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I. 8N T RO o U CCTI 0N
La causa que motivé la eleccibn de los temas que pong
mos a su consideracidén , es la importancia de que el Cirujano -

Dentista tenga los conocimientos necesarios para tratar a pacien

tes afectados por estos padecimientos; ya gue su intervencidn -
oportuna en el manejo adecuado de las patologfas que engloba ==
nuestro estudio resulta de vital importancia, evitando riesgos-
innecesarios al paciente, asi como probleras legalas al proufe-ig

nista y ademds que podemos brindar una atencidn mds adecuada al-

paclente. .
Asi mismo es responsabiliuvad del Cirujanc Denti-ta, --

contar con el equipo médico necesariojy con unstok de rneaicanien--
tos de urgencia, y estar familiarizado con el manejo y ddsis te-
rapéuticas usagas, ya que la rapidez con que se pnueden presentar
conmplicaciones r=quiere de um manejo precise y eficaz para obte-
ner el éxito esaserado.

A nuestra consideracidén citamos los casos gue mds ===
cominmente Se nos pueden presentar en nuestra prdctica diaria, -

y por la variedad de los mismos tratarewos el manejo oportunamen

te 8n el desarrollo de los temas,
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INTFRODUCCTION,

£€n la actualidad, las cardiopatias son la causa mds -
importante de morbilidad y mortalidad en muchas regiones del nun-
do, entre ellas Estados Unidos de Norteamérica, y Europa.

-Hay: siete clases de cardiopatfas que tienen importan--
cia fundamental, a jusgar por las cifras actuales de mortalidad;a
saber:

1.- Cardiopatfa Coronaria. ( 30 peor 100 de las muertes por causa-
cardiaca).

2.- Cardiopatfa Hipertensiva ( 9 por 100).

3.- Cardiopatfa reumftica, ( 2 a 3 por 100).

4.- Cardiopatfa congénita ( 2 por 100, aproximddamente ).

5.- Endocarditis bacteriana ( 1 a 2 por 100 " ).
6.~ Cardiopatfa sifilftica ( 1 por 100 n e
7.- Corozén pulmenatr { 1 por 100 " ).
8,- Otras cardipatias ( 5 per 100 " Yo .

Debido a que a las cardiopatfzs coronarias corresponde
el 50 por ciento, aproximddamente de todas lac variantes de pro--
blemas cardifcos y produce un porcentaje desproporcionadamente al
to de muertes, consideramos de imporfancia mencionarlo en éste =<

trabajoe.

Cardiopat{a Coronaria, es nombre gencral para todas -

las variantes de trastornos miocdrdicos que resultan de insuficien

cia de riego sanguineo coronario, En el 99 por ciento de los ca-
sGs la insuficiencia depends de estenosis aterosclerftica de las-~
arteriess coraonarias. Son poco frecuentes otras 'ariantes de en--

fermedad vascular, de la indols de sf{filis, arteritis reumética,=-



poliarteritis nodosa, arteritis tempcral,. Seqin 1a rapidez con -
la cual ocurra el estrechamiento arterial y la gravedad defini--
tiva, la isquemia miocArdica puede causar cambios fibrosns difu-
sos y atr6ficos, a menudo concomitantes con deformidad valvular,
y en la estenosis de svolucidn mé&s rdpida 6 m&s grave, pueds ori
ginar crisis agudas de dolor tordcico con infarto del misculo e-
cardiaco 6 sin 81,

Fundandose en &sta gama cabs diferenciar tres trastoree
nos caractefisticos, aunque presentan superposicién, causadas --
por insuficiencia cornnraria,

1.- Cardiopatfa Arteriestlerética,
2.~ fAngina de Pecho.
3.~ Infarto Mioc4drdico.

PATOGENIA DE LA CARDIOPATIA CORCNARIA.

Cardiopatfa coronaria significa, desequilibrio entre el
riego arterial coronario y 'a necesidad miocdrdica., £1 manteni==
misnto del balance entrafia tres factores:
1.~ Riego arterial coronario.
2.~ Susceptibilidad del miocardio a la isquemia.

3.- Concentracidn de oxigeno en la sangre.

La disminucién de) rizno artnrial coronario, casi siem-
pre depende de estrachamientn artercesclorético, producido pox ;
placas ateromatosas, que consisten an depfoitos fibro adipesos -
en la tdnica interna de '-r naredes arteriales, que sobresalen =

en el interior del vaso,



Las placas mismas son susceptibles a cactios patolégicos, de la =

indole de ulceraciones, hemorragia, y calcificacién; Estas compli

caciones no: oldlépméntanfla obstrucciénbffsica del yasbxsino brg

disponen a la~f6#ﬁéﬁi65 del trombho en.lo§>sitio§ ataﬁaqos.
ﬁuéhos‘factores clfnicos asbientales y QUfzé'raciales

rodifican la predisposicidn a lz aterosclerssis coranaria, Guar-

dan relacidn con la frecuencia de cardispeti=zs coronsrias los si=

guientes hechos: Hinertensidn,obes.cad, nivercoclasteroleria,taba-
quismo, diabetes sacarina, sedentcrismo, scbrecargas psiguicas, -
cierto tipo de personalidad.

Hay diferencias geogrdficas nctables, en la frecuen--
cia y gravedad de cardiopat{a coronaria, por ejemplo, la fracuen-

cia en Estados Unidos de Norteamérica, Euroga, aAucstralia, iwava =
Zelandia, es vsrias veces mayor que en Japdmy Africa, v sucarmdrica-
Exizte mayor frecuencia de ésta anomalia en habitzntes ge zonas -
urbanas, en comparacidn con zonas rurzles. Ta bién hay variacio-
nes de lé frecuencia seqin la raca, los sujetos de raza caeucésica
son. ataca:os mds frecuente.sente que los da razza de color.

Se ha mencionado como causas de deficiencia ccronaria
l2s siguientes: Enfernedad deBuerguer, policrteritis nudosa, artg
ritis reumdtica, aortitis sifilfticc, heworraogia en la pured adr-'
tica como ocurre en los aneurismas disecantes y la c.catrizacidn-
inflamatoria alrrededor de los orificios de los ve os coronarios,
la regurgitacidn adrtica con diletccidn valvular, La presidn arte
rial baja resultado de choque hipovolémico como »1 c2s0 do pa---

cientes ancianos arteriosclerfticos sometido a cirugfa,

b,



£l miocardic es muy susccptible a la anéxia, y dado que

nunca puede alcanvar"un .estado de reposo, sus necss-Jades metabdli-

cas son muy grandes,'ademas aumentin notablamente con el ejercicio,

gestac16n, hipertiroid1smo, y otrss trastornos aconnauaqos de hiper

metabullsmo.  Adsmés hay diferencia an la capacldad del cuerpo, con
sideradq globalmgnte para sodrevivir a la cnndlop;tia, per ecjemplo,
la facultad de les rificres de saguir funzionzndo cuando la cxrcula-
cifén es insuficiente, o el grade de patolegfa pulnunar jrsuia infly
yen de manera importante en la grave.iad de'la catdiopat!a:ﬁﬁponuri;

£1 miocardio puazde sufrir hipexia, por disminucidn de 1a

facultad de la sangre para trans-~ortar cxfgeno, por sste-f2tlve, 13
insuficiencia coronaria puede guar.ar rel:cidn cen anemia rave o -

con cianosise.
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CARUIOVATIA ARTERIUSCLERLTICA,

La cardxopatia arterxosclerutlca se cara terlza anatd

mlcanentp par: aterascleroaxs de l&s arterieas: caronarias, seguzda -

de atrofla squémxca y fibr051s del mlocardlo.‘ w
Estog cawbxos sualen acompa arse de flbroca1c1ficac16r

degenerltiva d las valvulaa cardxacas.

ETICLOGIA,

No se ha encbntrado un factor etlopatogan1co espacifi
co, por lo que el )roblema de control de la enfermpdad se ha enfg

cadoe en ventido preupnt*vo, y en rﬁlacxon a dxsmanLr los facto--

resde rissgo Jue predi sponen o 18 arterLOacleras;s sin que necesa

riamente se trate de un alemento causal. Estos factores de riasgo

ya han sido mencionados ya que gualdan ral=c1on con todas las va-

riantes de cardiopat{a coronaria.
FI15iUPATOLUGIA.

La participacién aterosclerdtica coronaria susle ser--
difusa y afecta los tres troncos principales.- Por la calcifica--
cibn, las arteriss pueden convertirse en estructuras r{gidas semg

jantes a tubo, su lesidn caracteristica es la placade aterombdsi
camente conatituida por un cdnulo de l{pidos en la {ntima arte---

rial cubierta por tejido fibroso.
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£n fase avanzada,seta placa puede calcificarse o bién tener las -
siguientes complicacionss: Ulcaracidn o trombosis, La placa fi--
brosa progresivamente estenosa la artsria dando lugar a la isque=-
mia viceral responsable de las manife8taciones clfnicas tipicas de

este mal.
CURSD CLINICO.

La cardiopat{a arteriosclerética compensada es asintg
mdtica. El diagndstico se hace con certeza por virtud de ataques
irmtercurrentes s angina de¢ necho, o infarto del miocargio. -
Si no hay estas crisis agudas, el diagnd:tico se sospecha cuando-
un sujeto de edad avanzada gue no presenta otra forma de cardiopa
tia, manifiesta soplos aértipos o mitrales o alteraciones electrg

cardiogrédficas gue indican daflo miocdrdico. La cardiopatfa arte-

riosclerdtica suele pregrezar lentamente durante muchos afies y -
por Gltimo produce descompensacifin cardiaca. 35in emburge, puede-
sobreajadirse arritmia cardiaca grave o infarto y causar la muerte.

Por lo regular, el paciente muere por otra causa, antes que la -

cardiopatfa arteriosclerStica se torne sintomdtica.
TRATAKIENTO,

El manejo clinico se debe individualizar de acuerdo con la anorma
lidad, y consiste en realizar medidas encaminadas al control pre-
vantivo de los factores de riesqp,con ¢ sin manipulacilén farmaco-

l6gica, Algumss Medides serfan las siguientes:
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1.~ Determinar la existencia de hipertensién arterisl sistémica,
v practicar las medidas pertinentes para su control adecuado.

2.~ Desacreditar el hébito de fumar,

3.- Descubrir anormalidades en le metabolismo de los lf{pidos, o

intentar su correccidn dietética y farmzcoidgica.

4.~ Recomendar una dieta que evite la ingecta exesiva de calorias .

y grasas.

'5.= Promover la actividad fisica y evitar el sedentarismo.

B
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ANGINA DE PECHO.

l.a angina de pecho, @s un sindrome subjetivo de insu--
ficioncia coronaria aguda, caracterizado por la aparicidén sibita
de un dolor retrpesternal 6 pracardiaco que en general aparace -
con los esfuerzes y se alivia con sl reposo o la toma de Nitro--

glicerina en uno § dos minutos.

ETIOLOGIA.

Hay pruebas de que la angira de pecho es desencadenada por hipo-

xia mioclrdica.Por 1o regular hay ayeroesclerosis coronaria mode

rada 6 grave concomitante, aunque tambidn puede guardar relacién
con angina de pacho: Cardiopatfa Sifilftica, Poliarteritis Nodo-
sa, Insuficiencia valcular Aértica y Anemia.

