos del cuerpo. Como oxigeno, sal, azdcar, subs
tancias alimenticias y muchas otras més,

CIRCULACION MAYOR

Lleva la sangre oxigenada a tcdas las células del orga -

nismo.
La aorta se extiende de la tase del ¢orazdn a la cuarta-

vértebra lumbar, dando origen en su trayecto a la mayor parte
de las arterias que irrigan el cuerpo.

Se origina en la base del ventriculo izquierdo .

Presenta tres porciones: EL CAYADO AORTICO, LA AORTA DES
CENDENTE TORACICA Y LA AORTA ABDOMINAL,

Trayecto.- Tronco siliaco, renal, mesenterico, hiliacos-
femoral, tibial, arterial, capilares, vénulas, venas y regre-
sa a la auricula derecha por las venas cava superior e infe -
rior,

CIRCULACION MENOR.

Nace en la base del ventriculo derecho la arteria pulmo-
nar la cual transporta sangre venosa,

Se dirige hacia arriba y se divide en dos ramas que son:
las arterias pulmonares derecha e izquierda y se dirigen ha -
cia el hilio del pulmbn correspondiente.

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



CICLO CARDIACO

Al final de la difstole, las vilvulas mitral y trictispi-
de se abren y las v#lvulas aortica y pulmonar se cierran. -
La sangre fluye al coraz®bn durante toda la didstole llenando-
las auriculas y los ventriculos. La velccidad de llenado de -
clina al distenderse los ventriculos y, especialmente cuando
la frecuencia cardiaca es lenta, las valvas de las vélvulas -
( AV ) se desplazan hacia la posicibn de cierre. La presibdn-
en los ventriculos permanece baja.

SISTOLE AURICULAR

La contraccidtn de las auriculas impulsa un.poco de san -
gre adicional hacia los ventriculos, pero mis del 70% del lle
nado ventricular ocurre pacivamente durante la difstole. La -
contraccidn del mdsculo auricular que rodea a los orificios
de las vena cava y pulmonar estrecha sus ofificios, y la iner
cia de la sangre en movimiento hacia el corazbn tiende a man-
tenerla en el; sin embargo, hay algo de regurgitacibn de 1la
sangre a’'las venas durante la sistole auricular.

SISTOLE VENTRICULAR

La porcifn inicial de la sistole ventricular, el periodo

de contraccifn ventricular isométrica o isovolumétrica, dura
hasta que las vilvulas aortica y pulmonar se abren. las vilvu
las auriculoventricular se cierran en el inicio de la contra
ccidn isom&trica, y los ventriculos se contraen sobre su con-
tenido de sangre. Este periodo dura cerca de .05 seg.(uando -
‘la presibn creciente en el ventriculo izquierdo excede a la -
presibn " diastflica en la aorta y la presibtn ventricular de -
recha sobrepasa a la presibn diast6lica en la arteria pulmo -
nar se abren las v8lvulas aortica y pulmonar y se inicia la -
fase de eyéccibn ventricular. La cantidad de sangre expulsada
por cada ventriculo en cada contracci®n en reposo es de 70 a-
90 ml, Esto deja cerca de 50 ml de sangre en cada ventriculo-
al final de sistole. '
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PRINCIPIOS DE LA DISTOLE

Ya que estd el ventriculo completamente contraido, la ya
declinante presidn ventricular cae més rapidamente ( periodg
de protodiidstole) que dura cerca de .04 seg. y termina cuando
el impulso de la sangre expulsada es vencido y se cierran las
vélvulas aortica y pulmonar. Despubs de que se cierran las -
v8lvulas la presidn continua cayendo rapidamente durante el -
periodo de relajacidn ventricular iscvolumétrica . La relaja-
cidn isovolumétrica termina cuando la presidn ventricular -
. cae por debajo de la presién auricular y se abren las valvu-
las (AV) pemitiendo el 1llenado de los ventriculos.

GASTO CARDIACC

La cantidad de sangre expulsada por el corazbn en la uni
dad de tiempo es el gasto cardiaco. En un hambre reposando en
posicidn supina tiene un promedio aproximado de 5.5 litros/mi
nuto,

Las variaciones en el gasto cardiaco pueden ser produci-
das por cambios en la frecuencia o en el volumen por latido
.La frecuencia cardiaca est3® controlada primordialmente por
la inervacitn del corazbtn incrementindola 1la estimulacidn
simpitica y haciendola decrecer la parasimpdtica. E1 volumen-
latido tambi&n est? deteminado, en parte por la dotacidn neu
ral, haciendo los estimulos simpfticos que las fibras muscu -
lares miocirdicas se contraigan con m&s fuerza.

EFECTOS DE VARIAS CONDICIONES SOBRE EL GASTO CARDIACO

No csmbia con: Suefio
a Cambios moderados en la temperatura

Aumenta con: Ansiedad y excitacibtn
Comida (30%)
Ejercicio hasta (70%)
Temperatura ambiente alta
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Embarazo tardio
Adrenalina
Histamina

Disminuye con: Sentarse o levantarse de 1la posicibn (20--
30%) :
Arritmias r&pidas
Enfermedades cardiacas.

FRESION ARTERIAL

La presi®n arterial es la fuerza que ejerce la sangre so
bre las paredes de los vasos.

Registro de la presitm arterial.” El registro preciso de-
la presi®n arterial solamente puede obtenerse a partir de -
una c@nula intra arterial que mida la presidn directamente.-
Sin embargo, su medida con el esfigmomantmetro corriente, es-

ya suficientemente exacta.

La presidn arterial estl dada por los siguientes facto -
res:

1- La dureza de las paredes de los vasos

2.- Presidn osmbtica v

3.- Presion oncotica ( dada por las proteinas y por la concen
tracitn de gradientes). '

4.- Presi®n hidrost&tica ( furza por el impulsc),

5.- Presitn de la sangre.

6.- Difimetro del vaso,

TECNICA

El esfigmomantmetro m&s usado o utilizado es el de mer-
curio. El paciente estari comodamente y relajado,déndole tiem
po para que se recobre de la tensitn emocional o del esfuer-
zo fisico., El brazo estar8 completamente desnudo, para evitar
campresionés con las ropas y facilitar la aplicacibn del bra-

zal, que se pondrd bien apretado al brazo y a unos 3 cm. por
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encima de la flexura del codo, cuidando que la chimara de aire
ocupe sobre todo la parte de adentro, por donde discurre la -
arteria humeral. Se insuflarf el brazal hasta que desaparezca
el pulso humeral o radial, que se palpari con la otra mano y- -
seguidamente se vacia lentamente unos 2mm/seg, de modo que el
momento en que reaparece el pulso corresponde aproximadamente
con la presidn sist6lica. A medida que el brazal continua de-
shinchandose lentamente, el pulso va adquiriendo una calidad-
de pulso saltbn, hasta llegar a un mamento en que de repente-
adquiere una calidad ncmmal, el cual corresponde aproximada -
mente a la presidn diast6lica (método palpatorio),

Método auscultatorjo.- Se insufla el brazal hasta una -
presibtn de 15-20 mm Hg por encima del punto en que desaparece
el pulso radial. A continuacidn, con el estetoscopio sobre la
huneral, en la flexura del codo, se deshincha lentamente. Aun
que no estfn explicados los mecanismos fisicos de las mani -
festaciones acfisticas, se sabe que la presidn sist6lica co -
rresponde aproximadamente con el momento en que se cyen los -

primeros latidos; a medida que se vacia el brazal son rempla
zados por'un soplo y después por latidos fuertes y agudos; -
llega un momento en que estos sonidos se apagan sGbitamente y
pocos milimetros més atajo desaparecen por completo. Si los -
latidos braquiales son dificiles de oir, lo cual es muy fre -
cuente, el brazal debe vaciarse por completo; poner el brazo-
vertical hacia arriba para que drene la sangre venosa, y tras
la nueva insuflaci®n, bajarlo de nuevo; tal maniobra da resul
tados que se pueden o consideran exceléntes,

El método auscultatorio puede dar lugar a diversos erro-
res, Asi ocasionalmente, tras alcanzar el nivel sistblico y -
seguir: vaciando el brazal, existe una discontinuidad auscul-
tatoria o zona muda- fentmenc del pozo, y tras lo cual se vu-
elve a percibir los latidos, que pueden interpretarse errcnea

mente como correspondientes al nivel sist8lico, que en reali-

dad es mayor. Este error se evita deshinchando el brazal tras
asegurarse por palpacidn que el pulso radial a desaparecido, -
Dicha palpacidn evita también el error en sentido opuesto, es
to es, el que una transmisidén de los ruidos arteriales provi-
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nentes de la parte proximal, como ocurre algunas veces, se a-

interpretado cemo manifestacitn de la presibn sistblica que -
en realidad es mAs baja, La utilizaci®n de brazales corrien -
tes de 12-13 am de anchura es adecuada pare el adulto, aunque
deberf tenerse en cuenta que la lectura de la presidn sist6li
ca serd algo mls alta que la real en los sujetos con brazos -
gruesos y m8s baja si los brazos son muy delgados. Por dicha-
relacibtn entre amplitud relativa del brazal y el registro de-
la presidn se utiliza manguitos de 3-8 cm de anchura para me-
dir la presitn en los nifios pequefios y, en cambio muy anchos-
para medir la presidn en los adultos a nivel del muslo. Otra-
causa de error son las mediciones que se repiten tras mante -
ner el manguito a tensitn por mucho rato ¢ no haterlc vaciado
por completo de aire.

VALORES NORMALES.

En el sano, la tensidn sanguinea es bastante constante--
en los nifios de 3 2 10 afios la presidn sist6lica media es de-
90 mm de Hg; entre los 10 y 15 afios es de 120-130 mm Hg§ en -
tre 30 y 50 es de 130-140.mm Hg . la presibn arterial diast®b-
lica representa en estado normal la mitad de la sist6lica m8s
unos 10 mm,

En estado fisiolbgico la presion sanguinea por las tar -
des supera en 15mm 1la tensibn por la mafiana. Al pasar de cf
bito a la posicidn vertical la presidn desciende en algunos -
individuos de 5 a 15mm,
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SANGRE

La sangre estd formada por plasme el cual es un liquido-
amarillento, y por células sanguineas y plaquetas, las cuales
se hayan suspendidas en el plasma. En el adulto pramedic de -
66 Kg de peso, su volumen sanguineo total es ¢e 5 litros, mi-
entras que en el nifio su velumen sanguineo total es menor.

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

PLASMA

Los constituyentes del plasma incluyen:
1.- Agua eproximadamente el 90%
2.- Proteinas séricas (fibrindgeno y protombina) necesarias-
para el mecanismo de coagulacidn, albGmina y globulina las -
cuales participan en el transporte de oxigeno a los tejides
3.- Sales en especial cloruro de sodio, el cual mantiene la -
sangre alcalina(ligeramente) y ayuda al intercambio de liqui-
dos. '
4.- Productos temminales de la digestidn, tales como aminoZcji
dos, glucosa y grasas,
S.- Secrecicnes del sistema enddcrino
6.- Productos de excreci®n por ejemplo, urea, fcido urico y -
amino&cidos de desecho,,

CELULAS SANGUINEAS

Hay dos tipos de células en la sangre que son los eritro
citos que son los glbtulos rojos . Las clulas blancas se de-
nominan leucocitos, afin cuando los recien obtenidos son inco-
loros cuando estén sgrupados se ven de cocler blanco,

Los eritrocitos ejecutan su funcidn en la sangre, en tan
to que la mayor parte de los leucocitos lo hacen s8lo cuando-
la dejan para entrar en el tejido conective laxc u otros te-
jidos del cuerpo. Asi los leucocitos son células sanguineas -
en el sentido en que usan la sangre cano medio de transporte.
Desde el momento en que entran al torrente circulaterio has
ta el momento en que los dejan para efectuar su tarea.
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LEUCCCITOS

Para una mejor explicacid®n vamos a poner un cuadro en -
cuanto a su clasificacibn y despuss iremos describiendo a gro
so modo cada uno.

Neutr&filos

Leucocitos (polimorfos)

granulosos Eosin6filos
LEUCOCITOS Basbfilos
Leucocitos no Linfocitos
granulosos Monocitos

LEUCOCITOS GRANULOSOS

NEUTROFILOS (polimorfos) En un frotis de sangre normal-
los neutr6filos constituyen de un 60 al 70% de los leucocitos
En nlimeros absclutos se consideran normales de 3000 a 6000, -
se desarrollan en médula bsea. En este sigue varias etapas an
" tes de alcanzar su forma madura; despu®s al pasar al torrente
circulatorio en estado de salud sblo algunos neutrtfilos jove
nes llegen, perc en estado patoldgico pueden llegar a ella mu
chos neutrofilos jévenes. E1l nficleo est& constituido por glo-
bulos que aparecen separados por completoc entre si o conecta-
dos con los demis. El nicleo es un polimorfo maduro tiene de-
2 a5 omAs 1%bulos, En la coloraci®n comlin toma un color a -
zul o azul purpureo, Citoplasma de los polimorfos maduros, -
Este ocupa més espacio que el nicleo, y tiene pocos deta -
lles estructurales salvo estd tachonado de manera densa con
grénulos, Polimorfos inmaduros.

En el desarrollo de los polimorfos los ndcleos tienen al
principio la forma de cuerpos ovoides indentados, Cuando &sta
célula se desarrolla su nfcleo va haciendose cada vez més her
dido , hasta que resulta netamente en forma de herradura. ~
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En condiciones nomales el nficleo en herraduras se segmenta -

para dividirse en dos o m&s gldtulos antes que la célule pa
se a la circulacitn.

Les polimorfes son de importancia capital en la inflama
citn aguda,

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

Tienden a ser ligeramente mayores que los neotrdfiles, -
Los nGGcleos de los eosinBfilos suelen tener sclamente dos glo
bulos que pueden estar libres o unidos con una hebra de mate
rial nuclear . Los niclecs de los eosintfilos no se tifien -
tan intensamente.

El citcplasmea de los eosindfilos est& lleno, en forma ca
racteristica, de grénulos refringentes volumincsos, que en -
frotis bien tefiido tiene color naranja o rojo.

BASGFILOS. - Los bastfilos comprenden s6lo 0.5% aproxima
damente de los leccocitos senguineos.

Los 'bas®filos son del mismo tamsfio que los neutrdfiles-
aproximadamente, la mitad de la c&lula estd constituida per-
el nicleo, que puede ser segmentado y en cualquier caso, a me
nudo tiene una forma muy irregular, Toma color con mucha me-
nos intensidad que el nficleo del neutrdfilc y del eosindfilo-
el nicleo m&s phlido est?d oculto por grénulos grandes, obscu-
ros y de color azul el citoplasma. Pzrece q ue los bas¢fi-
los tienen la mitad, aproximademente, de la histamina que hay
en la sangre, adem@s, tanto los basdfilos como los eosindfi -
los, tienden a abandonar el torrente circulatcrio por influen
cia de algunas hormonas de la glindula suprzrrenal, y que en-
algunos aspectos parece intervenir en problemas de alergia y-
situaciones de alarma,

LEUCCCITOS NO GRANULOSOS

LINFOCITOS. - Aunque la funci%n general de los polimorfos
se conoce desde hace nmucho tiempo casi nada se conocia sobre
la funcidn de los linfocitos hasta hace poco. Sin embargo du
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rante los Gltimos 15 afios,los linfocitos han sido centro -

de mucha investigacitn facilitada por los m@todos modernos, -
y se a puesto de manifiesto que son las células que proveen-
al cuerpc de sus defensan inmunoldgicas. Si eStas c&lulas,que
se llamaron linfocitos desde hace mucho porque se encontraron
en la linfa lo mismo que en la sangre.

Despugés de los neutrdfilos, los linfocitos son los leu-
cocitos mis comunes que se encuentran en un frotis sanguineo-
normal., En nGmeros abtsolutos hay 2000, 1000 mis o 1000 menos-
de esta cifra, por milimetro citico de sangre. De 20 a 30 %-
de los leucocitos que se encuentran en un frotis sangufneo -
normal son linfocitos,

El nGcleo, redondeado u ovoide suele presentar una peque
fia oquedad en uno de sus lados. Su citoplasma tiene unas cuan
tas mitocondrias lo que sugiere que su ritmo metab&lico es-
lento,

Existen linfocitos de vida prolongada se derivan del ti-
mo Yy per esto recibe el nombre de linfocito T. Los linfoci -
tos de vida breve, por lo tanto se denaninaron linfocitos B -
porque se foma en médula bsea y se vierte en el bazo,

" Funcibn.,- Es referente a la inmunidad, Los linfocitos T-
también se denominan células de memoria por estar relacicnada
en casos susceptibles como lo es en un caso de ingertc.

MONOCITOS. - Los monocitos s8lo constituyen el 3 al 8% de
los leococitos de la sangre normal; las células blancas mis -
voluminosas que se observan en los frotis de sangre suelen ' -
ser monocitos de fomma mis o menos esférica,

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

y algunos tienen suficiente forma cbncava para que el nficleo
tenga foma de herradurs gruesa de un tinte violaceo azul. Ci
toplasma es redondo comprende la parte principal de la célula
y se ha demostrado que tiene enzimas.

El monocito suele considerarse c#lula joven, que alcanza
pleno desarrollo y luego la madurez funcional cuando abandona
el torrente vascular y penetra a los tejidos. En los tejidos-
los monocitos pueden transformarse en macrbfagos.

La vida media de un monocito en el torrente vascular es-
de uno a tres difs.
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ERITROCITOS.- En pramedio hay 5 millones por milimetro ctbi-
cc la forma nomal de un eritrocitc es la de un disco bictnca
vo, M&s de la mitad del eritrocito es agua ( 60%) el resto -
son sblidos. Aproximadamente el 33% del glbbulc rojo es de la
proteina conjugada llamada hemoglobina . Se dice que es una-
proteina conjugada porque esti formada por pigmento ( hem) -
que lo contiene el fierro y una porcibn proteinica llamada -
globina.

La hemoglobina tiene gran afinidad por el oxigeno y rapi
damente se combina con el para formar oxihemoglobina al pa -
sar a travez de las venas pulmonares para despug@s ser envia-
da a la circulacidn general. Por.Gltimo llega a los capilares
y @ los tejidos, donde la hemoglobina livera su oxigeno. la -
hemoglobina que transporta oxigeno tiene un color rojo tri -
llante, mientras que la hemoglobina cargada de bioxido de car
bono es de color obscuro.

Los eritrocitos se producen en la mé&dula tsea localiza-
da en los huesos de las extremidades inferiores ( fémur, ti -
bia y percnd), de las costillas y muchos otros. El eritrocito
pramedio-tiene una longevidad de 90 a 120 dias,

§i 1a cantidad de hemoglobina que hay en la sangre circu
lante disminuye de manera que perturbe el transporte de oxige
no, el proceso patolbdgico se conoce con el nombre de anemia -
( falta de sangre). La faita de hemoglobina se puede deber -
primordialmente a la falta de eritrocitos y a falta de la pro
pia hemoglobina. Si se encuentra un aumento de ambos, enton -
ces hay policitemia. :

PLAQUETAS. - Las plaquetas aunque se consideren dentro de
las células sanguineas no son células, son fragmentos ovoides
de citoplasma de ( pequefias) con origen de la mé&dula Osea, -
de manera que cada plaqueta est& cubierta por completo con -
membrana celular. Las plaquetas se encuentran en la sangre -
circulante en nlimeros que se han calculado entre 250 000 y -
350 000 por milimetro cibico,

Funcitn bfisica de las plaquetas.,- Cuando una persona se-
produce una herida cortante, la sangre saldri desde los va -
sos sanguineos seccionados en el sitio de lesidn, la razbn -

primaria para que suspenda la hemorragia es que conforme sale
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sangre por el extremo cortado del vaso, las plaquetas de la -
misma se van sedimentando de manera continua y se adhieren-
en la superficie interna del vaso a nivel del sitio cortado -
y cerca del mismo. De modo que la luz del vaso cortado pron-
to queda ocluida por completo por lo que se dencmina tapbn -
plaquetario, E1 acumulo de plaquetas que ocurre cuando &stas-
se unen y se adhieren entre si se denomina aglutinacibn. -

La masa glutinada de plaquetas que se adhieren a la su-
perficie interna de los vasos sanguineos se conoce camo trom
bo blanco( trombus, cofigulo) porque las masas plaquetarias, -
en estado fresco, son de color btlanco. E1 trambo blanco se pu
ede formar sb%lo en la sangre que circula, el coigulo rojo es-
el que se forma en sangre estancada estos @iltimos estén cons-
tituidos principalmente por filamentos de fibrina que encie -
rran en una red muchisimos eritrocitos. A menudo ambos se -
acompafian
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ANGINA DE PECHC

El ttrmino angina de pecho fue introducido por Hederben
en 1768 para indicar un ‘“transtorno del pecho" muy caracte
risticos al emplear la palabra angina (estrangulacibn)Heder-
ben diferenciaba la angina de pecho de otras mltiples for--
mas de dolor tordcico de causa variatle, que se reunian sin-
orden bajo el nombre de dolor pectoris. Hederben escribid 1la
angina de pecho camo un transtorno especial en el cual el do
lor tor&cicc era de una peculiar modalidad e iba frecuente--
nente acompafiado de fenbmenos psiquicos, el més notable de -
los cuales consistia en el miedo por la muerte. Notaba diche
autor que el dolor solia presentarse por crisis y que las pe
rsonas afligidas de &stas los experimentaban casi siempre mi
entras iban andando y en particular de una camnida copiosa, -
en forma de un dolor insoportable a nivel de regibn esternal
que ripidamente desabarecia con el descanso. lLas perscnas --
que sufrian angina de pecho aparentemente parecian hallarse-
bien entre las crisis; sin embargo, muchas morian de repente

‘ La angina de pecho constituye un sindrome no una enferm
edad sin embargo su aparicibn permite sospechar con mucha pr
obabilidad la existencia de una de las diversas cardiopati--
as bisicas especificas., Siempre indican el mismo transtorno-
fisioldgico bisico, probablemente la anoxia mioc8rdica, sea
cual sea la enfermedad fundamental.

La angina de pecho es un sindrome clinico caracterizado
por crisis paroxisticas de dolor u opresibn caracteristicos-
generalmente localizado detras del esternbn, que suele irra-
diar a la zona precordial y al brazo izquierdo a veces a otr
as zonas vecinas, Esta enfermedad es causada por una incapa-
cidad transitoria del miocardio para recibir oxigeno sufici-
ente,

Lo desencadenan el esfuerzo y en muchos casos también--
otros factores; se alivia ripidamente por el reposo o los ni
tritos.
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Algunos elementos pueden ser atipicos, pero la aparicibn
de dolor u opresibn por el esfuerzo es esencial en el sindro
me, aunque N0 Se presente siempre por un mismo esfuerzo el do
lor de la angina de pecho puede producirse tambi&n cuando el-
paciente esté en reposo, pero si la molestia no se desencade-
na por el esfuerzo o no puede ser producida por un ejercicio-
fisico, el diagnbstico de angina de pecho es dudoso. Seglin es
ta definicidn el término angina de pecho sblo se aplica a un
sindrome grave proeducido por la incompleta adaptacibn del rie
go sanguineo del corazbn, que se manifiesta en forma paroxis
tica. E1 dolor de angina de pecho se distingue del dolor més-
prolongado y generalmente mis intenso producido por el infar-
to miocédrdico agudo.

ETIOLOGIA

Gran diversidad de factores pueden estar relacionados --
con la producci6n de angina de pecho y pueden clasificarse en
la siguiente forma:

1.- FACTORES DESENCADENANTES.

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

cho,la causa desencadenante mds importante y frecuente en la-
angina de pecho. En muchos casos el paciente indica que mient
ras corria para alcanzar el autobfis, al ir a trabajar,o anda-
ba subiendo un pasillo inclinado, bruscamente y por primera -
vez experimentd un intenso dolor opresivo del esternfn que le
obligh a pararse. Desde aquel momento el dolor ha repetido si
empre que corria o ascendia una cuesta, o incluso andando un-
terreno llano por mfs de cierto tiempo,

b).- Digestibn. Se ha demostrado y observado que después.
de una comida copiosa, se necesita menor esfuerzo que de ordi
nario para desencadenar una crisis. Como la digestidn, al igu
al que el ejercicio, aumenta el trabajo del corazbn, la defi-
ciencia relativa del flujo coronario causada por el ejercicio
aumenta cuando &ste se efectla después de una comida. En oca-
siones, una camida copiosa por sf misma produce la crisis.
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c).- Frie. Ia exjosicitn al frio aumenta las prokabilica-
des de que s¢ produzca la angina de pecho desplies de un ejerci
cio que de ordinario no va seguide de dolor la exposicidn al -
frio produce este efecto aumentando el gasto y el trabajc del-
corazdn, y por lo tanto, la necesidad de oxigeno,

d).- Emocidn. Los estades emocicnales intensos pueden pr
ovocar diversas formas de dolor en la regi®n cardiaca, también
pueden provocar una crisis las discusiones vivas, el debtate --
vehemente, el entusiasmc a2l jugar naipes, una pena nmuy grande-
con frecuencia el dolor cardiaco aparece durante el coite; la-
crisis raramente es mortal. Ccma en otros factores desencadena
ntes de angina de pecho se considera que la exitaciérn actfia au
mentando el trabajo del coraz6n en personas por sufrir alguna
enfermedad fundamental tienen un flujo sanguinec por las corcn
arias que no puede aumentar en formma propocrcionada.

e).~ Taquicardia, Cuando se presenta taquicardia inten-
sa paroxistica en personas con reserva corenaria disminuida pu
ede originar una crisis de angina de pecho las taquicardias su
periores a 160 por minutc zumentan el consumc cardiacc, ya sea
por un deteminadc vclumen- minuto de expulsidn las necesida -
des de oxigeno pcr parte del corazdn, son mayores y més brusca
s . En pacientes con reserva coronaria aguda limitada las nece
sidades adicionzles de cxigeno por parte del miocardio cuando-
la frecusancia es elevada no queden satisfechos por los mecanis
mos compensadores nomales. La crisis de Ia angina de pecho pu
ede ser breve o prolongada, segin la duracidn de la taquicer--
dia.

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

den producir crisis de angina de pecho ¢ incluso de infarto mi
ocafdico, crisis anflogas se han producide por episodics espon
" taneos de hipoglucemia en casos de hiperinsulinismo la angina-
de pecho ha sido gtribuida a dos mecanismos, mecanismo normal-
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del corazdn por la hipoglucemia y aumenta de la produccibn -
de adrenalina en respuesta a la baja concentracidn de zzucar
en la sangre.

g).~ Tabaco. Aumenta la frecuencia cardiaca y eleva la
presibn arterial.

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

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

b).- Hipertensi6tn. La hipertensibn se observa frecuent
emente en pacientes con angina de pecho, pero &sta Gltima --
casi siempre puede atribuirse con propiedad a la enfermecdad-
coronaria aguda asociada., La hipertensibn aumenta el trabajo
del corazdn y origina hipertrofia cardiaca, ambos cambics zu
mentan Ias necesidades del drgano en cxigeno. En esta forma
la hipertensibn aumenta las protabilidades de angina de pe--
cho si hay algGn transtorno en la circulacibn cardiaca.

3).- FACTORES PREDISPONENTES.

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

70% han cumplido 50 afios y sin embargo se han encontrado pac
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ientes jbvenes ( smenores de 30 afios). La angina de pecho ocu

rre predaninantemente en los varones en una proporcibn de --
3:1 - 6:1 .,

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

Localizacibn del dolor.- El sitio primario del dolor dur
ante un paroxismo de angina de pecho suele hallarse a nivel-
del tercioc medio o superior del esternbn, o detris de &1. Es
preferible para esta localizacidn el término retroesternal -

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

IRRADIACION DEL DOLCR

Puede estar localizadec exclusivamente en su punto de ori
gen detris del estern®bn, pero en muchos casos, especialmente
cuando es intenso, tiende a irradiarse.al cuello, 21 maxilar
inferior y a las extremidades superiores. En su forma més ca
racteristica el dolor irradia a travez de la zona precordial
hacia la escdpula y parte superior del trazo izquierdo, pero
en muchas ccasiones alcanza el codo, la mufieca y los dedos -
el término " irradiacidn" no significa que el dolor se mue
va en una linea contigua desde la parte anterior del ‘torax -
hacia el brazo etc. Muchas veces no hay contigtiidad topogr&-
fica entre el dolor del brazo y el dolor del tdrax; simpleme
nte coiciden. En ocasiones, el dolor se localiza en la regibn
retroesternal y solo afecta el brazo unas otras partes tam--
bién solo cuando el dolor es intenso o prolongado; cuandc el
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dolor es intenso o prolongado; cuando el dolor se percibe camp
letamente en la parte anterior del torax, centrado a nivel del
esternén se extiende en forma caracteristica en sentido horizo
ntal a la izquierda y a la derecha m4s que hacia arriba y aba-
jo del esternén. Al mismo tiempo hay una sensacibn de compres-
itn, molestias y ahogo en la parte anterior del cuello.