No se ha dilucidadn a fondo el mecanismo que produce -
hipoxia mioc4rdica paroxfstica.El ejercicio pudde desencadenar -
los ataques, en parte,al aumehtar pasajeramente la necesidad mig
cdrdica hasta exceder el riego sangufneo utilizable, pero en mu-
chos casos ésta explicacidn no paresce valedera.fEn consecuencia -
se han propuesto dos mecanismos alternativos; a saber:

1.- Oclusibn de un vaso de pequefio calibre rdpidamente compensa-
da por conductos anastomdticos.

2.- Espasmo arterial, el corazdn de pacientes que han sdfridu -
angina de pecho invariahlemente presentan nélusién de ramas
artariales de pequefio calibre. \

El que los vasodilatadores de la fndole de la Mitroglicerina, --

preduzecan alivio #8pido, parccerfa apoyar la segunda hipotesis.



FISIOPATOLGGIA.
Los dolores se explican en la actualidad por la falta a
guda de oxfgeno del miccardio (insuficiencia cbrcnafig'aguda de cor
ta duracién). En su favor, ;g citan el'anflogo dolor, protic de los~

mdsculos asqueléticos en los que se provccan calambras si se opri--

men sus vasos en plena actividad funcional.

La angina de pecho se desencadena sobretodo, con gl es=--
fuerzo debide a que el miocardie, ya de por sf poco irrigado, unan
ta su trabajo y por tanto nz2cesita mis oxfgeno. Otros factores que
desencadenan la angina son: La anemia, la hinotensién arterial brug
ca, lesiones valvulares carradas y grandes taquicardias; si no exis
te una aterosclerosis coronaria importante, la disminucidnm relativa
de la irrigaciénm sangufnea o del aporte de oxfgeno que estos facto-
res conllevan en s{ mismos nunca es suficfente para provaocar la an-
gina de pechoe. La importancia de los esrasmos vasculares an la oa-
togenia de esta enfermodad, por efacto de 12 hiperexsitabilidad pa-
tolégica de l=s-corcnarias, se deduse del hecio de que no rara vez-
ce -desencadenan crisis, por via reflej2 y aumertando el tono del va
go, con gstfmulos exteriorss (aire,frio,bados frios), todo ello apg

ya que la via nzrviosa vegatativa es la efectora de muchas accesos.

CUADRO CLINICO.

EY dolor de 1a angina de pechao no suele ser tap intensn
cona' al dolor precordial gue acompafia al infarto miocardico aguda.
5in embargo, es un dolor viglento de onresifn const.ictiva,atenaza-

dora y opresiva del térax, con sensacifn acentuada de angustia en =
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l1a regién precordial, tLa reaccifn a la angina es muy variable, laos
pacientes que tianen pccs molestia. ignoran la sansaciﬁn y sxguen -

caon sus actxvxdadrs normales otros punden tener miado intenso a la-

muerte.

La molestia de la angina es caracter{sticamente retro--
esternql, no se porcibe ‘en la superficie del tﬁrax, sino localizada
por detrfs da li:s partes superior, madia a inferior dol esternén ,
casi siempre se describe en la regifn mesosternal. Importa insistir
en gue el dolor anglnosc raramente se percibe en la regidn da la pun
ta del corazdn; la quela del dolor localizado en este sitio general
mente es manifestacidn do enformedad no cardiaca. €1 dolor puede -
irradiarsae ampliamente y de mancra tfpica hacia sl brazo y hombro -
izquierdn, de ordinario se irradia hacia la zona interna del brazo-
y puede alcanzar los dedos, en ocaciones pueden abarcar ambos brae-
205, sequir 3 espalda, cuelle, maxilares o quzoda localizado en la zp
na interescapular. En ocaciones se persibe en la »arte alta o baja
del abdomens En-tou:s las zon:s donde se proyzctz el dolor la sen-
zacidn conserva el cardcter profundo y sordo del delor vicerale. tLa
intensidad y duracidén del accoso anginosoc varfa desde una leve sen-
saci8n de opresidn, hasta la mds temible angustia y aniquilamiento-
moral, durandoc a nenudo, sélo breves minutes. En genaral cuanda el
dolor dura horis va a2 trata de un infarto por obstruccifin coronaria
o da un estada Preinfértice gp distinguan dos clases de accesos: -
los que se present:n duspuds de fatlgas corpufales, tabaquisno, ten
sionos psfquicas, frente al frio, etce (angor de esfuerzu),y otros-
que sabrevienen en pleno descanso por la noche durante el suefio (an
gor de teposa). Engenoral, estos dltimos son de pronéstico mds --

grave pués se trata de crisis anginosas gque anuncian la proximidad~

11



o 1a existencia de 1nfartos de miocardio.
‘En los accesos. graves, al enfermo esta pﬁlldo, abatido-

y sufre mucho, si nc toma oronto la nltrogllcnrlna corunariodilata-

tadora. Evita tudo movimlenuu, no an a,;queda inm6u11 de ple y de=

ja de habla;,‘prasenta amagos de £ncspe % adcmds, en ocxc*onas,'réu
seas y se cubre de sudor frfo, La boca estd seca y 1a az ariclén de
flujo salival suele coincidir con el alivio del uolor f;n:l de la .
crisis,

Objetivamsnte:.se puede apreciar en algunos casas algiae-

cidn-de la presién sangufnea. 3 pesar iz la crisis'grave;-el gulso-
a vocos eg fucrte y casi siempre es regulaf. - Con frecuencia éxiste
netanricmo pronunci;ﬂn y molasto, gue los eruptos -si se énnsiguen-
acostumbran a desahogar. La peristalsis intsétinal vagotdnica rue-

de inducir a descargas diarreicas.

JIAGNASTICO,

Tiene el mixime de valbr el rccogenprlntnrrogut r o la'dlutonato-'

logfa predescrita y lo siguicnte: EX1 sitio dal dolor as contral vy -

ubicado la mayoria de las vaces cn 1a regidn rctrueéternal-alta.

Oesde agquil se irradia al cuello, a les dos codos o a un antebrazo -
hasta los dedos. A Leces conienza por las dos muiiecas y no por al-
precordio y otras empieza por el dorso entre los dos omoplatos y se
juzga entonces errdneamente como vertebral., De ahf oucde irradiar-
se hacia adelante . El1 caricter del dolor nunca es punzante, cino
sorda, gravativo e intonsamente opresor. £l anginoso genuino lo in
dica poniendo la mano entroabierta y a veces en'fotma : garra o -

con 8l puiio cerrado, sobre el masocesternén.

12



£l dolor, cuando es da esfuarza coda . descansandn y ubliga a pgrarse
si vino cumin=ndu.r otraq ueces se inlcia a los primerns pascs poxr
ajemplo, de la manana, puro luﬂgo al ir caminando, como si con el~
ejercicio negorara la Clr0013016n coron'rica y se venciera un pun=~
to muerto de 1a micma, el dolor se aminora y se va para N0 APUTB=—
cer en todo el dia, E1 frio, las comilonas, los partidos de flt--
bol, las impresianas sdbitﬁs vy todas las situaciones de suspenso -
pueden fuvorecer su aparicién,

£l eloctrocardiograma em repose os por lo genseral nor=
maly sb se examina durante un ac-eso de angor, habitvalmente sg ~-
conprurhan alteraciones eloctrocirdiogrificas semejantes a las gh-
servadas gn 2l uloctrqcardiogr:wa de esfucrzo.

51 el eluctrnuardwcgr..a ¢S nNOTmMal en reposo 0 POCO @s-
pes{fico, cabe el recurso de someter al enfermo a una prueba de k-]
sorva coronaria o pruoba de esfuerzon. Los tipos de esfuerzeos sus=-
len ser muy voriables:s GBenuflexiones, subir escalercs, pedalear -

bicicluta fija etc. dopendiendo de la edad y poso del pacicnte

esta prueba esta contraindicada al menor indicis de dalos oloctrow-
cardiogrdfices que indiquen una cardiopatia'isquémica.

La coroniriograffa a inyeccidn selectiva de contriste ra=
diogréfico an las arterias coroparis pucde estar indicada en algu=-
nos casos dudosos, pero tal procedimiento no debe llevarse acébu a-
la ligera pués, por un lado, ontrafa ciertos riegos, y, por otro, tg
davfa no se conoce bién la importancia clfnica de los aspoctos corg_

nilogréficos.
EVOLUCION,

La mayorfa de los paciontss qus sufren angina de pecho -

13



viven muchos aflos con salud relativamente bucna y solo escasas res-
tricciones. Las crisis so repiten al andar, unas veces de manéra -
regular estereotipada, y otras ciprichosamente, sélo cier{oa dias,-
los sintomus oscilan, emperorando en invierno y majorando en verano.
En cenjunto, Yos pacientes viven al menos ginco aﬁbé, v
de ellos 1a mitad.10 afios @ mis.5in embargo el riasqo de muerte re-
pentina o de infarto del miocardio ensomsrece el prondstico: ,, .ue
siempre es incierto; no es raro que, procediendo a tales acontecies
mientos, se asista a una exsacerbacibn del angor, que apirece con =
més . frecuoncia o durante el ruposos cuando desde el comienzo de los
accesos éstos son muy frecuentes, hay peligro de mucrte sdbita o in

farto de miocardio.
TRATANIENTO.

1+~ fledidas .Gencrales: Se pfocurzré, en primer lugar,'doﬁbatir fﬁd:
enfermedad que aumente el trabajo cardiace y no cenlleve un iﬁcré--
mento paralelo de la circulacidn coronirica (anemizs, obesidad aste
nosis afrtica, mitral, pulmonir y aortitis luética; hipertircidisme
policitemia, hipertensién, taguiarritmias).

£} paciente debe ser informado, sin ser alarmadeo, de quaz
ha de zvitar los esfuerzas y abandonar los deportes de competicién
comilonas, excesos sexuales, perdida de noches y escaso reposo, asi
como todo trabajo desmedido y a tensién. Se le advertiri de que si
lleva una vida moderada tiene grandes posibilidades de sobrevivir y
curarfsus desarreglos circulatorios Cereneries.”
£s perjudicial crear una atmésfera de tensifn y temor excesivg ala

enfermedad.

14



ET enferma puede reaccionar con mayor excitabilidad reflsja que - -
favorocen las crisis anjinosas. A los Tamiliares se*lés‘informaré-
acorca de .la jravedad de la situacién y peligro de poéiblé'mﬁefte.-
sbita.