CARACTER DEL DOLCR

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

o

DURACION- ALIVIO DEL DOLOR

El ataque de la angina de pecho suele ser solamente unos-
minutos, las crisis de angina de pecho desencadenadas por el e
jercicio fisico duraban menos de tres minutos, pero el pacien-
te solia sotre estimar enormemente la duracidn. Tales crisis -
ceden después de uno o dos minutos si el paciente esti en repo
so y se presenta la crisis esta suele durar de 5 a 15 minutos-
hasta media hora y especialmente por més de una hora debe sosp
echarse la presencia de infarto miocardico agudo. Pero si el-
dolor cardiace se presenta por una tensibn nerviosa intensa su
ele durar hasta que desaparezca el estimulo,

FORMAS DE ANGINA DE PECHO

1.- LA ANGINA DE ESFUERZO0.- Es la forma comfin y caracteri
stica de angina de pecho; se refiere, en particular, al dolor-
cardiaco que ocurre durante la marcha o en ciertos esfuerzos,y
y que se alivia ripidamente con el reposo generalmente tambi&n
sufre dolor cardiaco durante experiencias emocionales y discu
siones y se alivia el estimulo emocional cuando se toma nitro

glicerina,
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2.- ESTADO ANGINOSO.-  Se refiere al delor anginoso que -
recidiva frecuentemente o es casi continuo en reposo y sblo se
alivia de manera pasajera por la nitroglicerina. En ocasiones-
se ha empleado este t&rmino para describir el dolor prolongado
del infarto mioclrdico agudo. Tal palabra resulta equivoca, en
ocasiones, tal angina de pecho depende de un cambio patoldgico
en la arteria coronaria que pronto acabarfi en trombosis ccrona
ria, con el consiguiente infartc de miocardio. En pacientes --
con estado anginoso puede producirse angina de pecho con el ej
ercicio y con el reposo, pero el paciente con estado anginoso-
muchas veces estd invélido y evita toda actividad que no sea m
inima.

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

TRATAMIENTO

El tratamiento de la angina de pecho estf dirigido ante to
do a impedir o a disminuir la frecuencia de la crisis; el paro
xismo en sf mismo no suele requerir tratamiento especifico ya-
que es de corta duracibn y cede expont@neamente. Sin embargo -
a veces estf indicado la terapedtica especifica para prevenir-
un ataque o para aliviar el dolor frecuente ( inclusc estando
el paciente en reposo.). La presencia de las crisis de angina-
de pecho depende del tratamiento de las enfermedades causales-
subyacentes o contribuyentes.

Evitaci6n de factores desencadenantes. Los pacientes con -
angina de pecho pronto aprenden por si mismos a evitar aquell-
as formas de ejercicio corporal que pueden producirles dolor,-
evitar andar después de las comidas, el paciente tomard nitro
glicerina profilficticamente antes de andar, el andar en tiempo
frio, especialmente contra el viento, debe evitarse 1o posible

El fumar es de prohibirse.
¥
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TERAPEUTICOS FARMACOLOGICOS

NITRITOS.- Constituyen la @nica medicacibn especifica pa
ra aliviar la angina de pecho por lo general se utiliza para -
el alivio r8pido del dolor cuando aparece la crisis, el pacien
te nota al cabo de 1-3 minutos alivio inmediato del dolor, el-
inconveniente que tiene es que es caro y mfs diffl de encon -
trar se administra on cdp.ulcs por via oral o en gotas vertid
as en un pafiuelo e inhaladas. l

NITROGLICERINA. - Es el fdrmaco de eleccibn; resulta bara-
to, fdcil de tamar y despuds del nitrito de amilo, es la que -
actua con mayor rapidez. Dosis de medio mg. pero es preferible
empesar con un cuarto de mg. su accibn se manifiesta rdpidamen
te. En raras ocasiones y en pacientes que tienen idiosincrasia
para el farmaco, puede producirse cefalea intensa, vahido, in-
cluso sincope, se recomienda que el paciente esté sentado o ap
oyado cuando tana la nitroglicerina, esta se administra por --
via sublingual.

También hay en el comercio tabletas de nitroglicerina de -
ACCION PROLONGADA denominada ( tempcnitrin) cdpsulas de 1.0 6-
2.5 mg. para uso bucal que estin destinadas a desintegrarse le
ntamente su efecto terapefitico es de doce horas.



OCLUSION CORCNARIA AGUDA E INFARTO DEL MIOCARDIO

El infarto significa necrosis o muerte de una parte del -
midsculo del corazdn, resultante de la oclusiﬁn de arterias o -
venas Yy que puede 1levar al individuo a la muerte.

Este es un transtorno que se produce cuando un trcmbo ocl
uye una de las ramas mayores o principales de las arterias cor
cnarias lo cual impide el suministrc de sangre al miocardio af
ectando a este y proveca su muerte ( necrosis) . De ahi el tér
mino de infarto cdel miocardio. A menudo se le refiere como una
oclusif6n coronaria v una trombosis coronaria.

OCLUSICN CORCNARIA AGUDA.- Es el t&rmino mfs preciso que-
indica la brusca obstruccifn de una arteria coronaria y const-
ituyendose por desarrollo de un trcmbo, por hemorragia de la--
intima con hinchazbn de la pared arterial, o por un émbolo,
Trombo es el que permanece en su lugar y &mbolo es aquel que--
es desplazado por la sangre de un lugar a ctro).

TROMBOSIS CORONARIA, - E1l término indica una enfermedad -
producida pecr oclusién tromb6tica aguda de una arteria coron -
aria principal. Casi siempre es complicacitn de la aterosc -
lerosis coronaria y constituye una fase intrfinseca del proce -
so aterosclerbtico.

ETIOLOGIA

La oclusibn puede ser el resultadc del estancamiento de -
sangre y su ccagulacifn unterior en un vaso sanguinec atero -
sclerbtico. . :

ETIOLCGIA DE LA OCLUSIO CORONARIA AGUDA
ATEROSCLEROSIS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

FACTORES CONTRIBUYENTES Y PREDISPONENTES

Aumento de colesterol sérico por encima de 260 mg por-- -
100 ml.

Hipertensi6n diastélica, obesidad, consumo intenso de - -
cigarrillos. '
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Hipertensifbn y deabetes.- Al abordar el estudio de angina-
de pecho ya nos referimos con cierto detalle a su posible aso-
ciacidn.,
Con la cbesidad aumentan las posibilidades de infartc de -
miocardio en varones menores de 45 afios de edad.

Enfermedades hepfticas y renales.

llerencia, la susceptibilidad hereditaria parece constitu--
ir un factor etiolbgico m4s importante que la mayor parte de -
los mencionados hasta équi. Cualquier médico que haya tocmado
historia clinica cuidadosa de un enfermo con arteriopatia coro
naria debe haber quedado impresionado per la frecuencia con la
cual se producen en varios miembros de la familia angina de pe
cho, muerte sibita o ataques manifiestos de trombosis corona -
ria aguda,,

~ Edad por lo menos el 90% de los casos de trombosis coro
naria aguda y de infarto al miocardio aparecen en personas en-
tre 40 a 90 afios, con frecuencia mis entre 50 y 60 afios!

- Sexo.- La preponderancia de causas entre los pacientes-
que sufren trombosis cecronaria aguda entre hombre y mujer da -
unas series de proporciftn de 2:1 y 6:1 la mayoria 3:1 basadas-
en estudios necrdpsicos probablemente es mis exacto que los de
valor mis alto publicada a base de series clinicas,

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

Después de una oclusibn coronaria aguda el quehaya 0 no
haya infarto mioclrdico después de una oclusifn coronaria bru-
sca que aparece previo sin estrechamiento gradual, como ocu - -
rre en clinica humana, depende de ciertos factores.

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

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

3.- RAPIDEZ DE LA OCLUSION. - Una oclusibn completa brusca
en una arteria coronaria normal de gran difimetro casi siempre
va seguida de infartc, porque no se ha establecido una circul
acibn colateral adecuada. Sin embargo la emtolia coronaria sue
le causar la muerte rdpida antes que haya desarrollado un in-
farto. Cuando antes de la oclusi6n desminuye progresivamente-
la luz del vaso, como ocurre en la .aterosclerosis corona--
ria, los cambios de presifn en los vasos anastomdticos permi--
ten un aumento gradual y progresiva del flujo de sangre por vi
as colaterales.

En un tiempo se creia que la oclusibn de una coronaria at
erosclerbtica se producia casi exclusivamente por obstruccibn-
de la luz a causa de un trombo, depositado sobre una placa ate
rosclerbtica, pero se comprotd que la oclusibn puede producir-
se sin trombos por lo que se refiere a la trombosis coronaria-
que es la causa mis corriente del infarto mioc8rdico agudo cl8
sico, cualquier concepto patogénico ha de explicar el aconteci
mientc que inicia la trcmbosis aguda.

El cambio iricial puede ser una rotura en la arteria a ni
vel de una placa aterosclerdtica. Estudios de cortes seriados-
de arterias coronarias de personas muertas poco después de su-
frir tromtosis coronaria e infarto al miocardio han demostrado
que los trombos siempre se fijaban a fisuras de la pared arter
ial, la primera etapa de formacibn del trombo parece ser la at
raccifn y la adherencia de plaquetas sanguineas entre si ,se -
supone que la adhesibn de plaquetas tiende a cerrar las fisu--
ras y protege la extravasacibn a travez de la pared del vaso.-
Las plaquetas que siguen intactas provocan retraccibn del cuig
ulo, y factores del suero exprimidoc estimulan el crecimiento -
de un trembo oclusivo voluminoso a partir del pequefio tapbn in

icial de plaquetas.
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A menudo un antecedente de anginea de pecho procede a un i
ufartc miocdrdico,el cual es una urgencia médica potencialmen-

te mortal.

CUADRO CLINICO DEL INFARTO
MIOCARDICO AGUDO.

Con fines didfctices, el cuadro clinico del infarto mioc-
irdico agudo puede clasificarse segln las siguientes carfcter-
isticas distintivas: ;

t.- CASOS EN LOS CUALES DOMINA EL DOLCR. - Est4d dominado por -
dolor intenso y prolongado en la regibn, preccrdial o abdcmina
1 alta de hecho la victima es atacada bruscamente cuandec estd
en reposo o mientras trabaja, dormida o despierta, con el tene
ficio dudoso de un dolor premonitorio o sin el. El dclor puede
empezar siendo relativamente leve, pero constituyendo una mole
stia persistente, que va aumentandc, o puede tener bruscamente
intensidad aterradcra., Muchas veces el paciente ya ha experime
ntado con anterioridad parcxismos de angina de pecho, perc a -
pesar de cierta similitud con el dolor de @&sta, el paciente -
suele reconocer que se trata de un declor nueve y diferente. Pu
ede ser caracteristico pcrgque por primera vez aparece mientras
esta dormido o en reposo, y sin causa aparente o bien si apsare
ce durante la marcha u otro ejercicio, no cede ripidamente con
el reposo. El doler del infarto del miocardio es del mismo ti-
po constictivo, opresor o de compresidn que caracteriza la an
gina de pecho, pero suele ser mfs agobiador y acerse intclera-
ble por su prolongada duracibn, generalmente se caracteriza co
me estrujante, constrictor, sofocante, comc torno © peso que ©
prime, pero también ha sido descrito como pinchazo, cuchilla-
da de tipo ardiente.

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

cialmente en la parte izquierda.
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Irradia frecuentemente a los hombtros y amtas extremidades
superiores, el cuello, el maxilar inferior, la irradiacitn -
del dolor hacia el cuello suele describirse como una sensacitn
de ahcgo. El dolor de las extremidades supericres, con meyor -
frecuencia la izquierda puede extenderse sin interrupcitn des-
de el hombro haste los dedos, o afectar Gnicamente & los brazo
s o pasar directamente zl antebrazc o la mufieca.

DURACICN DEL DOLCR

Persiste en forma inveriable por lc menos una hora, pero--
frecuentemente varias horas, y & veces, con mencrt intensidad -
hasta uno ¢ tres dias. la duracidn suele abreviarse administra
ndo morfina u otro apidceo; a veces ni estos lograr alivierlc-
o dejan una sensacidn de presidn persistente. Con morfina ¢ si
n ella, el dolor ruede no ser constante aunque se prolongue de
spués de una hora o dos de doler intenso, puede desminuir c¢ de
saparecer del todo, para recidiver durante horas o dias con ri

tmo irregular.

2.- CASOS EN LOS CUALES DCOMINA EL CHOQUE. E1 enfemrmo experime
nta bruscamente debilidad que con mayor o menor rapidez se tra
nsforma en postracidn intensa o colapso., Puede undirse inesper
adamente en su silla si est$ sentado, o caer al suelo si estd
de pie o andando. Puede perder el sentidc por poco tiempo prob
ablemente a ccnsecuencia de izquemia cerebral producida per el
gasto cardiaco en casos leves el paciente puede quejarse Gnica
mente de debilidad, vértigo, vahido o nfusea estos sintomas pu
eden ser pasgjeros e ir acompafiados de sudor frio: Fn casos de
choque profuhdo, los sintomas subjetivos van acompafiades de su
dor f£rio en las extremidades y punta de lg nariz, pulsc répidc
d8bil, palidez o cianosis grisfsea, y presibn arterial baja(me
nor de 80 mm de Hg).

Para simplificar, quiza proceda admitir como condiciones-
minimas para diagnosticar el choque acompafiadc de infarto a2l m
iocardio lo siguiente:

~a.- Presidn sistblica persistente menor de 80mm de Hg

b.- Piel hfimeda, fria y oliguria intensa.
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c.- El pulso suele estar acelerado, entre 100 y 110 por -

minuto,

Presitn arterial de ordinario, el infarto cardiaco va seg
uido de caida de presidn arterial, pero inicialmente puede hab
er una clevacidn pasajera.

Fietre.- Generalmente, en plazo de 24-48 hras, y a veces-
entre la cuarta y octava hora después de iniciarse infartc car
diaco agudo, hay una moderada elevacién de temperatura hasta--
37.8 © 38.5 grados centigrados, pero se ha observado fiebre ha

sta 40 6 40,5 grados centigrados.

TRATAMIENTO

El tratamiento persigue los siguientes fines:
1.- Disminuir el trabzjo del corazbn hasta que cure la zona --
lesionada,
2,- Aliviar el dolor u otras molestias.
3.- Comtatir el choque y la insuficiencia cardiaca cuando exis

tan,
TRATAMIENTO SINTOMATICO

De ordinario se administra morfina u otros apificeos para-
evitar el doler intenso, al principio del ataque; no resultan
ecesario si el dolor es relativamente ligero y puede aliviar-
se con meperidina (Demerol).

En el choque es esencial el tratamiento inmediato., Medida
s generales.- Son Gtiles algunas medidas como el reposo en ca-

ma, alivio del dolor, la inquietud y la ansiedad, con opifceos



el oxigeno se administra en forma contipua con méscara.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

MORFINA, - La dosis corriente es de 15 mg por via hipodérmi
ca, pero puede administrarse por via intramuscular en muchos
casos la inyeccibn tiene que repetirse media hora a una hora
mis tarde. .

AMINO FILINA.- Es el firmaco de eleccibn para tratar la resp
iracibn a consecuencia de depresibn respiratoria, camc la mo '
rfina reprime la respiracifn, las dosis elevadas deben obser
varse cuidadosamente. )

MEPERIDINA (DEMEROL).- Para dolores ligeros.

Empleo de anticoagulantes se funda en la prcbabilidad -
de que se produzcan menos trombosis si la coagulacibn de la-
sangre esti disminuido, los anticoagulantes més empleados so
n lz Heparina, Warfarina (coumadin), dicumarol y feilindandi
ona.

Se inicia administrande heparina, que es activa immedia

_tamente al penetrar en el torrente vascular. Puede continuar

se exclusivamente con terapefitica de los anticoagulantes buc
ales al mismo tiempo que se da la heparina y esta filtima se-
interrumpe generalmente en plazo de 36-72 horas.
HEPARINA SODICA._ La dosis se adapta para prolongar y manten
er el tiempo de coagulaci®n entre 15-30 minutos en contacto-
o contraste con el tiempo normal de 5-10 minutos . La dosis-
serd de 200-300 mg. en 24 horas.

Se inyecta por via intravenosa de 50-75 mg cada 4 horas
o cada 6 horas. O emplearse una solucibn acuosa concentrada-
de heparina por via intramuscular en dosis de 100 mg. cada-
8 horas, ‘

La heparina no debe administrarse en pacientes con enfe
rmedad hemorrfigicas o dlcera gastro-intestinal activa recien
te.

WARFARINA ( COUMADIN SODICO).- Es un anticoagulante sintéti
co. Es el anticoagulante bucal que ahora preferimos por su r
elativa rapidez de accibn y facilidad de control. La warfina

stdica, administrada por via bucal o intravenosa suele alcan
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zar un valor terapeftico en plazo de 24-36 horas que dura a -
5-7 dias, dosis inicial de la medicacibtn bucal o intravenosa-
es de aproximadamente 0.5 mg por kilo de peso corporal, en ge
neral 25-30 mg a veces menos o més.

DICUMARCL ( BISHIDROXICUMARINA).- Es un preparado de cumari-
na de los primero utilizados y ain ampliamente empleado. Dosi
s inicial 300 mg y 200 & 100 mg al dia siguiente.
FENILINDANDIONA ( HELUDIN DE LA CASA WALKER)O (DANILONA DE L
A CASA SCHIEFFELIN).- Tabletas 20 mg & de 50 mg. Dosis inici
al es de 200 a 250 mg y.se dan 100mg a la mafiana siguiente la
dosis de sostén igual que el dicumarocl serf de 25-100mg diari
amente.

ANTIBIOTICOS.

A veces se emplean estos firmacos en el tratamiento de -
infarto porque puede haber una neumonia que lo complica. En -
general es preferible administrar penicilina en forma de peni
cilina procainica cristalina, 1 200 000 U. por via intramuscu
lar cada doce horas puede administrarse estreptomicina en dcs
- is de 0.5mg a 1.0 g por via intramuscular con cada dosis de
penicilina, o un antibibtico de amplio espectro coamo la tetr
aciclina en dosis de 250 mg cuatro veces por dia y por via -
oral.

NOTA. La nitroglicerina por su efecto hipotensor esta se
considera contra indicada en el infarto miocirdico agudo.
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SINCCOPE

Se caracteriza por la pérdida sdbita y casi siempre ines
perada de la conciencia y de las fuerzas. E1 caricter fundame
ntal del sincope es la pérdida brusca y transitoria del conoc
imiento. El paciente esti de pie, se cae, suele emplearse com
0 sinbnimos de sincope los términes insuficiencia neurc-circu
latoria, vahido y desmayo. Algunos casos de choque van acompa
flados de sincope esta suele ser una reaccitn . fisica a un est
imulo psiquico, esta es la reaccibn adversa mfs comln que mue
stran los pacientes en el ccnsultorio dental.

El sincope suele constituir un tipo de insuficiencia cir
culatoria sobre-aguda crigirada por anoxia o izquemia extrema
del cerebro es a esto que se atrituye la p&rdida trusca del -
conocimiento, ( anoxi ceretral aguda). Tambié&n puede estar ca
usada por transtornos psicelégicos, metabblicos y traumiti -
cos graves, por lo regular el sincope cuando baja rfpidamente

la presibn arterial desminuye la frecuencia cardiaca, llega

ndo inclusc a pararse el corazbn. Caso siempre ccnstituye fac

tores predisponentes o precipitantes el estar de pie, la fati
’ga extrema y la temperatura elevada en el medio ambiente,

TIPOS DE SINCOPE

1.- SINCOPE VASODEPRESCR.

a.- Desmayo psiquico o neurbgenos Iste es el simple va
hido de origen psiquico o reflejo ( neurdgeno), entre las cau
sas mis corrientes de este tipo de vahido se encuentran el te
rror, el doler u otra emocifn intensa, la vista de sangre de
intervenciones quirdrgicas, etc. El1 estar sometido a manipula
ciones instrumentales o pruetas ficiolBgicas. En estos casos-
el sincope proviene de una brusca desminucidn de la presibn-
sanguinea, probablemente por via del seno parotideo. Siempre-
ocurre estando el paciente en posicién vertical. Hay sintomas
premonitorios, debilidad, nadseas, sudor y palidez.

El gasto cardiaco puede estar ligeramente desminuido o -

sin modificar, ya que la vasodilataci6tn refleja periférica---
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srigina un aumento de la velocidad de la circulacidn sobre to

dc er los m@sculcs, y asi mantiene un retorno venoso relativa
mente normal, El sincope depende de una izquemia cerebral ori
ginada per una caida intensa de la presibn sanguinea acompaiia
da de la correspondiente disminucidén de la resistencia perifé
rica.

b.- Sindrome del seno carotideo. En algunos raros casos
se producen crisis espontfneas de pérdida del conccimiento at
ribuiadas a hipersensibilidad del seno carotideo.

E1l seno carotideo suele hacerse sensible en algunos ind
ividuos despties de la mitad de la vida, especialmente en 1los
que sufren hipertensidn y aterosclerosis., Tambi&n es posible-
que los drganos terminales (efectores), como el corazbn y los
vasos sanguineos, sean los que se hagan hipersensibles, mds -
que el seno carotideo. En pacientes con seno carotideo hipers
ensible la menor presion como la que produce una navaja al p
asar por el cuellc, al doblar o girar la cateza en determinad
as pesiciones, un cuello alto o apretado, puede causar vérti-
go o sincope.

Crisis an&logas se producen en raras ocasiones por la pr
esidn que ejerce un ganglio cervical hipertrofiado o un tumor

La hipersensibilidad del seno carotideo puede tener pri
ncipalmente las siguientes consecuencias: a).- vasodepresibn-
ccn caida brusca de la presibn sanguinea; b).- bradicardia,pa
rc cardiaco o bloqueo cardiaco, con paro ventricular o sin--
el.

2.- SINCOPE POSTURAL
E1l permanecer durante largo tiempo de pie en una posicibén
fija puede originar sincope, incluso en una persona normal al
levantarse de la cama después de una enfermedad prolongada es
frecuente que se pierda el conocimiento o se tenga un vahido-
Después de un ejercicio fisico agotador puede producirse
asistolia y sincope. En estos casos, el sincope probablemente
ha sido originado por acumulacidn de sangre en los vasos de 1
as extremidades inferiores, que normalmente no se produce po

r el fuerte tono muscular, por la accidn de bomba que los mus
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culos ejercen facilitando el retorno venoso hacia el coraz6n-
3 .- SINCOPE CARDIACO

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

4.~ SINCOPE TUSIVO

Puede producirse réipidamente pérdida del conocimiento de
spués de una crisis de tos, sobre tcdo en pacientes con enfis
ema obstructivo u otras lesiones que ocluyen la traquesa la -
pérdida del conocimiento puede producirse durante una fase de
hipotensibn aguda después de cesar la tos,

5. - SINCOPE DE MICCION

Se ha sefialado el sincope en ocasibdn de una miccibn en v
arones adultos sanos. Por lo general ha ocurride cuandc una -
persona orina inmediatamente al levantarse después de estar -
un rato acostado. La replecidn de 1la vejigé y la necesidad in
tensa de orinar pueden ser factcres contribuyentes. El sinco-
pe se produce bruscamente, con poco o ninglin aviso pocc desp-
ués de orinar,

El sincope de miccibn también se'ha interpretado come un
a forma de epilepsia psicomotora, las manifestaciones clini--
cas respondieron al tratamiento anticorvulsivo.

ETIOLOGIA

A fin de ser m#s comprensivo vamos a poner en forma sim-
ple las causas que pueden originar un sincope.

- Stress al procedimiento dental, que trae como consecue
ncia una reaccibn en cadena de vasodilatacidn general y, por-
lo tanto, una disminucibn en el volumen de sangre que retorna
al corazbn, ' .

- Ataques de tos prolongado
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- Golpes de cuello

- Alguna emocidn intensa

- Arterosclerosis

- Intoxicacitn por alcohol

- Perturbacicnes cardiacas cono: detencidn transitoria -
del coraztn y algunos tipos de cardiopatias,

CUADRC CLINICC

Se explicd los signos y sintcmas en cada uno de los ti -
pes de sincopes pero en forma breve y de conjunto serian lcs-
siguientes datos; es de instalacidtn trusca y rapidamente se -
produce pérdida de conocimiento con caida al suelo y palidez-
intensa,piel fria, transpiracién fria y la respiracitn es ape
nas perceptible junto ccn el pulso. '

TRATAMIENTC

Pcner al enfermo acostado con la cabeza baje suele aca -
bar ccn la mayor parte ce los sincopes. De preferencia se colo
card en posicitn de trendelemburg, esto es aue la cabeza que-
de m8s baja que lcs pies con el objeto de que haya una me --
jor irrigaci®n a la cabeza, con esta ladeade pare evitar que-
la lengua cbstruya las vias respiratorias, desajustar las ro-
pas, estimulacidn facial cor agua fria, hacer que inhale al--
cohol o alguna zgua de colonia. En algunos pacientes se produ
ce sincope solamente por levantarse con rapidez después de es
tar mucho rato inmovil, sentadeo o en descubierto, Tales pacie

ntes pueden evitar el sinccpe si se sientan lentamente antes
de salir de la cema, y si flexionan los totillos lentamente -
antes de levantarse. Alguros individuos benefician de sentar
se,en lugar de ponerse de pie cuando crinan por primera vez -
en la mafiana.

Los pacientes con antecedentes de sincope en el consulto
rio dental pueden ser objeto de medicacidén previa cen algln -
sedante que les alivie la ansiedad puede ser de tipo valium -
de 5 6 10 mg una hora antes de la cita.
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FARO CARDIACO

El paro cardiaco es la interrupcidn brusca e inesperada-
del latido del coraztn. Es la complicacitn m8s severa que pue
de surgir en el curso de un padecimiento pues el impulsc esen
cial de la vida se ha detenido y la muerte puede ocurrir, pe-
To como el paro cardiaco puede ser reversible si se diagnosti
ca y trata ripidamente puede distinguirse de la muerte repen
tina, que implica irreversibilidad.

La irreversibilicdad es la que origine el empleo de los -
vocablos " resucitacitn y reanimacidn ". Estos témminos englo
ban las maniobras terapelticas de urgencia que tienden a res
tablecer la actividad cardio—respiratoria.‘

La distinci®tn entre paro cardiaco y sGbita sblo tiene -
verdadera importancia por cuanto el paro cardiaco puede supri
mirse restableciendo un latido cardiaco eficaz ( reanimaciotn-
cardiaca) y recuperando el paciente la vida. El campo de la -
reanimacidn cardiaca en casos de paro del corazbn se ha exten
dido enomemente por la introduccidtn de la compresidn cardia-
ca externa que no necesita equipo especial y por el empleo -
inmediato de la respiracidn boca a boca para lograr una venti
lacitn artificial. A medida que aumentz el nfinerc de personas
en el campo médico, dental, de enfermeria y similares, y en -
equipo de salvamentc, que se entrenan en este tipc de técni -
cas.

En un paro cardiace hay completa cesacitn de la funci®n-
de bomba del corazbn, que se acompafia de ausencia de su acti-
vidad electrtnica. Se dice que scbreviene la muerte clinica -
cuando la circulacitn a cesado, peroc existe alin vida a nivel-
celular; durante 4 a 6 minutos, y cuanto antes se intente la-
reanimacidtn del enfermo si se consigue, tantas mds probabili-
dades habrz de que no queden residuos neuroldgicos, tras la -
muerte clinica sobreviene la muerte biologica.

Las consecuencias del transtorno son las dependientes de
la sibita y severisima insificiencia circulatoria generali

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

caliza en el cerebro y el corazdn, lc que conduce a la falla-
final de la funci®n respiratoria central y de la funcibn con-
tractil del miocardio. Por eso generalmente es mortal .

FISIO- PATOLOGIA Y PATOGENIA

En la base de todo paro cardiaco, estd casi siempre, co-
mo causa la hipoxia de la fibra miocadrdica, hay también otros
procesos causales de tipo toxico, inflamatorio o de desequili
brio metabblico o ionico. Dicha hipoxia puede estar bajo de-
pendencia de transtornos en la irrigacibn y el flujo coroma -
rio, como scn obstrucciones coronarias, shock, o bien depen -
der de transtornos de la calidad de la sangre, tales come dro
gas, infecciones y en general hipoxia generalizada de cualqui
er tipo. Es evidente que el paro cardiaco puede aparecer tan-
to en enfermos cardiacos como en los no cardiacos y alin en -
personas previamente sanas , en donde el hecho es acciden -
tal, por ejemple, descarga eléctrica, traumatismos torfcicos-
compresitn del cuello, etc. Hay pues varios tipos de parc car
diaco; unos primarics debido al coraz®n mismo, y otros secun-
darios a insuficiencia circulatoria periférica o a insufici-
encia respiratoria. '

CAUSAS MAS FRECUENTES. - E1 paro cardiaco puede, en principio
ocurrir en el curso de cualquier enfermedad. Hay ademas pa-
ros circulatorios accidentales en personas sanas o0 al menos -
no cardibpatas, que pueden ser reversibles, como,los‘ocurri -
dos en cirugia menor y anestésia.

De hecho es un accidente que el anestesista siempre debe
tener en mente. Las cardiopatias son desde luego gran fuente-
productora de este cuadro, Destacan, como medida o mecanismo-
-productor, las arritmias. Una fuente importante de arritmias-
son las cardiopatfas izquémicas, sobre todo el infarto miocar
dico, o bien las intoxicaciones. En general cualquier proceso
cardiaco o extracardiaco que comprometa el llenado diastblico

o el vaciado sistdlico puede causar disminuci®n del gasto, -
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que si es duradera producird una insuficiencia circulatoria -

cerebro-tulbar y paro definitivo.
CUADRO CLINICO

Cuando el paro cardiaco ocurre en una sala de operacio -
nes o en una unidad de térapia intensiva, donde el paciente -
est& monotorizado, el diagnbstico lo da 1la pantalla del osci-
loscopio, Cuando no es asi, deber# basarse en el cuadro clini
co que exponemos a continuaci®tn.