Los conductores de autobds, de trenes y pilotos dé avia
cién dejardn.la profesifn. Los discursos y actos pGblicos que exi-
Jan hablar con emocién se é\litaréﬂo‘

Las comidas indigestas.y grasas que causan flatulencia -
despisrtan més fAcilments las.crisis anginosas qua las de ficil di-

gestibéne tas féculas no sa tomardn en exceso, para evitar el enger

de y aumentn de los triglicéridos del plasma. Es mejor hacer paqug,
fias comidas y frecuentes que grandes y espaciadas. El café y el té
asf como pequefias cantidades Je 2lcohol, se tolerardn. Al ir a dog
mir se calentard la cama. puds algunos arginosos tienen crisis ale
notar la cama friae

El sedentarismo excesivo tampoco 8s aconsejable, pues ==
impide establecer la circulacidén intercononarica compensadora. Se-
caminard una hora al dfa ( yedia hora por la maiiana, y otra media -
hora antes o después de cegnar). GSe avitarin temperaburas frias, se
aconseja respirar por la nariz a fin de ovitar la entrada de aire =~
frio por la boca. No son aconsejables los bafios generales calien--
tes, que agobian por 11 taquicardia que preovocan. Es preferible la
ducha tibia. Los baiios de mar y la natacién en picinas no muy frias
ss pernitirsn en los casos no graves.

El tabaco s suprimira’ del todo.
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2.~ Tratamisnte dsl accese anginese. Siguen slsnds les férmaces de elac-
cidn @). La nitroglicerina ( Trinitrina Cafeinasda Dubeis, Cafinitrina, Na
tirose ) y, b). El nitrite de amils { des getas = a 30mg. son vertidas ~
en un paiuale # inhaladas ). Ss usa sebre tode la nitraglicerina {( 0.13-
mg. ), en forme de pastillas de Cafinitrins Infale ( lmg. de trinitrina )
s Netirose Nativelle ® trinitrina Cafeinada Oubeis qua masticadas y dee
jadas debaje de la langua se absorve su nitroglicerina con mds rdpidez -
gues s{ son tragadas sl ,oacisnte notal al cabo de 1 - 3 minutes s{ la pas
tilla es frexa y ain centiene el f&rmace active - sansacidn de tensidén =
intracraneal y pulso fuerte en les sienes, al tiempe que parsibe el slivie
inmediato dsl dolor. A veces &5 ngcesarie wasticar 2 « 3 pastillas se=
paradas per un intervale de 2 = 3 minutes para gue el dnlor ceda. 5{ a -
pesar de sllo el dolor presiguiera, se temerd que la estenocardia ne sea-
s6le anginosa y sf en cambis dependa de un infarts con sbstruccién cere-
ndrica. Algunos pacientes deben tonar los nitrites antes de cualquier ag

tividad que sspan les dessncadana angina.

Les nitritos y la nitroglicerina, a$i come otros medicamentes
antianginoses, reducen la tensidn arterial, ™ descargan " al corazén y -

sumentan slge la tansidn diferencial, favoreciendo indirectamente la cir-
culacién coronaria. Algunas crisis ceden con analgésices - antipiréticos
tomades ccN una taza ds caféd s una copa da coflac o whisky., Es aconseja-

ble el uso de tranguilizentes en pacientes aprensives que saban quas éste

las desencadena un ataque angineso.

La esclerosis corensria, se acompafia con tierta frscuencia, de
codgules sanguineos que puedan impedir la aportacién hemftica. Per &sta
rezén en case de anfermedades cardiacas suslen sdministrarse substancias
qus centrarreaten &sta coagulacién; por ejemple preparados da heparina y

dicumarol, En les casos particularmants graves de angine de pechs dsbe
intentarse mejorar la apertacidn sangufnea al cerazén per mediss quirure
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gicos, T c .

' E1 método consiste-en introducir detetminaﬂ;s substanci
as como el Amiento, en el peric.:rdio, para estimulgffei crecimiento
de finos vasos sanguineos. Otro método consiste en unif las artee-
rias del mdsculo cardiaco con arterias més pequeﬁis de las regiones=-
vecinagss 51 existe un estrechamiento de las artsriss coronarias, -
puede intentarse un ensanchamiento mediante la accién quirdrgica di

racta, aunque &sto se practica sdlo en casos especiales.
MANIFESTACIONES A NIVEL ORAL.

Los ataques anginosos agudos pueden ser el resultado de
tansifn emocional en algunos casos de tratamiento dental, y2 sea en
la sala de esnera o cn el sillén dental antes de iniciar el procedi
miento médico. El dolor de la angina de pecho a veces se irradia =
a los maxilares, y los diéntes, por tal motivo el paciente acudee=-
al consultorio del dentista;Por 1o quehaﬁue tomar en cusnta gue el-
dolor. anginoso se caracteriza por su gran intensidadsgnsurinicio re
lacionado en el sjercicio, y su desaparicién con él reposo. Estos-~

caracteristicas permiten distinquirlo dsl dolor de origen dental,

TRATAMIENTO EN EL CPNSULTORIC JENTAL.

AlIGINA DE PECHOD.

1.~ E5 aconsejable 1la consulta con el médico tratanie piara conside-

rar.conjuntamente el plan de tratamiento odontolégicoe

2.4 E1 uso de sedantes esta formalmente indicado por tratarse de p:

cienteas que no toleran el stress emocional,
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3.~ No deben escatimarse, esfuerzos para lograr una anestesia local-
efectiva, utilizando la técnica adecuada a cada cast.

4,- Premedicar con nitroglicerina sublingual mis o menos S minutos-
antes de aplicar la anestesia local.

5.= Para aliviar un dolor anginosc moderado durarte el tratamiento-
odontolégico administrar una o dos tabletas de nitroglicerina sublin
gual, para calmar un dolor. intenso, hacer inhaiar una ampolleta de-
nitrito de amilo.De manera similar el ox{geno producird rdpido ali-
vio .

6+~ Tratar de que el procedimiento sea lo mds breve posible y no =
llegar al limite de tolerancia del paciente.

Te= E1 destista debe decidir cuantas extracciones dentales debe ha-
cer en la misma sesién, en funcidn del posible traumatismo que re--
presenta la maniobra quirdirgica.

8.~ 53 aparece dolor precordial, debe suspenderss el trabajo y dar-
nueva cita al paciente.

9.- Esta ocontraindicado cualquier anestésico general suceptible de-
producir hipoxia del mdsculq cardiaco,que por lo tants, se prefiers
ol fter stflico o divinflico al &xido nitroso.

10.~ Cualquier tratamiento que roquiera el emplso de anestesia gene
ral, se .1lsvari a cabo con el paciente hospitalizado y en presencia-
del cardiflogo.

11.~ Una actitud calmada y sogura por parte del elinico, contribuye
mucho a tranguilizar al paciente y disminuir la reaccifn de tensidn
12,= E1 onfermo con episodios dolorosos diarios especialmente cuan-
do ostdn asociados con las comidas o una tensifn emocional, debe -
conciderarse como riesgo graves £n e@stos casos se recomignda realj

_zar unicamente:trataniontos de urgencia.
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- INFARTGG

DEL

MIBCCARDIOS.,



INFARTO DEL MIOCARDIO.

Es aguella lesifin en &ste Srgans que producerun dafio. -
angtémico vy funcional irreversible, como consecuencia dé Isquemia -
coronaria. Afecta fundamantalmenté el ventriculo izquierdniy el ==
septum interventricular, la participacién del ventriculo-dsrechn es

poco cor -,
ETICLOGIA.

La disminucidn del riege arterial coronario casi siempre
denende de estrechamiento aterosclerdtico, otras causas que guardan
ralcidn con &sta cardiovatfa san: Hinertensién, Obesidad, hiperco-

Jesterolemia y tabaquismo.
CLASIFICACIONS

Por su localizacidn se clasifica en:

1+.- Anterior.

2;- Anteroseptal.

3e= Posterior,

4.= Pocterolateral.

S.~ Lateral. ,
En yeneral las alteraciones hemodindmicas y la mortalidad

de las lesionos anteriores son mds acentuadas que las de las pﬁste—

riores, por producir mayor.trastorno de la contractilidad. Se ha -

encontrada que la.oclusidn de la arteria desencadenante anteriecr -

" causa slampre un infarto anterior, antorossptal, o septal; en cambio
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el 90 por ciento de los infartos posteriores se deben a la oclusién

de la coronaria derecha, y con frecuencia tienen bloqueo authUlb‘;

ventricular, ya que la irrigacién del Has de His y del nodo auricu-

loventricular dependen de ésta arteria. En genaral la ruptur

tabique interventricular o de un mdsculo papil:r se.asoc1a:a;qciue—

sién o varias arterias.
FISIOPATOLOGIA.

£) efecto principal de un infarto agudo del miocardio,-
ng privar: al ventriculo izquierdo 2n parte de su fuzcza cuantrictil,
Existe una relacidn dirocta entre la masa de tejido dectruida v el-
grado de disfuncifn ventricular. Dependiendo del tamaiio de la zonma
necritica e isquéﬁica, 1la presifn telediast$lica aumenta y, si es -
suficientemente alta, orinina congestidn pulmonar; por otra sarte -
cuando el gasto cardiaco se reducz a un nivel critice, se presénta-
al sindrome de choquees

Se han_p@servado cuatro grupos de z2lteraciones hemoding
micas en el infarto agldo del miocardic a saber:
1.~ Sujeto con gasto cardiaco adecuado y presidn telediastdlica ==
normal, que tiene poca repercusidn-hemodindmica.
2,~ Enferpos con presidn telediastdlica elevada y gasto cardiaco ~
normal, tienen disfuncifn ventricular izquierda pero con un mecu--
nismo de compensacifn mis o menos adecuado.
3.~ Pacitnte con prosfon telediastélica elevada y gasto cardiico ba
jo3 presentan hipovolemia secundaria a la pérdida de lfquido .Oca--

cionade por diuréticos, diaforecis, o vémito.
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4= Sujeta con preosidn telaJiast&lica y gasto ca:dlacn dlsmxnuidos-

que clfnicaments presenhan chuque. en: elloa 1a nasa cnntréctll del-

vontriculo suale ser mayor{d \doipo‘* i
CUADRO CLINICO.

,Ei 60adr§€ci1hi¢pf£{éiqd dai iﬁfé?tSFagudo se caracteri
za por dolor similar.ai‘dallakangina defpeéhu} pero de mayor inten-
sidad y duracifn gque dura de- 30 minutos a vari:s horas, se acompafia
de palidez, sudoracifn, ansiedad, niuseas, vémito, Tiebre en ocacip
necs ga'ope auricular, alteracionss de la frecuencia cardiaca y 1la =
presién arterial.

En un 10 par cicntp de los infartos demostrados por mi--
crascopfa, la mucrte sdbita fud su Gnica manifestacifne Por atra -
parte las manifestaciones clinicas del infarto puedan ser atipicas~
y confundirse con un probloma digestivo o Eién oecurrirc sin molestia
alguna {infarto silenciaso), .

En los infartes no complicados, los slutdmas- suslen due-
rar una hora o unos cuantos dias y no es raro que el resto de la -

svolucidn el eniurmo cutd asisztomdtico.

DIAGHNSTICO.

El infarto agudo del miocardio sieupre debe. sospecharse -
por lac caracterfsticas del duadro clfnico; los sximenes de labara-
ria y gabinete permiten su confirmacidn, &stos exdmanes son: Doter-
minaciones enzim&ticas, slectracardiograffa, y cenisllograffa perfu
soriae

El alectrocardiograma permite diagnosticar la presencia y
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Iocalizacidn de un infartc, con una sencibilidad de 05 por ciento.-

En algunos casos con trastornos de la conduccidn intraventricular,o

con sfndrome de pra;exitncién,el diagnéstico electrocardiogrifico -

se dificulta, on dstos casos el cuadfo'clinicp,;las detorninisciones

enzimiticas, y el electrocardiograma en ccnjunto ayudur5 a la corfg;
ta indentificacidn. EI nmlsculg caréiico es rico on enzimas que cuy-

talizan varias reacciones bioquinmicas; la actividad en el suero de-

&stas enzimas aumenta como concecuencia de una necrosis miocﬂrdica.

Las principales det:rminac;ones enziindticas usadas Bn =

la clinica son: La creatinquinasa, la transaminasa glutimica exal:
cética la deshidrogenasa idctica y su fraccifn miocirdica, é&utos p_
rdnotros sdélo son dtiles en las primeras 24 a 72 heras despuds aa -

la instalacidn del infarto, ya que Weriormente los valoresseg nore-

malizan.

‘*cnicas como la cens

Recientemente se han desarrolladn *
tellugraf;a perfusoria del miccdrdio, con tecnesio 99. csie procedi
niento ha gemg#trudo su utilidad para cenfirmur el infarto sobre to
do en pacientes :n los que el electrccardisgrima ne lo hace, y en -

ciertos casos tambidn ac Gtil para conocer la evolucidn y el pronds

tico del infarto.
COMPLICACINNSS £N £L INFARTN AGUDO DTL MICCARDIC.

Las complicaciones més frecuentes son las arritmias y -
. 1a insuficiencia del corazén como bomba, tLas arritmias ventricula-
res son las mis frecuentes y las mis peligrosas, ya gue suolen pre-
ceder la fibrilacién ventricular, que es la causa do muctte n4s fr

-—

cuenta antes de llegar al hospital,
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Las arritmias supraventriculares, los bloqueas auriculoventriculares
y los trastornos de gonduccidn también se asocian a mortalidad eleva .
da,. por ocurrir en presencia do grandes destruccionass della masa ven.
tricular, y por lo tanto en paciehtes con insuficiencia cardiaca o -
choque-cardiogénico.

Otras complicaciones menos frecuentes son:
1.- Ruptura del corazén que conduce répidamente a la muerte.
2.~ Ruptura o disfuncifn del misculo papilar que ocaciona insuficien
cia mitral.
J3.= Ruptura dsl tabique interventricular, que produce una comunica ~
cifn interventricular.

4.~ Accidentos tromboembdlicos.
TRATAMIENTO,. . ‘

Las tres cuartas partes de las musrtes por infarto, sue-

len ocurrir: fuera del hospital, y la mitad de ellas son sbitas, ha
bitualmente: en las dos primeras horas de svolucidn. Por lo tanto -
es indispensable acortar el tiempo que madia entre el comienzo de -
do Ja sintomatologfa vy la hospitalizacidn de dstos pacientes.

El tratamiento haspitalaria del Infarto Agddo de Miocdf--
dio debe hacerse en una unidad de cuidados intensivos coronarioese.
Los pacieﬁtes no complicados deben permanscer hospitalizados un pe-
riodo de 10 a 15 dias, de los cudles es acoﬁsejable pasar cuatro en
la unldad coronariae

Al ingroesar: el paciente al haspital la primera medida tg

rapbutica consisfa en quitar el dolor con el empleo de opiacdaos, -

pirazolonas o de una tombinaci6én de ambos. E1 pacients debe: mante:

nerse- en reposo absoluto en las primeras horas, es aconsejable la=-
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administracidn de oxf{geno, si no hay contraindicaciones se adminis<-

: 4
tran anticoagulantes, primero con heparina,.y despuéds con cumarfni--
ces, hay que asegurar un reposo mental el cual se logra con .sedantes,
Desde .1os primereos dias se intentard éi reacondicionamients fizico y
mental de éstos pacientes, administrar soluciones parenterales segdn
tas necesidades, dieta blanda’cufndo la tolere e hiposfdica posteripr
nente.

Pasando a otro aspecto del manejo de éstos casos. EI -
infarto del miocdrdio, puede dividirse en las siguientes etapas ana-
tomofuncionales.
1.= Perfndo inicial agudo, que implica de 4 a § dias y gue se vigila
en la unidad de cuidados intensivose.

2.- Perfodo subagudo, con cuidados intermedios que ce llevan a cabo-
on sala de hospital, y que abarca las 2 & 3 semanas  siguientes.

J.=- Periodcvsuhagﬁdo de convalccancia, en la casa del paciente-por -
otras 2 4 3 semanas.

4.~ Lo otapa crénica, que.puade continuar por warios meses,

La rebabilitacidn durante 4stas fases ss debe realizar de

la siguiente manera.

En la primera etapa se inicia con ejercicios muy moderndos
que simplemente dan apoyo psicolfgico o simbflice al paciente, y que
le tranquilizan, ya que tame que un simple movimiento pueda-serle f2
tal.

Falvada la etapa antarior, y pasando a lpos cuidados inter-
madios se:realiza la movilizacifn precoz dal paciente variable en ca
da caso. La adecuada relacifn.entre médico tratante, médico rehabi~
litador, y paciente.ss fundamental, al aportarle informacida izanqui
lizadeora, y dasificar el grado de pjerciciose. En la convalecencia -
se.prescribiri el ejercicio de acuerde a la capacidad funclonal del-

corazdne.
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PRONDSTICO,

£l Infartoc Agudo, ss una de las causas principa}es de -
muorte.el 40 por ciento de los pacientes nmuere:antes de 1llegar al --
hospital o en éstes E1 pronfs=ticoc a large plazo depende del ndmero-
de arterias afectadas, y del grado de disfucifn ventricular. La so-
brevida do aquellos pacientes con lesifén de un solo vase, suele: ser-
similarn al de 12 poblaczién en general, desaferiunadamente &stos casos
so0lo canstituyen el 25 por cisntoe

Se ha llevado a cabo con Sxite la revascularizacifn corp
fiaria por mediss guirurgicoes, pzra déste no as adn un procedimiento-

de rutinas

MANIFESTACIONES TUCALES EN EL IUFARTO DZIL MICCARDIQ.

*La aparicién de un dolor retroscternal durante el trata-
micnte odontolérico, debido a un atagque coronario leve, obliga a sus
pender. @1 trabajo hasta que 2l médico del paciente pu>da establecer-
la caucza y la natﬁr:leza exa2cta de este problema. Esta contraindica
do cualquior tratamiznto de eleccidn durante la convalecencia de um
paciante nque ha sufrido un infarte al miccardio, el dolor de origén
dental se pucde aliviar con analgésicos durante la convalesancia in
mediata, en el mes siguiente los tratamientos odontolégicos no dew-
hen pasar de drenaje de abscesos, abertura de cavidades de la pulpa
~ para su vaciamiento y colocicidn de apfsitos dentales, 5i se requie
re de hacer estracciones o maniobras quirdrgicas bucales menores de

be cansultarse previaments con el nddico tratante.
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_ TRATAWIENTO EN E

CONSULTORID JEHTAL.
INFARTO DEL MIOCARDIO.

El manejo de estos pacientes es igual al de 1los anginasos

con tres excepcionest

1.~ La premedicacidn de rutina con nitroglicerina ss adn discutidaj~
por tanto, no se recomienda 2 menos que =1 paciente 1z ‘tome permaﬁeg
temante por padecer de episodios anginnsas rennctidces,

2.« Los paciantzs que hayan padecido un infarto del nioncdrdic se -
1rs debe svitar cualquier tratamicute oduontoldgice, hasta que hayé -
transcurrido por lo menos 6 meses dsde el ataqua. Es el tiempo que-
genoralmente r.quieren pira restablecerse vy estabilizarse.; 

3.~ 5i ) piciente ecti madicado cnn 3nticeagulantes debe posponarse
cualquier tratamiento hista quz se haya tratado el casu'cnﬁ,sﬁ“médi-
CO. -

4.=1215 intervencione

(A1)
—
%)
*
[In}
Py
(&)
<

dalorosas astan centraindicadas,.

Se~ 3e recomisnda l: anscztosia local,
6.~ Pucden darse n:redticcs an dosia modrr:d-s de 25 a 50 mg. meperi

dina (demerol), 6 1/4 & 1/2 ampolleta de moxfina intramuscular,

26






CHOGE.

Es una deficiéncia aguda y pergisténta dallflujé'an 8l-
lecho vascular periférice que origina perfusién inadecuada de las -
células, con dessquilibria entre las necesidades metabflicas y el a
porta vascular,

Este sindrome de etiologfa vari-da, es capaz de producir
en 8l humano muy diversas alteraciones en funcién del factor desen=

ctadenante,de su intensidad, de los padecimientos asociados capaces-

de modiTicar la homeoestdsis, y el tiempo que dure establecido; to-
do esto en conjuncibn oo 4iuercas medidus terapfuticas, condiciona=
diferentes alteraciones fisioldgicas que es necesario identificar »
para lograr asf un diagndstico integral que permita el mejor manejo

del paciente.

ETIOLOGIA.

Principalmenta se consider&n tres factores atiolégicos:

1+= Chogue hipovolénico. ’
2.~ Choque cardiogénico.
3.~ Cheque séptico,

£1 choque hipovolémico es resultado de una disminucién en-
el voldmen circulante, por péraida externa de lf{quidos o hacia com~
partimicntos interiores del organisme, & por ingesta inadecuada de~
1{gquides. Usualmente se debe a hemorragfa, trauma, cirugla perito~

nitis, quemzduras.
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La hipovolemia desencadena mecanismo humarales y noervio-

sos secundarios qua.producen contriccidn arterielar y aumenta la ra-
sistencia periférica. Estos cambios compensadores son mediados pore
aumento de la concentracién de catecdlaminas, angiotensina,cortisol,
y aldosterona circulantes, En el choque hipovolémico suelen zstar -
disminuidas presidn venosa central, gasto cardiaco y presifin arte-——-
rial; al desviarse la sangre de piel y viceras a cerebro y corazfn -
se-priduce la palidez y la frialdad.clisicas .

El choque cardiegénico se presenta en dos situaciones ==
principalmoéte, con diferencias considerables en su fisiopatalogfa vy
tratamiento,

a). Chogue cardiogénico o subsecuente a un infarto del miccardio en-
la disminucidn del flujo sangulneo coronario, la entrega de.oxigeno-
al miocardio, y la produccidn de norgfa son los tres problomas prima
rios, considerdndose secundariamente el deteriors de la contractilis
dad del miocardio.

b). Chogue cardiogénico relacionado con otras enfermedades cardiicas
como la enfermedad roumitica, varias formés de miocarditis, imiocap--
diopatfas, y la perfusién extr.corpdrea en cirugfa de corazédn abicr-
to. En esta class de choque el volumen sangufneo suele ser normal -
an stapa inicial, aunque ulteriormente la anoxfa de tejides 5eniféri
cos pueds lesionar 1ns macanismos de regulacidn vasomotora, lo cual-
desencadena vasodilatacién y aumento de la permeabilidad vascular, -
gsta Gltima puede a su vez pradecir pérdida& de 1fquides y electroli
tos.

El Choque Séptico, se caracteriza por dafic severo de la ~
- 1rrigacifn capilar efective, por cambios matabélicos. La miorocircu

lacién y no la bomba cardiaca es el 6rgano afectado,
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SCHOCK ARAFILACTIAO.