Toda pérdida repentina de la conciencia debe sugerir pa-
ro cardiaco mientras no se demuestre lo contrario, los tres -
datos que exigen instaurar ripidamente la reanimacitn son:
a).- Stbito estado de inconciencia con facies caracteristica-
0 sea un cuadro inicial de tipo ' sincopal " , a veces acompa
fiado de combulsiones, que indican insuficiencia circulatoria-
cerebral grave. '

b).- Ausencia de pulso
c).- Falta de latidos cardiacos,

Pueden darse sintomas previos, como el dolor por infarto
de miocardio, shock, etc. En otros casos aparece repentina -
mente y de modo dramitico, con pérdida de la conciencia, del-
pulso y del paro respiratorio,

El diagn8stico puede y debe ser répido y ser clinico.De-
ber&n palparse de inmediato los pulsos principales, basicamen
te los carotideos, sin querer necesariamente auscultar los -
ruidos cardiacos. En segundo lugar, ver las pupilas, que muy-
caracteristicamente se dilatsan, Dado que la midriasis ocurre-
dos minutos después del paro e indica izquemia cerebral, no de
be esperarse la aparicibn del signo.
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TRATAMIENTO

El tratamiento del paro cardiaco varia desde luego segln
que se presente; 1.- En la sala de operaciones en presencia-
del personal médico quirdrgico; 2.- En la sal de terapia in -
tensiva de un hospital moderno, donde habtitualmente el paci-
ente suele estar monitorizado y en donde existen los implemen
tos necesarios para el intento de resucitaci®n; 3.- en un cu-
arto y fuera del mismo. Dejando a un lado a otros més, estas-
bastan solo para seflalar como es en las primeras las mayores-
probabilidades de tratamiento eficaz. En 1la sala de operacio-
nes las maniobras de masaje pueden hacerse a tdrax abierto--
y la ventilaci%n ser enérgicamente realizada por el aneste -
sista, mientras el resto del personal toma a su cargo las de-
mas medidas.

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

i Los hechos terapefiticos fundamentales de urgencia, "ma-
saje cardiaco" y "ventilaci®n boca a boca', deberian ser co
nocidos y practicados por cualquier persona, sea o no sea mé-
dico, tales como enfermeras, bomberos, policias, salvavidas -
etc, A esas maniobras nos referimos. Antes de iniciar otras -
maniobras terapefiticas, hay que dar uno o verios golpes fuer-
tes en el precordio., Si ello no basta para que reaparescan -
los latidocs, se deben iniciar 1las maniobras mis formales de -
restauracidn cardio pulmonar,

BASE FISIOLOGICA
La base fisiolbgica del tratamiento es:

1.- Promover y mantener un adecuado gasto cardiaco que corri-
ja o disminuya la hipoxia, particularmente la cerebral y cor-
te o tienda a suprimir la evolutividad del proceso. Para esto
se deberd colocar horizontalmente al sujeto, si es posible --



a4

con la cabeza en ligero declive, e iniciar el llamadc 'masaje
cardiaco, que actualmente se hace siempre a tbrax cerrado. Es
te masaje es primariamente estimulador de la circulacidn y so
lo secundario e indirectamente, de la ventilacitn. El inconve
niente del método es la produccibn de traumatismos costales -
o vicerales, riesgo que es ineluditle, pero de importancia se
cundaria ante la posibilidad de salvar una vida.

2.- Reforzar el efecto circulatorio con su complemento indis-
pensable que es el de mantener lo mejor posible la ventila -
cibn alveolar efectiva, para ello usar el método més sencillo
y accesible, el de dar respiracibn boca a boca. Este procedi-
miento complica las cosas si es una sola persona la que inten
ta resucitar, aunque si estd entrenada, pudiera ser ambos pro
cedimientcs intermitentemente, dando prioridad al masaje car-
diaco.

3.- 8i se obtuvo &xito en el intento de resucitar, deterd lle
varse un control posterior .inmediato como el que solc una sa-
la moderna de terapia intensiva puede ofrecer.

MASAJE CARDIACO

A).- Se coloca al paciente en decfibito dorsal o en posi-
¢ibn de trendelemburg, lc que tiende a aumentar el flujo cere
bral y a disminuir las posibilidades de bronco aspiracidn so-
bre una superficie rigida.

B).- La mano izquierda se apoya, por su taldén, sobre la-
parte media del esternbn y la derecha, aplicada sobre la otra
mano, ayuda asi a la compresifén., lLa compresitn debe ser ritmi
ca, con frecuencia de 40 a 60 movimientos por minuto, Al su-
primir la compresidn no se debe separar las manos del tbrax -
durante el lapso de reposo, mientras se inicia la siguiente -
canpresidn., E1 esternbn debe de moverse de 3 a 5 cms ante una
presibn eficaz.

Estd demostrado con monitoresique este masaje mantiene -
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la tensidbn arterial en cifras de 70-100 mm de Hg y aporta un-
gastc que es s6lc el 50% de lo comlGn, pero que es eficaz,Si-
bien es cierto que la circulacitn es suficiente. La ventila -
ci®n no lo es tanto, ya que el aire corriente es solo 50% de-
lo normal,

RESPIRACION Y VENTILACION

Estd dada por el método '"respiracibn boca a boca" .- El1-
operador debe espirar suave y lentamente en la boca y a la -
vez ocluir con una mano la nariz del paciente y con la otra -
mantener la manditula hacia adelante. ( La espiracitn del ope
rador corresponde a la inspiraci®n del paciente). Una vez -
hecha esta insuflacidn, debe separarse del paciente para de -
jarlo espirar. Hay que recordar b&sicamente: no insuflar cuan
do el que hace el masaje presiona el esterntn porque son movi
mientos antagbnicos.

La frecuencia de las insuflaciones debe ser alrededor -
de 12 a 15 por minuto, si es un solo operador debe hacer 4 -
después de cada 15 compresiones cardiacas.

Para el caso de paro cardiaco eléctrico, la adrenalina -
se aplica intravenosa o mejor ain, intracardiaca. Para evitar
la fugacidad de su efecto, una ampolleta al 1:1000 en 5ml de
suero fisioldgico se introduce la jeringa en el cuarte o quin
to espacio intercostal externo,

Cuando la adrenalira es ineficaz puede utilizarse el -
cloruro de calcio. De este se usan ampolletas de 1 gramo dilu
idas en 10 cc de agua, para tener una solucidn al 10% y la -
mezcla se aplica por via intravenosa o intra cardiaca, total
mente o en dosis de § c¢c, hasta cada S5' si fuera necesario,

Administramos por via intravenosa 3 ampolletas de 10 ml-
de bicarbonato de sodio al 10% para cambatir la acides metab8
lica,

CONTROL POSTERIOR INMEDIATO

Supongamos que el caso de un intento de resucitacibn tu-

Vo éxito en pocos minutos., La terapedtica subsiguiente deberd
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encaminarse de immediato a tratar la acidez metab®lica ccn el
medicamento antes descrito, Asi como tonar les medidas profi-
licticas que aseguren una buena ventilacibn, circulacidn, hi-
dratacibn, etc. Debe recordarse que es altamente probable que
al menos en las prbximas 24 horas el cuadro se repita, debe -
estar internado y bajo estrecha vigilancia médica.

RESULT ADQS

Se obtuvo la supervivencia en 28 per 100 de 1 200 casos-
de paro cardiacc tratados en centres hospitalarios. Los resul
tados dependen en gran parte del lugar donde ocurrid el parc-
y la indole de la enfermedad fundanmental.

PRCNOSTICC

Es malo a pesar de tcdo lo anterior, ya que <fallecen --
del 50-70% de lcs enfermos en las siguientes 24 horas aunque=
se les haya logradc szcar de uno o muchos episodics de paro-
en cambio hay un tuen nlimero de pacientes aque atandcna el heg
pital en buenas y.aﬁn en magnificas condiciones, lo que es a-
lentadcer y justifica el empefic puesto en el estudio de las ma
niobras de resucitacibr.

MUERTE SUBITA

Significa cese brusco e inesperado de la vida. Puede in
cluir la muerte instantfneszmente o en el cursc de unos minu-
tos, el sincope brusco que va seguido de ccma mortsl o un pro
ceso agudo sin pérdida de la conciencia que en forma inespera
da acaba con el paciente antes de 24 horas.

FISICPATOLOGIA, - La muerte sGbita provienc de anoxia cerebtral
intensa, irreversible y brusca. Los mecanismos que 1a produ -
cen son semejantes a los que criginar el sincope o el shock -
pero de accién més ripida e intensa, por lc tanto, irreversi-
ble.

Estos mecanismos incluyen: a.- Lesib6n local traumfitica-
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tensisima con anoxia bulbar, o hemorragia pericardica que ori
gina tapcnamiento cardiaco; c.- embolia pulmonar con obstru -
ccitn del cursoc de la sangre y anoxia ceretral.

ETIGLOGIA
Incluyendo los fallecimientos por traumatismos o envene-
namiento, las causas m&s frecuentes de muerte sibita son las-
siguientes:
1.- Enfermedades del corazén y la aorta
2.- Enfermedades respiratorias especialmente neumonia
3.- Camplicaciones cerebrales en particular las que se acompa
flan de hemorragia
4, - Enfermedades de las vias digestivas y urinarias,

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

Las enfermedades del coraztn explican la mayoria de lcs-
casos de muerte sfibita; la aterosclerosis coronaria es res -
ponsatle de por lo menos 60 a 80 % de estos fallecimientos -
cardiacos stibitos.

También puede ser ocacionada por infartc mioc@rdice -
agudo.
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Aqui vercs a2 explicar mas detalladamente cemce dete hacer
se la respirecidtn artificiel y la circulacidn artificial des-
pués la aplicacitén de amtos, primerc con una persona luego --
con dos.

VENTILACICN ARTIFICIAL

Lcs pasos de la ventilacidn artificial consisten en des-
pejar le via zérea extrayvendo primerc de la cavidad oral cuzl
quier obstruccién como dentaduras, dientes fracturados, zmal-
gama o saliva ztundante.

liay tres métodos parz impulsar el aire 2z los pulmcnes -
del paciente: Boca a boca ’

Beoca a nariz
Boca a chnule

Es absolutamente necesaric que se tenga pericia en cuan-
domenos uno de estcs tres métodes, aunque se pueden aprender-
los tres.

El primerc que se debe aprender es el de teca a toca; pu
es tal vez es el que tiene menos ventajas potenciales,

Deberd inclinarse la cabeza hacia atras colocando una ma
no sobre su frente y otra por atajo de su cuello pars que es-
te sea levantado con una manc mientras se incline la cabeza -
hacia atras con la otra. Es muy importante que se haga en el-
mismo plano horizontal que el resto del cuerpo en vez de, por
ejemplo, colocar un respaldo para la cabeza en el silldn den-
tal una vez que la celteza est® en posicifr adecuada, se aprie
tan las fosas nasales ‘con los dedos. Este paso es obvio pués-
no tendria caso exhalar aire en la boca del paciente si se sa
liera por la nariz. Luego la boca debe cutrirse por campleto-
pues de lo contraric la ventilacidn seria irsufiente.

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

nas stienden al paciente, la ventilacibn artificizl deberi e-
fectuarse alrededcr de doce veces por minuto.

En ocasiones , puede tener que recurrirse al método de -
boca nariz, como en el caso de trismo o espasmo de los mscu-
los de la mendibula. Adema$, si el paciente no tiene diertes-
Yy no se dispone de una cénula bucal, entonces puede ser difi-
cil ottener un cierre adecuado de la boca. Sin embargo el a -
prender sBlo el método de Loca a nariz no seria préctico, ya-
que puede haber obstruccibn nasal por pblipos, tabique desvi-
ado o sinusitis. En este método la cabeza del paciente se co-
loca en la misma posicibn y la meno que estaba atras del cue-
llo se 1lleva al mentdn para cerrar la boca de manera que no -
se escape aire durante la inflacidn a travez de la nariz.

Hay diversos tipos de equipc auxiliar ccmc la cénula en-
forma de (S) . Una desventaja de la cfnula en forma de S es -
que el que asiste debe colocarse atris de la cabeza del pa --
ciente para usarla en forma apropiade.

Esto hace que se ocupe tiempo si la mismz persona debe -
luego cambiar a una posicibn cerca de la pared toracica del -
paciente con el fin de dar masaje cardiaco.

CIRCULACI®N ARTIFICIAL

Una vez que se ha establecido una via aérea apropiada y-
se ha iniciado la respiracibn, se dirige la atencibr a la cir
culacibn. Esta es de vital importante, pues si hemos tenido-
gxito en la ventilacibn adecuada de los pulmones, debemos -
ahora hacer circular el oxfgeno a los érganos vitales del -
cuerpo. La circulacidn y la ventilacibn van de 1la mano.

El mésaje cardiaco consiste en comprimir el corazbn a -
travez de la parte anterior del esterndtn. Al comprimirlo de -
esta manera, puede establecerse una accion de bomba cardiaca-
y mantenerse la circulaci6n artificial debido a que el ester-
ndn se adhiere a las costillas mediante cartilégos que le da-
cierta elasticidad al mismo, .
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Siempre debe usarse o utilisarse un respaldo sblido, in-
dependientemente donde se realice el procedimiento, lo més -
conveniente es poner al paciente en el piso. E1 odont8logo se
. colecari a la izquierda o a la derecha del paciente para lle-
var a cabo el masaje cardiaco en forma correcta.

Deber% colocarse el taltn de la mano sobre el extremo -
del esterntn %seo que se encuentra irmediatamente arriba del-
apéndice xifoides luego se coloca la mano opuesta por encima
de aquella e iniciar la compresibn.

Este procedimiento se repite con una frecuencia de 60 -
canpresiones por minutc con el objeto de hacer circular al en
céfalo un volumen suficiente de sangre.

En un paro cardiaco se dar8 un golpe fuerte sobre la re-
gidn precordial en un intento de iniciar lcs impulsos y sus -
pender la fibrilacibn. Esto se ejecuta de mejor manera una -~
vez que se ha obtenido una via aérea antes de iniciar la ven-
tilacibn artificial,

VENTILACION Y CIRCULACION ARTIFICIALES POR UN OPERADOR

Es muy dificil para una solo persona continuar la venti
lacibn y circulacitn artificiales durante alglGn lapso, pero -
en la meyor de las veces es necesario, El cdont8logo debe in-
mediatamente ventilar 1los pulmones con rapidez 3-4 veces y -
luego aplicar compresibn cardiaca 15 veces, Luego, se venti -
lan r8pidamente los pulmones dos veces mis y se comprime el -
corazbn 15 veces. Esta relacibn de compresiones cardiacas y-
de ventilacibén no es tan eficaz como 1a relacidnde 5a 1 -
que se aplican cuando tenemos un asistente.

VENTILACION Y CIRCULACION ARTIFICIALES POR DOS OPERADORES
La persona que aplica el masaje cardiaco cuenta 6 compre
siones, para antes de terminar la sexta, el otro operador pue
da proporcionar ventilacibn artificial..