:‘:Esvmuy parecido al schok'endutékicot‘ja.éua‘famﬁién’ép -
nroduce porlacciéh.directa da la histamia sobre las pare@es‘uascﬁié-
res. Lta liberacifn de histamia se debe a la elabaracidn de un facé-
tor especifico, resultado de la reaccidn antigeno-anticuerpn que se~
produce al introducir una pretefna (antfgero) gue en un paciente pre
viamente sensibilizado.

Entre los medicamentos de uso habitual, la penicilina pa-
rece ssT la causa mis comln de reaccidn anafilictica grave.

El cuadro c¢linice de la anafilixia depends de la sensibili
dad del individua, de la naturaleza del ant{gena, y de la via deo ad-
ministracidn, puede haber: Vémito, debilidad, pérdida de 13 concien-
cia, ralajacidn de ssffnteres, hipotensifn arterial, y 12 muerte pug
de sobrevenir répidamente si no se insztituye un tratamisnic inmedia-
to y adecuado.

En la mayoria de los casos las reaccianes no son tan gra
vos peroc el paciuﬁtc pucde presentar: Pruriéo, urticaria, erupciones
cutdneas, disnea; estos casos requierdn una vigilancia centinua par:
evitar jue aparescan maniTestaciones mis graves.

La prevencidn de shock anafilfctico se basa en un interro-
gatorio cuidadoso que permita descubrir anteded:ntes alérgicos espe-
cfficos‘ La inspeccidn gue pormite a veces descubrir los signos ti-
picos de hipersensibilidad cutdnoz, aniecedentos de fiebre de heno -
0 asma, sugieren la nccesidad de dar antihistaminicos como medidas -

Je pravencidn.
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FISIOPATNLOGIA.

La disminucidn del gasto cardiaco ocasiona hipotensidn e
inicia un. mecanismo compencador de vasoconstriccidn mediado por res-
flejos barorreceptores con estimulacién simpat;cbadrénérgica, tanto-
la adrenalina como la noradrenalina activan los receptores arteria--
les alfa, con aumento de la resistencia periférica y Jisminucidn del
flujo sangufnec capilar; la adrenalina activa también los receptores
beta, pero la estimulacifn alfa prédomina. La vasaconstriccidn se =

produce en los sistemas renal, esplécnico, y periférico; los vasos =

cerebrales y coronirios no tianen receptores alfa y por lo tanto, no
participan de esta disminucidn de Tiuju sangulneo. La rospuassta «-
simpaticoadrénérgica inicia el estado de choque mediante un mecanis
mo de compensacidn extraordinario, 21 que permita redistribuir el --
flujo arterial disminuido hacia érganos centrales (cerebro y corazbn)
gue toleran, en mucho menor escala, la idisminucidn de flujo v oxfgeno
Si bién inicia Ios eventos del choque, capaces dc producir un desen-~
lace fatal, el sacrificio del.recto del organismo progorciona un -~
lapso durante el cual sz pucde corregir ias causas primariase. S5i no
existinra esta respuesta simpticc:drenérgica, 1la disminucién severa
del msto cardiaco ocasionaria colapso y muerte en pocos minutos, por

hipoxia cerebral y miocdrdica.
FMORFOLOGIA DEL CHOQUE.

fos-esmtrios anatdmicos se observan principalments en ri-

fiones,pulmones,corazén,hfgado, y suprarrenales. A veces hay atague-
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de stres drgenas per sjempls s mucosa gastrointestinal, que puads ex
perimentar congestifn, hemerrdgia, incluse Jlceras agudas focales per
le regular en al estdmage.

Les rifienss son lo 6rganas mds gravements afectados, las al-
teraciones renales cemienzan en un pleze de 24 horas y se tornen mfs =
intenses en los 7 6 10 dfss siguientes en los casos graves.

Microscdpicamente, sl dats nds netable es la aparicidn de ci-
lindres de pigmento, de distribucidn irregular, en la nefrena distal y

en les tubos celectores, Las cilindros syelsn er granulosos y amaorfos
pero a veces toman aspecto coagulado compacte, y contienen pigmento he

meglobinica. En les tubos ocupade® per los cilindroz puede ocurrir ne-
crosis y degenaracién drl epitelio, elrrededor de los cuales hay reac-
cién inflamateria intersticiel intensa que consiste en polimorfonuclea

res, linfocitos y cflulas plasnfticas a veces con cdlulas gigantes de -
cuarpo extrafio. Las altaraclones tubulares hipéxicas o isquémicas recg
rren teda la gama de metamorfdésfis grasa, tumgfaccidn turbla, nacrosis -
potente y desintegracidn completa del tube.

S1i el paciente vive cince o siete dfas, pueds manifestarse re-
gensracidn epitelial por actividad mitdtica on las células epiteliales
tubulares conservadas, ulteriorments se observa regeneracidn completa
de 18 lesién renal, sin signos de nefropatfa.

En les pulmencs 1la congestidn y al edoma sen secuslas frecuen
tes de choque cabe que astal alteraciones manifiesten la anoxia gena-
ral, la mayor permeabilidad capilar y la disminucidn de la tonsidn os-
nética dsl plasma, tanto cemo la ilnsuficisncia circulatoria.

En a8l higado microscépicaments se observa transfarmacién gra-
sa carecterfstica que en casos graves pueds oxtenderse desda las &reas
centrales y afectar lnbuyillos completos. También estos cembios son re-

veraibles,
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Suprarrenales. Las modificaciones histol8gicas oturren
hacia las 24 horas y alcanzan plena desarrolle al tercero o cuartos
dfa chsistén en agotamianto lipido focal de-la corteza, que transe
forma las células claras de la zona fasciculada en células compactas
no vacuoladas. Esto significa activi&éd funcional, y ﬁudndn la glén
dula presenta deplecidn completa de 1fpidos, las cdlulas de la zona
fasciculada y de la reticular son compactas y.trabajan a su miximaw
capacidad aprecidndose agotamiento tfpido compieto. #Ho se ha caom--
probado que-la insuficiencia suprarrenal sea causs de muerte en pa-

cientes de chogue.
CURSDT CLINICD.

En todas las variantes del choque hay irastornos metab$li
cos constantes, lo'®mis comunes son: Hiperglicemsia inicial, y poste
riormente hipoglicemia, aumento de los niveles de amindacidos en =
sangre, de icide 18ctiico y Scido pivdrico, acidocis metzbdlica, y -
alteraciones etectroifticas.

ta estimulacidn suprarrenal disminuye el glucdgenc hepdti-
to, con aumento de la concentracidn de la glucowa en las venas hepd
ticas, en los perfodeos iniciales predomina la gligogenciisis por =
accidn de 1la epinefrina y el cortiscl.

Alteraciones cardiacas, eiistan varios factores durante el
choque, que comprometen el rendimiento del corazdén como son:
1.~ Disminucidn del flujo cerebral, desresifn del sdgtema nervioso=

simpstico, dilatacidn vascular, secusstre ssnguinss, disminucidnon-
del retorne venoss y reduccién-del gaste cardiace.

2.~ Disminucifn del flujo coronario, debilidad del mit.ardio, baja-
del gasto cardiaco.

3o~ Oisminucidn de la nutricifn del sistema vasculare
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4.~ Aumento de la permeabilidad capilar, disminucidn. del volumen san

gufneo y baja del ratorno vepeso

5s= Isquemia tisular con liberacifn de td%ina;}y_éﬁégféégéimetabéli-
cos que producen a su vez: L ‘

a) Depresién cardiaca directa.

b) Aumento de la permeabilidad vascular.

¢) Dilatacifn vascular.

6+= Coagulacifn intravascular, por lentitud del flujo capilar Y Qe
mento de la viscosidad sanguinea con menor retorno venosoe.

-La acumulacién de lactato, aunada a la disminucidn de 1la
capacidad amortiguadora de .la c8lula por pobre flujs sangufneo, pro-
duce acidosis celular.. La acidosis activa anzimas protecl{ticas que
desdoblan molécuias protéicas y alteran seriamente los procesos celyu
lares(

En resumen, los eventos fisiopatolSyices principales son-
los siguientes:

F1 trastorno hemodindmico inicial suele ser una dispari=-
dad entre el continente y:el contenido vascular, lo que disminuye el
retorno venoso y 8l gasto cardiaco y baja la presidn arterial. ta -
hipotensifn arterial produce una respuesta simpaticoadrendrgica con-
aumento de la frecuencia del pulso vy vasoconstriccién periférica y -
esplécnica; el resultado de esto es una hipaoperfusidn tisular en ca-
si todo el territorio orgdnico, con excepcién del cerabro y el cora-

z6n, la menor llegada de sangre a los tejidos disminuye la entrega -

) periférica de oxfgeno alterando el ciclo de Krebs, aumenta el metabp
lismo anaerdbico con mayo£ prbducciﬁn de plruvatos y lactatos, y dig
minuciﬁnadai P R;—txvasoconstriccidn renal disminuya la filtracién-

iglomerural y-la produccién. de orina,.
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Come las demandas tisulares de oxigeno contindan norma-
les © incluso estan aumentadas, hay una mayor extraccifn de ax{geno
en la sangre que llega al capilar, esto es, por un. aumento de la di
ferencia arteriovenosa del mismo que évita una disminucién mayor en

gl consumo totalesls hipixia sceciona aperturs. y dilatacidn del ca-

r
pilar sin aumento real del {lujo, favoreciendo en cambio una estasis

capilar, aumento de 1la pérmeabilidad vascular y de la viscosidad san
guinea.

En funcidn de la severidad del choque, la edad del pacien
te, el grado de arteriosclerosis cerearal, podenos obserﬁar datos =~
de hipoperfusidn cersbral como san?inquietud, disminucidn del esta=~
do de conciencia, desorientacidn, sstado de coma. Asi mismo la dig
minucidn en la perfusidn renal especialmente en la zona cortical Ta
varese la aparicidn de necrosis tubular distal cuyos dates mds pre-
. coces suelen ser cambios en l1a osmolaridad de la orina y en su con~

cantracidn de sadioe.
TRATAMIENTC O°L SHCCK.

Al aprender la terapéutica de cnalﬁuier shock,vprocede,
de una parte atender su atiopatogenia especial, con el fin de tomar
las oportunas medidas anticausales, y de otra apraciar su gravedade-
contrelando y vigilando muy de cercas:
1.~ La tensién arterial.

2.- fFrecuancia del pulso.
3.= Circulacidn oerfAférica (color, temperatura de manos y ples).

4.~ Presifn venosa central (presidn normal de 6_a 10c  H20 ).



5.~ Hematocrito.

G.~ Tensién. del COy arterial.

7.~ E1 estado respiratoriac.

8.- La diﬁrasis (sonda parmanentse, se debe obtener unpa cantidad supg
rior a 15ml por hora)}. S

%= fodificaciones del estado de conciencia (@bnubilacién, excitacién)

MIDIDAS TERAPEUTICAS ESPECIALES.

Te~ TRANSFUCIONZS.
¢

£l mejor tratamiento del shock hipovolémico, estriba an=
administ;ar la cantidad suficiente de sangre para restablecer el vo-
1Gmen perdide; 15 antes posible; la resnussta del paciente nos indi-
card, par laipresién arterial, y la recupsracidn del color y la = ==
temperatura normales de la piel, si hemas corregido tal daficisncia.

Solo despuéds de haberse normalizado el voldmen de sangre
¥y 1la tensifn arterial puede ocurrir que si se siyue tlRansfundiendo =
so sobrec :rgue la circulacidn, los aumenios de la prasidn venosa can
tral lo indican rdpidam:nte asi crmo los siguientes signos: ingurgi-
tacién de las venas del cuello, astertores en las bases pulmonares -

y, finalmentes. esputcs aespumosos, que indican edema del pulmén.

DERIVADOS DE LA SAMGRE.
PLASMA. .

Tiene sobre todo la misién, de rollenar prontamente el 1g
cho circulatorig, aunque de momente diluyan la concentracidn er{trg
- citico hemoglobfnica. E1 plasma tiene la gran ventaja de gue se -

conserva indofinidamonte en forma de polvo tras su desecacifn por -
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congalacién, y puede ser disuelte en so’ucién fisiolégica e inyecta-
do cuando convenga. En las quemadurus, enfermedades con exudacién -

purulenta aguda, como el empiema y la peritdhitisi,pUgde.habér_shock

por pirdida de plasma.

ALBUIMINA.
' .

Es una substancia muy valiosa para el tratamionto del - -
shock, ya que es la proteina del plasma que mds mintiene la presidn-
coloidosmética de la sangre, s inyecténdola hace que :apid:manté el-
1fquido extravastular pase a la circulacidn, tawbién se le euplez p2
ra reducir el edema cerebrzl y para satisfacer las necesidadééyheta-

bélicas en las guemaduris graves.
SUSTITUTNS DE LA SANGREZ € EXFALSAREZS DEL PLASMA.

Cuando son nezazarias gr:ndes cantidades no hay nada que-
sustituya a 12 sangre, pero cuando son suficientes de 500 a 1520 nl.
estas substancias pueden sustituirla. 3e trata de varias su:ztan—---
cias de origen animal o vegetzl, o preoducidas sintdticamasnte, las -
cuales tienen una propiedad ffsica comin parecida a la de la albdmi-
na: Je.retener 1fquido en el espacio vascular. Estos productos son:
EL JEXTRA!D (Macrodex o Rheomacrodex) un polisacirido obtenido por -
fermentacidn de la sacarosa procedente del bacterium lenconastac me-

senteroides, vy la polivinilpirrolidona.
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SOLUCIONES ELECTROLITICAS.
Pueden en caso de emargencia hemorrégi;a, ser sustituti-

vos de la sangre, al menos en los primsros momentos. .

FARMACOS VASRACTIVCS.

Hasta hace pocos afios 8l interés del médico se ceontraba =
en el enpleo de firmicos vasopresores como son: LA ADRENALINA, NORA-

DREMLINA, FERILEFRICA, y METARAMINOL, que tienden a 2leVar 12 prée=-

sidn arterial pareciendo iddnecgs an 2l tr:tamiento del shock, 3ip -
embargo en la actu:lidod, scn nucios los autores que los consideran-
contraindicados, ya que la hipertensidn que dopardn se hics a expen-
sas de un aumento en las resistencias periféric:s por vasoconstrica-~
cibn arterielar que, en definitiva, implica agravar la anoxia tisue--
lar. Como consecuzncia, el acumulo de catabolitios Acidos se exagers
8l PH desciende v acaba snbreviniendo una vasodiiaticidn arterioloea
pilar con remanso de 1a sangrz, soyor disminucibn del velfisn circu-
lante efectivo y , por fin higostensidn ceon agravacidn dol shock.

Con la idea de mejorar la oxigenacidn y de esfa nansra -
tratar gl shock fisiopatoldgicamnnte se introdujerémn ocn 12 terapéu-
tica del mismo, firm:cos simpaticomiméticos que estimulan selectiva-
mente los receptores 3, con lo cual se aumenta la contractilidad caz
diaca y se nejora 11 perfusién tisular, por vascdilatacidn arterio--
lar, Todo alleo a condicidn que la uvplemia sea suficiente, de 1p = =
contrario quedarfo—conpromotido el rotorno venoso, con la consiguien

' 4o disminucién del vollmen de expulsién cardifco. Estos f&rmacos B
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activadoroes sons; ISPPROTERENOL (Aleudrina, 6 Isuprel ).

HORMONAS ADRENGCORTICALES.

Se les concede un valor impﬁrtanté an al tratémféntb del
shock séptico (a désis altas), pcro adems tienen valor‘esbgﬁial pa-
ra la profilaxis y tratamiento del shock en las siguientes circunstan
cias.
~ Dperaciones qua supriman a reduzcan la secrecidn de la hipSfisis v
de las suprarrenales ejemplo eafermedad de Cushing, tratamienta can-
hipofisectomia, y suorarrenalectomia de los carcinomas de mama metas
tdcicos.

-~ Operzcion=s en pacientes que hayan sido tratados gurz2n=e largo --
tiemro con cortisona y sus similares.
~ Enfermedad de Addison.

En ambos casos 1u terapéutica consiste en dar cortiséna en
désis suficientss de 10 a 200 mg. dirarios o prednisaona 40 a 60 mg,
diarios antes y después de la operacidn, reduciendo gradualmente la

désis en cl postoperatorioe.
OXIGENN Y BICARDTNATO.

Todos los enfermos con sfndromz de shock deben recibir ox{
geno continuamnnte y al 1003 (por via nasal, bucai, por intubacibn -
tragueal, o peor traguectomia), Si exizte acidosis se administrard -
bicarbonato en ampollas de S50 mEg, gue podrdn repetirse.

SANTFESTACIOHREIS BUCALEZS DEL SCHOCK.

Es raro que el denti<ta diba atender un casa de schack,las
hemorragics de 1a prdctica odnrntolégica rara vez son bastante intan~
sas como para prnducir hipovolemia. Un paciente con graves lesiones
facialas puede presentar manifestaciones de schock; § -o en general=-

suele estar fuera de peligro cuando llega el momentn de tra- « ~ - -
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tar dichas lesslones faciales. E1 sangrado prolongado de origen den-
tal en un enfermo con hemofilia puede originar schock. Asf cong la -
hemorragfa porsistente posterior a una extraccién si es profusa pus-

de provocar gl estado de shock por lo tanto debemas estar atentos a-~

los cambios f{siges iniciales de aste sindrome en tales pacientss.
TRATANLENTOD DEL SCHOCK EN‘EL COANSULTNRIO DENTAL.

Sl bién el tratamiento depende de cada situacidn en par-
ticular, las medidas bisicas son las siguientes:
1.~ Elimine, avite, 6 controlelos.Tactoras otioldgicos de schock.
2.~ Registre y controle continuamente la presién arterial y frecuen-
cia del pulso antes y despuds dc cualquier procedimienta,
3.~ Cologue al paciente acostado boca arriba con la cabsza ligeramsn
te por debajo del resteo del cuerpo,
4.~ Mantenga al paciente confortabloments abrigado, a la temperaturc
ambiente 6 algo superiorr,
5.= Mantenga y apoys la circul:cidn administrands 1fquides y/d vaso-
presores.
6.= Mantenga la pormeabilidad de las vias adreas.
7.= 0x{genacidn adecuada.
B,~ Solicitar la presencia de un médico, si el schock no desaparece-
gon ostas madidas 8 si el paciente no responde al tratamiento sn una
hora.
9,~ En.al tratamiento del schock anafilictico use:.agentes simpatico-

mim&ticos del tipo de la adrenalina por. vfa smbcuténea.
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10~ Puade dar aminoflllna y cortlcoides por uIa venoaa, La adrena—

lina tiene una accién directa y apuesta a la\de la: h;stamina, es el-

agante . de alsccxén an el schac

cuenta las precauciones'y contraindicacione ra‘este. tipo de medi-

camentos.
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EPILEPSIA,.

Es una condicidn o trastorno crénico de etiologfa Hiver-
sa, caracterizada por crisis recurrentec resultantes de una déscarga
excesiva de neuronas cerebrales o "crisis epilépticas"; sean cuales-
fucren los sfntomas clinicos o paraclfnices eventualmente asrciados.

Através de los afios, el problema de 1a ewilepsia ha sido
un tema muy controvertido provocando confusidn que, finalmente se --
traduce en manejo inadezuado de gran ndmero de picientes. Asi micmo-
se han emplesado diversos términos que contribuyen a tal confusibn, -

tales términos son: Crisis convulsivas, crisis epilépticas, ataques-

transtornos convulsivos o crisis epiléptiformes.
CLASIFICACIONG

t.a clasificacidn de la epilépsia ofrece dificultades, ==--
tanto por la gran variedad de signos y sfntomzs que se pueden encon=-
trar como por 1la ﬁbsibilidad de que, en un mismo paciente, ceexistan
dos & mis tipos de epilépsia.

La clasificicidn internicional de las crisis epilépticas-
sefiala cuatro grupos, siendo los mds importantes los dos primeros.
1.~ Crisis parciales.

2,- Crisis generalizadas.
3.~ Crisis unilaterales, & de predominio unilateral.

4.= Crisis epilépticas no clasific:das (por insuficienczia de datos).
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El primer grupo, ¢ sea el dé las crisis parciiles, . e~
comprende dos aspoctos principales: Las qde'sa acompaiian de sintoma=-
tologfa elemental y lis que presentan sintomatologfa compleja, desta
cando entre estas (ltimas las llamadas crisis del 16bulo temporal -
conh sintomatologfa psicomotora y automaiismo.

£n el segundo grupo, o sea el de las crisis gencerali:zadas
hay manifestaciones bilaterales, simétricas y sin inicio local; aqui
se incluyen las ausencias tipicas Qntes conocidas con el término pa-
co apropiado de pequenc mal ya que da idea, tanto al médico como a -
los familizres del paciente, da que se tr:ta de una enfermedad peque
fla e intrascendental.

£1 tercer grupo, o de predominic unilateral, que son mis -

frecuentes y notorias en la infanriz v sc a,rupan aisladamente, bisi
camente por gue no presentan una lesién ocal, presentindose en la-
mayor parte de los casns en niiios en los que la maduracidn cer:bral-
no es complata,

Esta clasificacidn se revisa constantemente, y tienc la --
gran ventaja de ser acaptida a nivel mundial favnreciendo una mejor=-

comunicacidn entre lus perconas cadic:das a estos problemas,
ETINLDGIA,

1.- Herencla, al hablar de horencia debs distinguirse entre
diversos tipos de epilepsia. &e:ha probado’ qus existe un factor ge-
nético en las crisis generalizadas de tipo ausencia,motoras, en don-
de existe una anormalidad electrosncefalogrifica llamada intracafélg

ca, con descargas_bilaterales sincrénicas de aparicién y desaparicifr
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brusca. Con base.a este-criterio electroencefalogréfiCo; s8 hqhiﬁe-
cho estudios y encontrado que la anormalidad electrosncefalogréfica-
se transmite on forma de un gene doninante autosémico. ;

La prediceién gendtica se hace como sigue, del 100 éor-
ciento de familiares de enfermos epilénticos, el 50 por ciento ﬁéyle
hereda el gene pataldgico, del otro 5D por cientn, solo del 1DTa1 15
por ciento puede tener alguna convulsidn en su vida y solamente del-
5. al 8 por ciento tendran convulsiocnes repetidas. |

También se mencionan como causas de epilepsia, los trau-
matismos, crisis feioriles, tumores cerebrales. Como no todes los pa
cientes afectados por estos padecimientos o lesiones desarrollan con
vulciones se cree que debe haber predeterminacidn & suscentitilidad-
genftica para desarrollar ests tipo de crisis y actuar comp Tactor -
desencidenante, aunque no detorminante.
2.~ Factores socioecondmicos y del awbinnte que Tavaresen la prosens
tzcibn de convulsiones:

a}e Afeccionecs perinatales (medio urbano, escaszs facilidadas médi-
b). Cisticercosis.

c)e Sxposicibn a téxicos {pIomo)e

d). Alcoholismo (por suspensidn).

e). Texicomanfas( " u Ve

FRECUENCIA.