DEBE OCURRIR LO SIGUIENTE:

- Las pupilas deben sufrir constriccibn
- El color debe mejorar
- Debe persibirse pulso carotideo
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PUEDE OCURRIR LO SIGUIENTE:

- Puede iniciarse la respiracibn espontiénea
- El paciente puede moverse

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

El shock es un proceso patolbgico, hemodinfimico metab8li
co caracteristicamente agudo desencadenado por la altera --
cibn de los mecanismos presorregulares, productor de unz seve
ra insuficiencia circulatoria generalizada particularmente a-
nivel de la microcirculacibn y caracterizado por un sindrome-
clinico llamativo cuye signo es la hipotensidn arterial uni-
da a los signos de hiperactividad del sistema nervioso simpé-
tico.

Subrraya por lo tanto que:

1.- Siendo un proceso patol6gico, hemodinfmico y metabdlico -
implica evolutividad de ambos transtornos.

2,- Que es aguda en su evolucidn,

3.- Desencadenado s®lc er la medida en que se alteren los me-
canismos presorregulares,

4,- Productor de una severa insuficiencia circulatoria genera
lizada, con gran hipcperfusifn tisular.

5.- Caracterizado por un sindrcme clinico en donde la hipoten
sibn arterial es el signo pivote.

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

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

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

perofdrico).

c).- U oclusi6bn de un gran vaso.

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

Cada uno de ellos implica una perfusibn tisular inadecua
da, ccn transtornos en el cambio gaseoso y nutritivo, asi co-
mo la del metabolismo de las cé&lulas mfs irrigadas. Si el es-
tado de shock persiste, conduce a la acidosis metab8lica y a-
lesiones por hipoxia, que tienen grandes consecuencias para -
el rifibn, higado y corazén.

El shock se destaca en su inicio por un cuadro caracteri
zado por frialdad de la piel, hipotensibn, taquicardia, oligu
ria.

CAUSAS DEL SHOCK

El shock es caracteristicamente agudo en su iniciacibn -
aparece sGbitamente en minutos o se instala gradualmente en -
horas , lo cual tiene importancia, pcrque implica que hubo -
una incapacidad de los mecanismos compensadores para adaptar-
-se al severo transtorno.

No se puede vivir ern estado de shock frenco no controla-
do m#s alld de unas horas.

El shock es debido a alteracidn de los mecanismcs preso-
rregulares. El mecanismo inicial de cualquier shock es siem -
pre cualquierz de lcs tres mencionados a continuacibn:

a.- Disminucitén importante del gasto cardiaco.

b.- Disminucitn importante del volumen circulante por -
causas diferentes a la primera.

c.~- Caida importante de las resistencias vasculares pe-

riféricas.

En otras palabras,el choque cuando hay alteracibm ini -
cial de alguno de los tres mecanismos fundamentales de los -
que depende la presidn intravascular y con ello la correcta -

circulacidn de la sangre.

La alteracibn de cualquiera de estos tres factores tiene
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lugar durante el pzriodo inicial del shock, perc en etapas -
m&s avanzadas, hay un transtcrno global de los tres.

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

Las causas de un shock pueden ser por:

a,- Pérdida de sangre debida a ura hemorragia interna c exter
na

b.- Por pérdida de plasma, siendo una causa frecuente los tra
umatismos, quemaduras y operaciones quirGrgicas.

¢.- Por deshidratacidn pudiendo ser causada por vémito, dea -
rrez ect.

d,- Por infecciones, septicemia, los cuadros dolorcsos extre
mos y prolongades, los depresores cardiacos y vasculares de
tipo téxico o medicamentos.

Femodin&micamente, tiene lugar una disminucib6n de volumen
absoluto de sangre o fluido intravascular, y por tantoc, de -
la cantidad de sangre que retorna al corazbn y que este dete-
ria expulsar ; tal reduccidn del veolumen de expulsibn trae-
comc consecuencia una disminuci®dn de la presibn arterial y -
del flujo sarguinec tisular. Entren en juegc entonces mecanis
mos compensadores; el mis importante es el aumento de las re-
sistencias periféricas producto de la vasoconstriccidn de .
ciertos Srganos. '

CLASIFICACION
SHOCK CENTRAL Y SHOCK PERIFERICO

1.- Coraz6n o bomba central.

2.- Lechos vasculares periféricos ( vasos de gran tamafio que-
son los distribuidores de la sangre y micrccirculacidn, dis-
tribuidor solo parcial de la sangre, pero encargada del in -
tercambio quimico vasculo tisular.
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La caracteristica fisiopatolbgica y hemodinfmica del -
shock de origen central consiste en el déficit del vaciamien-

del corazbn.

La caracteristica fisiopatolbgica y hemodinfimica del -
shock de origen periférico estfd en el dé&ficit del retorno ve-
noso de la sangre hacia el corazén derecho ya sea por hipovo-
lemia real o relativa.

SHOCK CARDIOGENICO

Cbedece a un fallo primario del corazdn en funcidn de ex
pulsar la sangre hacia la periferia.

El shock central PRIMARIC presupone que el déficit del -
vaciamiento cardiaco sea consecutivo a hipocontractilidad de-
la fiebre ccmo acontece en infartc al miocardic severo produc
tor de shock, en las grandes miocarditis, en las ropturas de-
~valva o cuerda tendincda y en una palabtra en el caso de cual
quier procesc miocirdico severo, inflamatorio, destructivo, -
izquemico, t6xico, infeccieso, hipbxico terminal. etc.

El shock central SECUNDARIOC.- es la deficiencia del va -
‘ciamiento del corazbdn,es la consecuencia de que el llenadc -
del mismo es tarbiér deficiente. Tal sucede por ejemplo en el
taponamiento periczrdico, la embolia pulmcrar masiva, la com-

presibn de la vena cava., Igualmente ocurre cuando existen -
ciertos factores funcicnales que acortan la diistole y con e-
1lo el llenado cardiaco, como las taquicardias ectbpicas su -
praventriculares, las taquiarritmias complejas, las bradicar-
dias extremas, etc. .

En todo shock cardiog&nicc hay una disminucifn primaria-
o secundaria del gasto cardiaco izquierdo por 1o tantc una hi
povolemia sistémica relativa.

SHOCK PERIFERICOC C POR SECUESTRACION

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

en sus constituyentes liquidos, o sea, sangre total, plasma
o agua. Su génesis ocurre a nivel de los grandes vasos y se -
localiza en los pequefios, pero no en la totalidad de ellos., -
Por lo tanto la aparici®n del shock hemog&nico es a expensas-
de los constituyentes liquidos de la sangre, ya sea;

1,- Porque se pierde sangre al exterior del organismo ¢ al in
terior del mismo. Le llamaremos SHOCK EEMCRRAGICO cuando el-
adulto pierde mas de un litro de sangre.

2,- Porque se pierde plasma al interior o al exterior del or-
ganismo. Este serd el shock plasmogénico, traumitico o de que
maduras; que ocurre en traumatismos, quemaduras, peritonitis-
pancreatitis, enterocolitis, obstruccidn intestinal o ilioc pa
ralitico. E1l shock por intoxicaci®dn barbitfirica y drogas simi
lares tiene este acampafiante de hipovelemia real, ademas del-
componente neurbgeno vasodepresor.

3.- Porque se pierde agua al interior o al exterior del crga-
nismo. Le llamamos SHOCK POR DESEIDRATACI®BN. Este se puede -
deber a: '

a).- D&éficit de ingestibn acuosa

b).- exceso de excrecitn ( vémito, diarrea, deshidrataci-

6n por calor, diuresis, diab8ticos. Se debe administrar solu-
citn glucosalina o salina isotonica.

SHOCK MICROVASOGENICO

Su génesis est& en toda la microcirculacidn actuando co-
mo una unidad funcional. Habr# un atrapamiento y estancamien
to de sangre en los diversos lechos vasculares. Esto puede o-
currir como respuesta en casos de:

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

gre dando origen al shock endotoxico. Es comfn en padecimien-
tos genito-urinarios colesistitis, abortos sépticos, peritoni
tis etc, .

2.- El1 la liberacifn de substancias vasoactivas como 1la his-
tamina, que mediante accitn directa en los vasos de la micro-
circulacidn producen una vasodilatacifn atdnica severa con hi
permeavilidad vascular, y gran secuestro de sangre ( por cai-
da brusca de las resistencias periféricas). Dan nacimiento al
SHOCK ANAFILACTICO que se provoca en pacientes previamente --
sensibilizados como con el suero antidiurético, antitetfnico,
penicilinas, procaina, barbittricos.

Se diagnostica porque bruscamente despies de administrar
estos f@rmacos surge un estado alarmante de urticaria con pi-
cor asociado a disnea, cianosis e hipotencibn con sudor frio-
y apatia o angustia intensa seguida a veces de inconciencia y
nuerte Se debe administrar adrenalina ( 1 ml, cada 5'tres
veces) junto con 100 mgs de prednisona y 50 mgs de benadril -
por via venosa, mantener la cabeza baja, levantar las piernas
y dar oxigeno., Si se produce reaccibn asmftica. Esta puede ce
der con 250 mgs de aminofolina intravenosa.

3.- La liberacibn de reflejos neurbgenos ( o interrupcitn de-
los mecanismos de control neural) que actuando sobre esfinte-
res precapilares ( vasos de resistencia) o post- capilares --
{ vasos de capacitancia) producen su relajacibn atbnica con -
vaso dilatacibn, caida de resistencias periféricas y gran -
secuestro de sangre., Esto es lo que sucede cuando actua una -
de las causas productoras de reflejos vascdepresores como:
_DROGAS, ANESTECIA, BARBITURICCS, NARCOTICOS.

Se bloquean las vias simp8ticas desde sus centros supe -
riores hasta la unitn neuro-efectora periférica a nivel vas -

cular,
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El transtorno fundamental fisiopatoltgico y hemodinfmico
de estos shock microvasogénicos es la hipovulemia relativa -
por secuestroc de sengre. En consecuencia habré déficit de re-
torno venosc al corazbn derecho y desminucitn relativa del -
gasto cardiaco,

CUADRO CLINICC DEL SHOCK

El dato pivote es la hipotensibn arterial, pero siempre-
que esté acompafiada de los demas signos.

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

hipotencitn arterialcianosis discreta, colapso venoso, sudu -
racidon profusa fria, acentuada palidez, llenado capilar lento
y oliguria.

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

No ser minucicsista y a la menor baja de tensibn arterial
tratarle con energia, a veces peligrosa de un shock franso,-
ni ser negligente y dejar avanzar irresponsablemente un shock
por falta de tratamiento.

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

CRITERIOS EVOLUTIVOS DE SEVERIDAD

Desde el punto de vista clinico estin como indices de -
gravedad:
1.~ Importante hipotensi®n
2.- Gran taquicardia con pulso 1mpersept1b1e
3.- Marcada vasoconstriccibn

4, - Escaso llenado capilar subungueal después de presibm lo -
cal.

5.- Asentuada oliguria

6. - Gran colapso tensional nervioso



7. Uraw disnea.

§.- Cianosis importante de tipo estancamiento

9.- Caidz mayor de la tensibn arterial con cambios posiciona-
les,

10. -Respuesta tensional a la anestesia.

FASES EVOLUTIVAS EN EL ESTADO DE SHOCK

1.- Etapa inicial de desencadenamiento

2.- Etapa de compensacibn gracias a mecanismos homeostfticos-
eficases.

3.- Etapa de descompensacidn inicial

4,.- Etapa de descompensacibn avanzada que conduce a la muerte

a).- ETAPA INICIAL.- Segln el factor iniciador que haya si-
do cardiogénita o periférica,

Independientemente de la causa se instala un desequili--
brio hemodinfmico, en donde hay en todos los casos disminuci-
6n real o relativa del volumen, y disminucibn real o relativa
del gasto cardiaco, mientras que las resistencias periféricas

pueden estar normales aumentadas o disminuidas. Segln el -~
grado y 1lo extensico de la vasoconstriccidr compensadora.

b).- ETAPA DE COMPENSACION. - Camo varios brganos vitales peli
gran principalmente el cerebro y el corazbn, se hace necesa--
rio para el organismo que la sangre vaya en direccidn a estos
centros vitales y, para ello, se produce una vasoconstriccifn
arteriolar periférica en la piel, en los misculos y viceras -
De aqui a que la piel se enfrié y se ponga hfimedsa, que el ri
fién haga descender su gasto desde el 25% del flujo cardiaco -
que normalmente recite, hasta el 8% se ponen en juego por e -
1lo, efectos nerviosos simpiticos reflejos en los Srganos pa
roreceptores carotideos, participacidn del centro vasomotor,-
catecolaminas, hormonas adrenales, corticoesteroides, renina-

etc, y se consigue que aunque la presidn sea baja, no lo sea-
excesivamente y basta para mantener condiciones mds o menos -

aseptables.
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EASE DE DESCCMPENSACION INICIAL E IRREVERSIBLE

Si no se pcne remedio a la situacibn y se prolenga este-

estado el gasto cardiaco desciende y la vasoconstriccidén can-
pensadora desminuye y se agota. Sobreviene la vasodilatacidbn-
la circulacibn se hace mfs lenta y el retorno sanguineo al co
razbn desminuye,

Estos problemas hemodinfmicos tienen consecuencias en la
estera bioquimica; el higado libera un compuesto vasodepresor
que contribuiria a mantener la hipotencidn con todas sus con
secuencias: se elevarfn las transaminasas, la dehidrogenasa -
lactica y las alfa y gama glcbulinas,

De prolongarse el shock, sufre seriamente el rifibn y la-
vasoconstriccitn sefialada, 1le lleva a una nefrosis de t@ibu-
lo distal, caracterizada por oliguria, anuria, azlbuminuria -
y mis tarde uremia por degeneraci®n tubular y afin alteracio -
nes glomerulares,

En el mecanismo intimo del ahock el problema mas sefiala-
do, quizal es la anoxia tisuler a nivel de los capilares y se
debe al sufrimiento de los tejidos situados en la periferia-

en la unidad capilar-celular, en donde aumenta enommemente -
la permeabilidad capilar y tiene lugar la anoxia celular que-
a su vez despierta la producci®dn de catabolitcs, histamina y-
dcido lactico. Mediciones de fcido l3ctico en sangre revelan-
que s mayor taza de lactatos, mfs alta la mortalidad.Fn el -
shock se insatura la sangre venosa y si tal insaturaci®n se-
prolonga por mis de una hcra, el shock se vuelve irreversible.