De acuordo a estudios realizados, se deduce qua la frecugn.

cia e@s mayor.en los pnaises menos desarrollados, obscrv-nduse mds on-
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nifios vy adniescentes que en adultos., Hay edades aparentements criti
cas parz 2lguncs tioos de epilépsia como son las epilépsias generali
zadas motoras, que se acompaiian de una anermalidad electfoencefalica
de tipo corticosubcortical, suelen aparecsr alrrededor de los 3 aflos
aumentando su frecuencia a partir de esta sdad para alcanzar. el méxi
mo entre los 8 y 15 afios. No se observa predominio en cuanto al se-
XOe

En M&xico no se dispone de datos estadfsticos relativos
a la frecuencia de epilépsia. Los estudios publicados se refieren=-
a frecuencia relztiva, @s decir al estudino de grupos de pérsnnas qus
no son una reprasenticién real de 1a poblacidn general, pere que . --
pvermite calcular el ndmero de aepilépticos que hay actualmente en el-
pais con base en 1la experiencia mundial qus Lodica una prevalencia -
de epilepnsia de cinco por'cada mil en adultas, y de dieciocho por --
mil en la poblacidn infantil, al aplicar estas cifras a la poblacidn
de MExice se llega a2 la conclusidn de gue hay actualmente unos 900 -
000 epilépticos en el palse

La in&idencia mundial es de 0.5 por mil, lo que para Méxi

co da una cifra aproximada de 25 000 nuevos casos cada aiio.

FISIOPATOLOGIA,

Como ya se menciono, la epilépsia es una descarga neuronal
exdgerada; ¢rataremos este concepto de acuerdo a los avances rscien-
te en neurefisielegfs, v neuroguimica.

ta neurona como toda c8lula, esta rodeada por una membrana

qua tiene propiedades de semipermeabilidad para determinados jones.
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A esto se debe gue. esta célula tenga un potencial de reposo, 8s de--
cir que entre el medio que rodea a la célula y su protoplisma hay ";
una diferencia de potencial que, en el caso de 1as nagfonés;jes de -
unos - 75 miliveltios a- 90 miliVQltiéé;ldé éﬁf;qug‘hégiuaé:aﬁergia-
almacenada que fluctda dependienda de la;afe:ehcizé siﬁébticaé a Bs-
ta neurona., Cuando ll2ga a un grido determinado de'dgpolarizacién,n
alrrededor de -~ 60 milivoliios 1a neurona deséurga un impulso nervig
so que se propaga sin decremente, en formz autosostenida por la ===
membrana del axén, hasta otra célula o hasta un efector. Esto cons-
tituye una de sus propizdades fisioldgicas mds importantes, cste fun
cionamianto es constante; los estudios con microelectrodos han reve-
lado que pricticamente neo existe un salo‘mamento de resoso para una-
célula desarrollada dentro del sistema norvisso. La frecuzncia de -
descarga puede varias entre uno o dos impulsos por segundo y 300 & -
400 impulsos por segqundo en funcionamiento fisinlfgico. La crisis -
epiléptica no es mds que una exageracidn de esta descarga en un gru-
Do nﬁmero§o de neurcnas. Adenfs, hay sincronizacidn de la actividad
de células que normalmenie no estan sincrznizadas.

£1 motivorpor 2l que una neurona descargue a tan alta ==
frecuencla pucde deberse a diversos fendmenocs; uno de ellos.zs la fa
cilitaciodn postsiniptica debido a fibras de caricter facilitador que
depolarizan permanentemente 12 nembrana; también puede hapber btloqueo
de 12 inhibicidn postsindptica que fTacilite 12 neurana. Un fenbmenc

notable es el de la inhibicién prasindptica. (Las neuronas suelen ==

estar contreladas por este fenémeno de sindpsis 8xoax8nica de carace

ter inhibiterio que constituye, por as{ decirlo, un frena anterior a.

a la sindpsise.
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Cuando este freno disminuye, la ncurona quada facilitada y entonces
descarga a muy aila frecucncia, se sincroniza con neuronas vecinas,
y apareco lo que conocgmos comg descarga epiléptica. E1 hecho de -
que esta descarga sea convulsiva o no lo sea, depende de que la prg
pagacifn alcance a las zonas motcras del cerebre. Algunas descarpas
epilépticas pueden afectar centros autbnomos, & simplemente estruc-
turas centroencefilicas reiacionadas con la conciencia y aentonces -
aparece una actividad neurnnal exzjerada que no se acompaiia de con-
vulsiones.

El mecanismo que siguen las destargas epilépticas es a-
través de Yas vias fisioléiicas de interconuxifn nourcnal, pero se-
v sabe que cuan .o una nourona descrga a muy alta frecuencia y por my
cho tiempo, 1as sinapsis implicad:s en la vi{a afercnte sufren el fe
némena de facilitacién postetdnica. Esa facilitacidn postetdnica -
hace que se abran nucv:s vias y que los imsculsos que normalmente -
eran inhibidos en deterninados caminos en el cercbro, se propaguen=
en forma generalizada y autosostenida a otras zonas.

Una astimulacién intensa quimica § elécirica {elcctro---
shok), pucde volver una neurona sana, transiteriamcnte apilépticas-
su descarga de alta frecuenci: e¢s reversible ya que despuds sigue -
funcionando normalmunie, Cuando una ncuraona resulta dafiada, por le
sibn de tejide nervioso, patelogfa vascular, & de otro tipo su ---
membrana resulta mis scensible a los medisdores quimices y se produ-
cen descarg:s hipersincrénicas de alta frecuencia.

El cercbro posee mecanicmos de inhibicién de las crisis -

convulsivas, una-de las estructuras eminentemente inhibitoriss es -

gl corebelao, dhd tiene antre otras estructuras una capa de células-
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de purkinje, muy bidn organizadas. cuyis Tibras cfcruntés contionen
icido gaha aminobutfrico en sus terminaciones. Las azcienss del hi
droxi gama aminobutirico y del 4cide gama aminobutir;:q son eminonte
mente inhividoras, anticolinérgic:s,‘y producen dcw:éﬁiénlc hiperpa
larizacidn de la membrana y silenzio on cuanto a su du cxr"a propn-
gada. £l problema es que la barrera henntoencefilx:a a cvn tLlUlJO
hasta ahora un obstdculo para adsinistrar esia ;t .c;aipcr:ﬁfuj-

parenteral en el tratamientc de la epilépsia. .

CUADRO CLIWICC.

de manifastacid

esclusivamente manifestaciones motoras, como son 1" :risié"jacksn-
nianas clisicas, u otras que srnducen manitest.ciones s:sasiiivis dg

pendiando dol foco ~ue esta granduiciendo la dcncargul. En el tipo de
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crisis parciales con sitomitologfa comnleja, e
rrogatorio para tratar de identificar manil.cztacionus epilépticas,=-
paroxIsticas que podrian pasar desapercividis an esneci=) las de i

.
S

po psicosensorial 8 auvtemiticus, 6 tas que pucden confundirse con -

otros trastornos, por ejemplo la aparjcidn de deolor epigistrico que
puede corresponder a una crisis epiléotica.

Las crisis se caracterizanprasinicio y terminacidn w=-
abrupto, son episfdicas, y producen alteraciones de cnncicncia, no-
toras, sensitivas, de Srganos de los sentidos, psicelégicas, condug

tuales, de memaoria vy percepcidn principalm nte.
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En las crisis generalizadas, son dos formas 1asAquu wdae
tacan por. su frecuencia desde el punto de vista clfnico: En los ni--
fios, las crisis caracterizadas por ausencias antes 11amnéas "peque=-
fio'mal® § sea fenbmenos que durfdn de 15 a 25 segundus.y se asocian -
con patrones slectroencefalogrificos clisicos. FEl otro,son las cri-
sis goneralizadas ténica clénicas antes llamadas "gran mal", que son
las m&s comunes por ser tan aparatosas, rara vez durdn mis de 10 mi-
nutos, el porcentaje de pacisntes que puede morir durante la crisis-
es mfnimo vy habitualmente lo hacen por factores que no derenden de -
la c¢risis, sino por accidentys que ocurren durante 1la misma, de. mang
ra gue por mis alarmante que sea el cuidro, deie mantenerse ol crits
rioc de que no va a pasar nada grave,

En el grupo de las cricis wnilaterales que se presentan -
cBn frecuencia en nifos, en ocacicnes puaden manifestarse en un hemi
cuerpo, y la siguiente en el lado contraric, demostrande asf{ que no-
se trata de un foco slectrosncefalogrifico definido sino que la des-
carga puede cambicr de un lado a oiro.

Sg ha demostrado que en cada crisis hay alteracinnes del-
potencial Hidréoenn del medio gue rodea a la neurona por el intercam
bio idnico v la depol:rizacidn sostenida. Tembidn se ha comprabado-
recientemente gque hay alteraciones en‘las mitocondrias de 1a neuro--
glias Es muy probavle qus los procesos enzimfiticos gque mantienen la
enargfa através dc 1:¢ membranas ss vean alltaradas por las crisis rg
petidas} esto darfs lugar a un proceso general de deteriore della -
funcién neuronal sienmpre que astas crisis sean muy prolongadas y re=-
petidas, y no se.controlen pusden llegar a producir deterioro de la-

funcifn cerebral, llegando a condicionar la demencia del paciente.
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EY concepto tradicional del retrasoc mental de los epilég
ticos se debe a que no tienen escolaridad, ya que se les rechaza en-
las escuelas desde pequeiinos, lo gue ademés condiciona un:sentimien-

to de autoedevaluacidén,
JIAGNOSTICO,.

£l diagndstico depende de una correlacién clfnico&ncefa-
logréfica balanceada. El estudio del paciente en el que se sospecha
epirépsia comprende:
i.= Historia «lfnica. meticulsss,
24= Exémén clinico destinado orientado a descubrir la etiologfa.
3.~ Electroencefalograma.
4.~ Radiografias simples de crdneo en A P, P A, v lateral.
5.~ Exfmen de 1fquido cefalorraquideo.