EL SIGUIENTE CUADRC RESUME LC ANTERIOR:

PRESION ARTERIAL ¢

GASTO CARDIACO V

VOLUMEN POR MINUTO ¥V¥
RESISTENCIAS

VASCULARES SISTEMICAS M © =
PH¥ CON ACIDOSIS LACTICA
PRESION VENOSA = o 4
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LMPLICACIONES POR ESTADO DE SHOCK
DESTACAN:'

1.- La necrosis tubular aguda

2,- problemas pulmonares

3.- Bronconeumonia o neomonisis bacteriana

4.- Edema agudo pulmonar por deshidratacibn

5.- Pulmdn del chocado

6,- Estados septicémicos

7.- Transtornos cardiovasculares generales o localizados

TRATAMIENTC

Deberd suprimirse el factor descencadenante -asi, segin -
sea el caso, deberd suprimirse una hemorragia, corregirse una
deshidratacidn, aplicar insulina en el diabético descompensa-
do y corticoides en el addisoniano, tratar las toxiinfeccio -
nes, bloquear la secreciones de substancias vasoactivas o is-
taminicas , suprimir el aneste%ico o cambiarlo, debridar el -
tejido destruido o quemado, drenar un hidro o hemopericardio-
importante, extirpar trambos o tumores cardiacos, etc,

TRATAMIENTO

1.- Mejorar el aporfe sanguineo tisular con liquidos, oxigena
cidn, farmacos, ’ ’
2.- Desminuir las demandas metabdlicas.

3.- El tratamiento deberf orientarse a: restituir la funcibn
de la bomba cardiaca por medios mec3nicos o farmacoldgicos.
4.- Suprimir la hipovolemia real, transfundiendo los liqui -

dos necesarios y suprimiendo la causa de su fuga.
S.- Suprimir la hipovolemia relativa movilizando el volumen -
secuestrado mediante f&rmacos o liquidos adecuados.

El tratamiento debido s6lo puede ser hecho en un hospi =
tal siendo una labor de grupo.

USO DE ANALGESICOS
Hay que yugular el dolor y angustia a toda consta ya -

que esta mantiene la hipotensibn., Debe emplearse morfina(o me
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peridina) . Se cmplean 10 a 15 cg por via muscular, emplear -
oxigeno, no calentar al enfermo,a lo sumo mantener su tempera
tura cubriendolo, ya que el enfriamiento es producto de la va
so constriccibn.

EL USO DE VASCDEPRESORES

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

Algunos vasopresores parecen tener al mismo tiempo influ
encia benéfica sobre la contractilidad del miocerdioc y si se
cumplen dos funcicnes: vasopresitn y mejoria de la fuerza de-
contraccidn,

Vasopresores ccmo; noradrenalina o levophed ampolletas-
de 8mgs disueltas en 500 071,000 ml de un goteo de 20 gotas-
por minuto eéndovencsa con tubo de polietileno. Si se actlia -
precozmente, Si no se espera a2 que se deteriore el paciente,-
entidades moderadas de vasopresores socn venéficas.

USO DE LIQUIDOS

Los liquidos tipo solucibn glucosada, tienen la misidn -
de 1llevar la sustancia vasodepresora, por otra parte y de ayu
dar a mantener un adecuado balance hidricc del enfermo pero -
si el empleo de otros recursos como los vasopresores n¢ han -
dado resultado, se puede intentar el usc de expanscres de vo-
lumen, lo que puede mejorar el gasto cardiaco y la presién --
arterial.

USO DE ESTEROIDES

El shock producido por bacterias parece beneficiarse -

del uso de la hidrocertisona a grandes dosis. Se requiere de-
ménos vasopresores para elevar la presifn. Se recomienda do -
sis de 300 a 500 mg de hidrocortizona por via endovenosa,



USC DE VASODILATADORES

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

La justificaci®tn de esta forma de abordar el problema es

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

También se le conoce como: reumatismo poliarticular agu
do o reumatismo cardiocarticular.

Concepto. - Es una enfermedad frecuente debida a una in -
feccidn faringea, no contagiosa, etiolbgicamente relacionada
con el estreptococo Beta Hemolitico del grupo A, que se carac
teriza por la inflamaci®n y tumefaccidn dolorosa de varias ar
ticulaciones, el dafio cardiaco que causa y un cursc evoluti-
vo febril de tipo infeccioso que cede frente al paramidén-
los salicilicos, los glucocorticoides y la ACTH.

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

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

Los del grupo Ay C representan al 95% de los agentes-
estreptococicos hemoliticos, causantes de la fiebre reumftica

En favor de la etioltgia estreptococica de la fiebre reu
mitica depone:

a.- El1 antecedente de que no pocas crisis de poliartritis y-
nefritis agudas fueron procedidas una a tres semanas, antes
de una faringitis estreptococica, o una herida infectada
por éstos gérmenes. '

b.- Hallazgo en el suero de los pacientes de anticuerpcs di-
rigidos contra el estreptococo hemoliticc antiestreptolisi -
nas superiores a los 250 U ( inmunocuerpos dirigidos contra-
la hemolisina segregada por los estreptococos Beta Hemoliti-
co y llamada treptolisina) hallables a las dos o tres semanas

de la infeccidn y que luego menguan ; antifibrolisinas o sea-

inmunocuerpos dirigidos contra la fibrolisina elaborado -
por dichos estreptococos.

Cc.- Que la morbilidad reumftica se haya reducido notablemen
te tratando a las amigdalitis y faringitis estreptococicas -
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sulfamidas y penicilina.

FACTORES PREDISPONENTES: Se han incriminado a las acciones -
nocivas o noxas llamadas reumfticas, como el frio y las mcja
duras, corrientes de aire, habitaciones hGmedas, fatigas y a-
veces reumatismos,

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

Se considera que el 2% de las anginas estreptococicas
van seguidas de reumatismo cardioarticular si no son trata -
das con férmacos antiestreptococicos.

CUADRO CLINICO.- Adem@s de transtornos de estado general
fiebre y postraci®n, 1la aparicibn de catarros en las mucosas
preferentemente amigdelitis y anginas especialmente tonsili-
tis estreptococica de las formas catarral simple y folicular-
y a menudo, repetidas denotando muchos reumfticos cardioar -
ticulares una disposicidn previa a las amigdalitis.

La fiebre reumitica se presenta de un 2 a 3% de las in-
fecciones estreptococicas faringotonsilares no tratadas,

En el cuadro morboso predomina el proceso articular que-
la caracteriza en forma de inflamacién serosa de la cipsula-
sinovial y articular. suele situarse en las articulaciones -
grandes como: rodilla tobillo, codo y mufiecas, y ulterior -
mente tambign las pequefias, su brote dura unos cuatro a ocho-
dids en cada una pasando de una a otra y quedando libres de-
manifestaciones 1las afectadas previamente( artritis errética

Los sintomas articulares son.- Rubor, tumor, color, y-
dolor el cual es intemso. Es frecuente la atrofia muscular -
precoz y marcada en las immediaciones laarticulacidén infla
mada.

El paciente mantiene las articulaciones afectas ligera -
mente dobladas y evita todo movimiento. El sitio principal-
de dolor son los puntos de insercibn de la cfpsula articular
Suele haber un edema periarticular, sobre todo en la articula
citn mufieca y tobillo., La rodilla ofrece a menudo fructua -
citn.
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De las pequefias articulaciones, generalmente son hacadas
las del carpo y tarso y las interfalengicas, a veces las -
de las vértebras cervicales y rara vez las de la mandibula -

Desde un principio hay fietre; a cada nueva conyuntura -~
una nueva elevacidn de temperatura,

Los escalofrios canc el Herpes es un fendmeno corcomi -
nante caracteristico, el copioso sudor de olor picido .

MANIFESTACIONES DEL APARATO CIRCULATORIO

Cuando el curso no estd perturbado, el pulso es prcpor-
cional a la temperatura, de 100 a 120 veces pcr minuto, Con-
la defervesencia y el reposo en cama desciende a 80, 60 o -
amenos . Si la frecuencia persiste, se debe sospechar que-
se fragu® una lesi®n del ccrazén. Las mis de las veces son -
endocarditis ( 80% )} con miocarditis ( 90%) ademis pericardi-
tis. El1 conjunto se dencmina pancarditis .

LA ENDOCARDITIS REUMATICA
1;- Interesa las m&s de las veces la vilvula mitral, y, en --

segundo la aortica.

Son secuelas frecuentes del reumatismo la estenosis aor
tica . '

Muchas veces el finico signo de la cardiopatia es la-
persistencia de un-pulso répido, .

Son fentmenos consecutivos de la cardiopatia las lesio

nes valvulares como:

a).- Embolias asépticas .

b).~ Aneurismas aorticos y, despubs de pericarditis la -
sinfisis del pericardio.

Estos problemas cardiovasculares unicamente se puede -
presentar més tarde . ’

A la palidez notable y casi constante de la piel, en -
algunos casos corresponde a gran anemia. Los leucocitos es -
tfin moderadamente aumentados, pero no suele haber més de 15 -
mil la sedimentacidn de los eritrocitos est& siempre muy -
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acelerada. Canienza a estarlo a partir del quinto dia de la-
enfermedad y a veces tarda 8 dias en normalizarse del todo, -
El enfermo debe permanecer en cama mientras éste esté acele-
rada por encima de 20 mm, En la primera hora la sangre suele
hallarse esteril, perc contiene anticuerpos rigidos entre el-
estreptococo hemolitico al autoclave.

Adem8s otras fracciones antigenas del estreptococo Beta-
Hemolitico como: estreptolisinas, la fibrinolisina y hialuro-
nidasa del germen,

A consecuencia del sudor profuso, aparece en la piel -
una erupcidn MILIAR cristalina, formada por veciculas camo -
cabezas de alfiler limpidas como agua,

CURSO.- Es variabtle puede durar dias o meses. muchas --
veces la enfermedad evoluciona por brotes, que corresponde -
a la invacidn de nuevas articulaciones o a la recaida de las~
procedentes. El1 nlmerc de articulaciones interesadas suele -
ser proporcional a la duracidn de la enfermedad, Las cardiopa
tias pueden prolongarla., La terminacidén final puede ser favo-
rable.

Las cardiopatias persistentes con insuficiencia conges-’
tiva pueden acabar por acarrear la invalidez. A esto hay -~
(que agregarle 1la propensidn del reumatismo articular, de -
tal modo que algunos enfermos la padecen varias veces en su-
vida.

ANATOMICAMENTE. - E1 proceso reumitico se localiza en mesénqui
ma ( igual a tejido conjuntivo y vasos hemiticos); lo consti
tuyen lesiones inflamatorias en el tejido conjuntivo ( infla-
macibn fibrinoide o colagenosis, proliferaci®tn de las células
conjuntivas; infiltracién linfocitaria y formacibn cicatri -
zal).

Adem8s de las articulaciones 1los ofrecen las bolsas mu
cosas, vaifias tendinosas y el miocardio, el pericardio, en -
la pared vascular, en la faringe.

Enun 7 a2 20% de los casos aparecen los nbdulos de May-
net que son deminutes se localizan en las partes de roce -
de la piel vy significa actividad de 1la enfermedad en tanto -

se palpen.
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PATOGENIA, - No es dudosa la influenctia de infecciones -

previas por estreptococo Beta Hemolitico del grupo A ( angi -
nas etc). Probablemente, ademis de los estreptococos; inter -
vienen reacciones de tipo hiperérgico.

DIAGNOSTICO

El clinico debe disponer de criterios que le permitan -
adoptar una actitud y realizar un diagndstico precoz, que con
lleve la oportuna terapefitica preventiva de lesiones endocir-
dicas. Con este propbdsito se distingue entre manifestaciones-
mayores y menores.

MAYORES.- CARDITIS
POLIARTRITIS
CORES
ERITEMA MARGINADO
NODULOS SUBCUTANEOCS.

MENORES.- CLINICAS
EXISTENCIA PREVIA DE FIEBRE REUMATICA
0 DE CARDITIS REUMATICA
ARTRALGIAS
'FIEBRE.

LABORATORIO. - REACCIONES DE LA FASE AGUDA
VELOCIDAD DE SEDIMENTACI®N PROTEINA C, LEUCOCI
TOS.
ELECTROCARDI OGRAMA
P R ALARGADO

A todas estas manifestaciones debe afiadirse la evidencia

del antecedente de infeccibn estreptococica,

La presencia de dos manifestaciones mayores o una mayor-
y dos menores indican probabilidades de existencia de fie -
bre reumftica . Si existe el antecedente de una infeccibn --
estreptococica previa,
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La aparicitn de tedas estas manifestaciones permite su -

sospecha, pero debe exigirse de una o dos manifestaciones ma
yores.

TERAPEUTICA

MEDICAMENTO. - Acido salicilico, este se detiene en las -
lesiones afectadas, siendo otra parte de su actuacibn el encg
falo ( mejoria de los dolores disminucidn de la terapedtica)-
Otro como el paramiddén . ,

El 3cido salicilico se administra en forma de salicila-
to stdico ( doce a 20 gramos al dia) o de &cido acetil sali-
cilico { aspirina) en dosis de 4 a 8 gramos ( a lo sumo 10) -
a los adultos, y en dosis menores a los nifios y personas dé-
biles distribuidas en tomas de 1 grs en obleas. Las perso -
nas delicadas del estfmago tomarén de 6 a 8 grs diarios en -
dos tomas y en enemas. Coburn exige la infusibn intraveno-
sa gota a gota de salicilato sddico ( 10 grs en 1000 ml de-

Cl Na a 9% ) administrar en 4 a 6 horas y repetida diaria
mente durante una semana continuando luego por via glstrica -
con 1.6 grs de salicilato asociado a .6 grs de bicarbonato
cada 4 horas durante 3 semanas, con este método intenso la-
eritrosedimentacifén se normaliza pronto. Para suprimir 1a re
actividad reumftica hacen falta salicilemias de 35 miligra -
mos por 100 ml asociafidola en ocasicnes con vitamina K.

Contra las frecuentes molestias gistricas, bicarbonato-
sbdico ( 3 a 5 grs al dfa ), lLa dosis va disminuyendo confor
me mejora el paciente.

En cuanto se presenta una recidiva, se debe dar sin de-
mora la misma dosis que en el primer caso.

En algunos casos obra muy bien el Paramidfm ( 30 mg 5 a
10 veces diarias, durante dias y semanas).

Los glucocorticoides. - Es otra terapefitica. Se aconsejan
en 1% carditis reumatica y pericarditis. En el momento actu-
al se advierten dos tendencias en su uso:

1.~ Que se preconiza su utilizacibn en los casos de car-

ditis reumftica grave.
2,- Que tiende a utilizar estas drogas con criterio pre-
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ventive en 105 cases de reumatismo antes de aparecer las con-

plicecicnes cardiacas ¢ para evitarlas.,

DOSIS.- 1mg de Prednisona por Krg de peso, se mantendré
unas semanas y se disminuye lent amente,

Los efectos depara la terapefitica penicilinica en el cur
so de la c¢risis poliartritica son inciertos., Si bien es en -
la profilaxis.

Se tiene que guardar Teposo en cama mientras haya fie -
bre protegerse contra corrientes de aire y enfriamientos.

No se debe perder de vista el estado del corazbn.

Como medida profiléctica.- Evitar las reinfecciones es -
treptococicas, faringoamigdalares aplicando las siguientes mg
didas,

1.- Extirpaci®tn de amigdalas no es preconizante ya en la
actualidad,

La profilaxis de las anginas y faringitis tomar mensual-

mente de 1200,000 U de penicilina Benzatina { Benzetacil) du-
rante inviernos., Tomar diaric un gramo de sulfadiacina.



ENLCCAPDITLS BACTERIANA

Cuando se fijan las bacterias en el endocardio o en el -
endotelio de las grandes arterias, se produce un cuadro infe-
ccioso grave. Producen lesiones en los sitics donde se fijan-
donde pueden perforar vilvulas y tGnicas vasculares, ademas -
se deja arrastrar por la corriente con sus toxinas.

PATOLOGIA.- Las v&lvulas o los endotelios vasculares previa -
mente enfemmos camo las valvulitis cicatrizadas, reumaticas -
sifiliticas, infecciones congénitas, son el sitio predilecto
del asiento de la invacidn bacteriana; mAs rara vez son las -

mismas estructuras sin patologia previa,

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA. - Tiene algunas diferencias ba-
sicas, tanto clinicas como patoldégicas. En la segunda, la val
vula puede ser sana previamente, las vegetaciones quec se ha -

yan en las vaAlvulas son encrmes en camparacidn con la subagu-
da.

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA.,- En esta la valvula estd -
previamente dafiada, las vegetaciones que se hayan en las val-
vulas son pequefias y extensas y sientan sobre vélvulas y endo
cardio sinmultfneamente ; en las vAlvulas se ven ilceras con -
frecuencia, debajo o en las cercanias de las vegetaciones -
gris amarillentas.

MICROSCOPICAMENTE.- Las vegetaciones en las endecarditis bac
teriana subaguda est@n constituidas de fibrina, plaquetas y -
leucocitos; a veces se ven calcificaciones minimas; hay zonas
de necrosis que se acompafian de linfocitos y fagocitos.

En los estados iniciales,.las c&lulas endoteliales del -
endocardio y v&lvulas se encuentran edematosas, sin ndcleo y-
en ciertos manentos, necrosadas, Se produce supuracibn y des-
truccidn tisular, Aparecen fibrocitos e histiocitos, que ocu-
pan las zonas de necrosis; sotre ellos se desarrollan nuevos-
capilares en un intento de cicatrizacibn Estas necrosis condu
cen a la perforacitn del endocardio a ulceraciones superficia
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les y trombosis locales,

En el coraztn, ademas del endocardio sufre el miocardio-
muestra hinchazdn y degeneracitn grasienta; se vuelve blando-
y adquiere aspecto de carce cocida; muestra hemorragias, ne-
crosis focal, absesos, microinfartos y fibrosis perivascular-

Un hecho muy singular en este cuadro es la produccidn de
embolias y, consecutivamente, de infartos en distintas wvi- -
sceras y en particular, en riﬁbn, el bazo, el pulmbn y el ce-
rebro, estos muestran hinchazbn y alteraciones de tipe degene

rativo de su perénquima.

Las bacterias se fijan en la cara auricular y las valvu-
las mitral y tricGspide, tambi&n.en la cara ventricular de -
la Aorta y Pulmonar. El proceso se instala siempre en el bor
de libre de las vélvulas,

AGENTE AGRESOR.- Estreptococo viridans causante del problema
en el 80% de los casos. Muchos gérmenes serian capaces de -
dar el cuadro: se han hallado estreptococos anhemoliticos, es
terococos, ( estreptococos fecalis) estafilococos, brucelas-
clostridium, neumococo y adn hongos.

Conforme pasa el tiempo, las endocarditis son producidas
por gérmenes que se estfn volviendo cada vez més patdgenos.

"PATOGENIA. - La fuente de gérmenes estf casi siempre en las -
vias respiratorias; a veces en el intestino y a veces en vias
urinarias. Es relativamente frecuente la endocarditis después
de extracciones dentarias, lo mismo durante amigdalitis y si-
nusitis.,
¢, Como se fijan las bacterias al endotelio o 2l endocardio?
Parece indicar que la corriente sanguinea deja adheridas
las bacterias al pasar por estos sitios. Las irregularidades
del endocirdio ayudarian a la formacibn de trombosis y fija-
cibtn de bacterias. En este sentido la mala nutricidn, valvu-
las es un factor que pareceria favorecer la fijacibn de -

las bacterias.
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Tambi&n se invoca a la presidn de la sangre, Actuaria favore-
ciendo la instalacidn de bacterias en los sitios donde se eje
rse esa presidn.

Factores que contribuyen al cuadro de fijacidn de bacte-
rias, ademas de la bacteremia, son stress y la desnutricibn.
E1 stress modifica la resistencia del tejido comectivo a tra
vez de un mecanismo en que intervienen las gléndulas suprarre
nales por cuestiones hormonales. La desnutricidén influye ha-
ciendo descender la resistencia del anfitri6n y entonces es -
presa de bacterias debilmente patbgenas.

Las bacterias elaboran sustancias patbgenas como hialuro
nidaza, con lo cual destruyen el cemento celular, que es fci-
do hialurtnico; fibrinolisina, que destruye la fibrina; coagu
lasa con lo que cuagulan el plasma; y leucocidina, que des -
truye los leococitos.

Al agredir al anfitridn, los gérmenes se revelan mis o -
menos patbdgenos, segln su virulencia, su cantidad y su tipo.
Por otro lado, actua la resistencia del individuo a la agre -
sidn bacteriana, a cargo de los fagocitos, los anticuerpos, -
la calidad del cemento intercelular, la hiperemia, la leucoci

tosis y la hipertemia, etc.

EDAD.- La m8xima frecuencia se encuentra entre los 10 y 30 a-
fios, que es la juventud, se debe a que los infartados son los
reumiticos y los congénitos de esas edades.

La endocarditis se instala en vélvulas dafiadas, en lesio
nes antiguas cicatrizadas, reumfiticas o sifilpiticas, etc,

CUADRO CLINICO

SINT(MAS GENERALES
El enfermo es febril, muestra ascensos de temperatura de

38 a 39 grados C. por lo general despertinos. Baja de peso,-
anemia, descaimiento, astenia, anorexia, pérdida de fuerza. -
El curso de estos hechos tiene lugar a lo largo de muchas se-
manas o meses.
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EXAMEN FISICO

En fase avanzada el enfermo tiene aspecto de sufrir un -
grave proceso toxiinfeccioso; adelgazado y de un color pilido
terroso; es palidez de piel y mucosa. lLa enemia puede alcan -

ar cifras muy acentuadas. .

Como el cuadro se desarrolla la mayor parte de las veces

en un enfermo cardiaco, estarin presentes los signos clinicos
de la cardiopatia congénita, reundtica, y sifilitica., Al mis-
mo tiempo que el profundo ataque al estado general aparecen -
signos de gran utilidad diagnbéstica y altamente especificos -
algunos: .
BAZO ESPLENOMEGALIA.- La regla es que aumente de volumen lo
que resulta exelente signo aunado al proceso febril en un en-
fermo del coraztn. Se palpa un polo inferior debajo del borde
costal, especialmente cuando se pide al enfermo que inspire -
profundamente.

MANCHAS DE JANEWAY. - Manchas rojisas, erimatosas o rara vez-
hemorragicas, que aparecen en la palma de la mano o en planta
del pie que son poco o nada dolorosas.

NODULCS DE OSLER.- Pequefios n6dulos subcut8neos, rojo viola -
ceo en el pulpejo de los dedos, dolorosos y fugaces. Petequi-
as y hemorragias "en astilla' aparecen en sitios diversos y-
en general son aisladas, a veces confluyen. Las hemorrigicas-
aparecen bajo las ufias. :

HIPOCRATISMO DIGITAL.- En un enfermo cianbdtico por ser pélido

Todas estas alteraciones se deben a un compromiso de los
capilares (capilaritis) , y en parte a la anemia, que es re -~
sultado de un descenso en la produccidén de elementos sangui -
neos en la mé&dula Bsea.

Fentmenos especificos muy graves son las tromolias bacte
rianas, Las visceras mis expuestas son; rifiébn, cerebro y pul-
mdn., El corazbn tambi&n puede sufrir este fenbtmeno.
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En forma excepcional: embolias s8pticas de las arterias-
coronarias. Durante la endocarditis bacteriana también se pu-
ede producir un infarto miocfrdico o, si se prefiere, de pla
cas de necrosis mioc&rdica,

Las trombolias del bazo pueden producir dolor en el hipo
condrio izquierdo, Causan infarto esplénico. Las del cerebro-
un accidente vascular cerebral, Las del rifibn, un cuadro re -
nal,

Aneurisma ventricular y perforacibn del tabique ventri -
cular. Se han descrito casos singulares de aneurisma de la pa
red ventricular aislado o combinado con perforacidn del tabi-
que ventricular desarrollados en zonas de miocarditis que han
llegado a la fase de miomalacia.

DATOS DE LABORATCORIO

BICMETRIA .- Hay anemiaj; normocrfmica o hipocrtmica con ci -
fras de hemoglobina que pueden descender hasta 5 gs. paralela
mente desciende el ntimero de eritrocitos y la sedimentacidn -
globular se acelera, Hay leococitosis que puede llegar a 20 -

~de 30 ml leucocitos por mm.

PROTEINAS. - Su cifra desminuye debido a la desnutricibn. Algu
nas fracciones proteinicas se elevan y en particular las eu -
globulinas y las gamaglobulinas, asi ccmo la proteina C reac-
tiva. La proteina C es positiva numerosas veces y en esta for
ma contribuye al diagndstico en el 99% de los casos.

SEROLOGIA.- Es relativamente frecuente la serologia para la -
sifilis positiva; es falsa positiva, pues el que se tratara -
de un enfermo sifilitico seria un hecho circunstancial, for-
tuito, ’

HEMOCULTIVOS. - La prueba mis demostrativa es el hemocultivo -
positivo, Este establece el diagnbstico, ademas que nos infor
ma acerca del gérmen y nos brinda la posibilidad de estudiar
in vitro su sensibilidad a los antibidticos.

Para hacer el hemocultivo positivo se deben tamar 6 mu-

estras de sangre en serie. Pero a veces no se puede obtener,-
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por lo tanto debe basarse para enjuiciar y tratar su caso, en

el conjunto de datos clinicos y de laboratorio del paciente.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO.- El cuadro clinico de la endocardi-
tis bacteriana puede evolucionar hacia la muerte por ataque -
cada vez m&s intenso al estado general; anemia, toinfeccifn -
extrema, complicaciones etc. Si el padecimiento no es combati
do enérgicamente el corazbn puede claudicar y caer en insufi-
ciencia por los efectos nocivos del ataque al estado general,
-a la dinfmica cardiaca y verocilmente por las alteraciones~--
que la infeccibn va causando en las estructuras valvulares, -
vasculares y en el miocardio mismo.

Si se instala insuficiencia cardiaca, el cuadro se vuel-
ve grave e incontrolable.

El curso que sigue el padecimiento depende mucho de la -
oportunidad del diagnbstico y de la fase de la institucitn -
del tratamiento, La mortalidad puede ser nuls si se inicia la
cura con antibifticos dentro de las primeras semanas de evolu
c¢idn del proceso. (uando pasa un mes hay el peligro de perder
el 8% de'los enfermos y el doble si pasan dos meses.

Probado de que se trata de una endocarditis bacteriana -
debe iniciarse una cura peniclinica asociada con estreptomici
na, para esto se realiza un antibiograma.

Hemos usado, dosis superiores a 20 millones de U. de peni
cilina cristalina por dia y con frecuencia hemos administrado
40 millones y hasta 80. Para estas dosis diarias y para admi-
nistrar por un minimo de 5 semanas se'hace necesario aplicar-
venoclisis continua con un tubo de polietileno colocado pro -
fundamente.

Asociamos estreptamicina: medio a un gramo diario, seg@n
el peso y la edad del individuo, por via muscular.

‘La penicilina y la estreptomicina si logran penetrar al-
parecer las mallas de fibrina, Es un error asociar penicili-
na y tetraciclina, pués su accibn no se ccmplementa, ya que -
la tetraciclina actia impidiendo la divicitn de l1as células -
bacterianas, es decir, su multiplicacibn;en tanto que la pe-
nicilina es bactericida.
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PRINCIPIOS GENERALES DE LA TERAPEUTICA ANTIBIOTICA

1.- Debe usar un antibiotico bactericida

2.- Administrar parenteral en la totalidad de los casos,

3.- La eleccibn del antibibtico se efectfia deacuerdo con el -
resultado del estudio bacteriollgico.

4.- La dosis del antibibtico debe ser suficientemente alta, -
para asi matar a la bacteremia in vitro. v

5.~ Se debe intentar buscar la pderta de entrada del germen-
y ubicar anatOmicamente la lesibn.

6.- Se debe prestar atencidn a los fenlmenos emb6licos y de-
vascularitis.

7.- Reposo absoluto en cama.

8.- Los anticoagulantes s6lo se utilizaran cuando ocurra tram
boembolisme pulmonar. :

9.- Los pacientes con endocarditis infecciosa causada por un -
microorganismo que no sea el estreptococo viridans deben-
ser seguidos con hemocultivos durante la cura antibidtica
después de finalizadas las cuatro a seis semanas de trata
miento, y al tercer dia, deben extraerse 4 muestras de sa
ngre para hemocultivos,

10.-Debe examinarse tcdos los dias al enfermo,

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA

Existen varias posibilidades:

a.- Remplazo valvular. Indicado cuando ocurre insuficiencia -
cardiaca rebelde al tratamiento.

b.~- Esplenectomia.- Debe efectuarse toda vez que se sospeche-
un abseso intraesplénico.

c.- Reseccibn de fistulas arteriovenosas infectadas

d.- Drenaje de cualquier lesifn supurada.



PREVENCION DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA

Es discutibleAque sea una medida Gtil administrar anti -
bidticos en foma indefinida y periddica a pacientes congéni
tos, como el reumftico. Previniendo asi las enfermedades es -
treptococicas por la peculiar circunstancia de que &ste ger -
men no desarrolla resistencia a la penicilina. Este mismo an
tibidtico puede prevenir infecciones de otrc género.

Se debe tener cuidado profilactico,

1.~ Toda infecci®dn del organismo debe cambatirse en&rgicamen-
te. . '

2.- La vida higiénica debe ser noma del enfermo cardiaco.
3.- No tcmar alcohol, no fumar, no desvelarse, trabajo modera
do, descanso suficiente y una alimentacidn adecuada.

4,- Toda maniobra quirGrgica (particularmente dentales)debe -
ser presedida de la aplicaci®n de antibidticos.

5.- Los trabajos dentales producen bacteremias sobre todo si-
se trabaja con encias y piezas infectadas, pues, ponen en li-
bertad al germen més comfin, al estreptococo hemolitico,

Se aconseja en estos trabajos prescribir una inyeccitn -
de 600,000 U de penicilina cristalina antes de las maniobras
dentales, Repetir la dosis al dia siguiente Yy al tercer dia

Si es por via oral, se prescriben 50,0000 cada 6 hrs. -

desde 6 hrs. antes de las maniobras, durante 72 horas.
A los alérgicos eritromicina con dosis de 250 mgs cada -
6 horas por via horal por tres dias.
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