La epilepsig debe diferenciarse de algunos tristornos psi
quiatricos que susden tencr manifestaciones similiares. En el diag-
ndstico de crisis parciales que se inician despufs de 1a adolecencia
debe descartarse la presencia de lesiones ocupativas, inflamatorias,
§ degenerativas del Sistema iervios Cantral. En este tipo de crisis
el interrogatorio permite identificar manifestaciones epilépticas pa
roxfsticas en especial de tipd psicocensorial v automdtiz:zs, que pug
den confundirse con otros trastarnes.

€1 electroencefalograma, es un estudio paraclfnico de mu~
eho valor en el diagnéstico, sirve para confirmar grificamente la -
excistenc{a de una alteracifn de la actividad eléctiica cerebral, No
a3 necesaric gus el enfermo tenga una crisis durante el trazo para -

probar la existencia de la alteracién, sirve ademds pora diatinguir-
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una crisis epiléptica de una no epiléptica, para localizar el sitio-
de dascarga epildstica. Por otra parfe puede haber EEG normales en-
individuos que tienen crisis de tipo: claramente epiléptico, como ---
tambibn puede haber EEG anormales de tipo paroxfstico y no sufrir a-
taques clfnicos.

El exdmen de 1fquido cefalorraquideo se recomienda cuan-

do se sospecha lesifn progresiva del Sistema flerviose Central, V en=

lactantes que presentan convulsionas.
TRATAMIENT O,

Cuando se. presenta una crisis convulsiva generalizada té-
nico clénica, la nrincipal mccdida que se deue tomar es la de prote--
ger al.paciente de sufrir traumatismos, aen particular de la cavidad-
bucal, lengua, arcadas dentarias, de las-:extremedidades, y cuidar -
que no se obstruyan las vfas respiratorias, ya sea por desplazamien-
to posterior de la lengua, por secresiones acumuladas que no pueden=
deglutirse, & por la sialorrea que existe durantv la crisis como par
te de la respuesta autdnoma. Es conveniente quitar la ropa que pue-

d1d. de las vfas respiratorias superiores. =

o

da impedir la parscabil
Usualmente no se racomienga usar medicamenteos durante la crisis 6 -
después de .esta; si lmscrisis se repiten y se recaban datos de que-
8l paciente padecfa una enfarmsdad conocida, puede restituirse la mg
dicacién anticonvulsiva, si esta se ha interrupido 4, si son crisis-
repetitivas referirle a un pussto de emorgencia donde puzdan tratar-
se las crisis posteriores, ya que estas primeras crisis puoden ser -

s{ntoma inicial de-#mn real emsrgencia médica.
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Cuando se trata de una crisis convulsiva fedril que geng
ralmente se presentan en la época de desarrollo, el tratamiento inme
diato consiste:en bajar la fiebre empleande antipiréticos, antibigti
cos e-investigar la causa de la fiehbre, no administrar anticonvulsi-
vantes, orientar a los familiares para que no permitan que sl pacien
te tenga fiebres altas, ya que con cada crisis febril aumentan las -
posibilidades da padecer epilépsia. Se recomiendan tratamientos pro
filacticos 5rolong3dos tratando precoznente cualquier cuusdre infec--
cioso. Después de la crisis el enfermo debe hacerse un EEG, cual---
quiera que sea su etiologfa.

El tratamiento en caso de status epilépticus 6 crisis con~
vulgivas generalizadas tdnico-clénicas repetitivas, lo primero que <
hay que hacer es:
1.~ Proteger al paciente de sufrir dafio adicional.
2.~ Mantener una vena permeable para administrar medicamentos por --
via parenteral.
3.~ Administrar una solucidn glucosa hipértdnica al 10 6 25 por cien
to, este.tipo de sclucidn en cizrto grado disminuye el edema cerebral
que siempre acompafia al status epilépticus ocacionado por hipoxiae -
La gravedad de este evento es mayor entre mis —equefio sea el pacien=
te.

En el tratamiento farmacoldégico de la situacidn de urgen--
cia, la droga de eleccibn es el diazepc®y la disis inicial 25 de 5 a
20 mg. que pueden repstirse a los 15 & 20 minutos después, y una ter
cera ves si es necesario. Si despufs de administrar de 15 a 60 mg,.-
no se.ha yugulado la crisis, conviene recurrir a otro medicamento -~
como la difenilhidantoina 1 r. intravenosa lentamunte. oira msdida-
es administrar procaina «;2110calni),a la dbsis inicial de 3 mg.por-

kilo de peso, si no se obtiene respussta se repite la disis. Si la-
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respuesta as favorable, ya ses én la primera ¢ segunda désis, se da -
una désis de manteﬁiﬁiénfﬁrdp 5 a8 mg. por kilo de peso por hera, -
manteniendo aste tratamiento par 24 hords.,Posteriormenté debe mante
nerse un tratamiento de sostén usualmente se elige el fenobarbital &
la difenilhidantoina.

El status spilépticus, ecasionado por padecimients vira-
los como la encafalitis esﬁlerosante, puede ser tratado quirdrgica--

mente con upa reseccidn de foco, con lo cual se logra controlar total

mantoe

AUTICONVULSIVARTES USAJNS Ei EL TRATARTCHTO DE LA EPILERSIA.

Pueden considerarse 3 grbpos de medicamentas:
1.~ Anticanvulsivantes mayoIus, que son basicamente cinco:
Difenilhidantpinato, fenobarbital, primidona, garbomizapina, etost--
xamida.
2= Anticonvulsivantes nanores:
Diazepan y otros.
3.- Tercer grupo:

gomo son, esteraidss, zcetisolamida y otros.

[0}
-
£J

0:3ERVACIDNZS.

£1 diazepan y el fanobarbital sdiinistrados conjuntanente
daprinen la actividad del centro reapiratorio, por lo cual debe con-
tarse con la posibilidad de recurrir a procedimientos de intubacidn-

tragueal y contrel—pespiratorio cuando se administran estos firmacose
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La diFenllhidantoina es nula por via nuscular, ademdo pro

ducs dastrucciGn de las célul:s de purklnge dal‘cerabel‘

PREVENCION DE LA EPILEPSIA.

) Lé'pfevcnciﬁn se basa pfinéipalmante éH: 

1.- Evitar consecuenci:s ffsicas traunditicas

2.~ Control de infecciones del sictema norvioso.

3.~ Infecciones de ofdo que causan abscesos y meningitis.

4,- Control sanitario de alimentos (carnes), para ev.tar la citicer-
cosis,

5.« Mejoramients en la atencidn del partio ¢ higizne del enbarazo.
6.~ L.levar a cabo un consejo ganftico, en el gue hay que hacar un --
gstudio al anfermo y Fumiliares para fijar posi:ilid-d de que el ser

que va nacer sufra 8 no convulsiones,

Son varios factores gue determinan o1 éxito que la terapéu
tica vaya a tener sobre un determninado enfermo. Uno de estos fTicto-
ros es el tipo de epilépsia, por ejemplo: Las crisis zarciales con -
sintomatologfa complaja son de control mis diffcil y peor prondrtico
que las crisis generalizadas en su variedad de ausencias simples,
Otro factor que enira en jucuo 8s el manejo que se le da a l?s cri--
sis ya que la terapéutica temprina es un factor determinante del fu-
turo de los enfermos.

Vale la pena mencionar que buuna cantidad e estas crie-
sis remiten expontdncamente sin.tratamiento alguno, por lo que no se
nuede afirmar que la epilépsia sea incurable.
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Dentro da las manifestaciones bucalss observadas en sl -
tratamiento de la epilépsia,esta la FIOROMATNSIS GINGIVAL con influ-

encia farmacoldgica, conocida tambhién como hiporplasia gingival por-

diléntin. Es un rasgo casi constante en los pacientes con anteceden-
tes de tratamiento anticolvulsivo, es diffcil establecer con praci--
sidn las.caracteristicqs del procesn, como los diversos puntos dg -~
vista respecto a su eticlogla, frecuencia y evolucién histolégica.
£s probable que la difenilhidantoina sfidica ejerza influencia tanto=-
sobre la formacidn como sobre la estabilidad del coldgeno localizado
en las enclas. Adomids de los efectos relacionados con la dosifica=~
cidn existen otras variables de importancia, por ejemplg, ~e ha obser
vado fibrosis gingival en pacientes epilépticos no sometides a trat:
miento con dilantin, aderfs los anfermos con escasa higiene dental -
parecen sufrir fidbresis gingival con mayar frecuencia que las que cu
ya higiene es correcta.

La hiporplasia gingiual por dilantin o observa principal
mente en nifios vy adultos jévenes, y no se presenta en las zonas ano-
dénticas. Estas modificaciecnes jingivales se presentan inicialmente
en las papilas interdenta’es, pero en las lesicnas avanzadas, la pro
liferacidn as tanta que la encia cubre casi totalmente los dientes.-

El tejido hipertrofiado es durc de color rosa pdlido, --
con una superficie qdcratinizada gruesa, son raraos la inflamacidn,el
sangrado y ln infeccién secundaria.

La hiperplasia por dilantin tiene consecuencias aﬁtiesté
ticas indcsoables, ademis dificulta la higiéne bucal y en ocaciones-
la propia masticacidn, sin embarge las alteracioncs de encis: no jus-

tifican la suspencién de la terapéutica.
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Una higiéne bucal estrictaa parti:‘del‘iniciﬁ‘del trata-
miento constituye una profildxia de gran utilidad. bEnﬁla hipcrplé--
sia grave por dilantin el tratamicnto satisfactciio'és_ié axtirpacidn

quirdrgica del tejido hiperplézico.
MAMIFESTACINNES BUCALES DE LA EPILEPSIA.

frente a cicatrizes 6 traumatismos amplios de la cara yF
labios y en particular de 1la lengua, el dentista debe pensar en epi-
lépsia debe preguntar a todo paciente jovén si ha sufrido desmayos !
si rechina los dientes durante la nocha.

Es importante reconocer cualquier tendencia epiiéptica en
pacientas que deban somctersc anestesia por oxfdo nitroso, pues la-
fase 'de 2xcitacidn que puede presentarse durante la induccién, y la-
anoxemia que acompaiia a oste tipo de aneciesia predisponen a las cri
sis. Si sgbrevienen convulsionas en un paciente cuyes movimientos -
estdn estrechamente limitados, son de temer lesioncs porsonalos gra-
ves y un dafio importante al asquipo del censultorio. Los epildpticos
suzlen ser buenos pacientes bajo anestesia locil, si no cstan cansa-
dos y si han racibide una premedicacibn adecuzda. No es rarn que ==
los dientes se fracturen o desplacen durante un ataques En los epi-

lépticos son preferiblcs las prétesis fijas a las removiblas,
CCNSIDERACIONES CLINICAS EN EL PACIENTE QUE SUFRE CriVULSIMRES,

Si ocurre un ataque convulsivo en el censultorio dental,-
@s importante saber cual ss el tipo de convulsidn, y sobre. todo cuap

to suele durar.
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Para los gue prgsenciah una convulsiﬁn, e1_£iémpo‘trans-.
currido parecs una'étgfnidéd;uaﬁcta}'répidémenfe\la hora exdcta cuan -
do principia es Gtil puesto qué 1a5'c0nvdlsiones en un paciente,dadp
tisnden a v un perfodo previsible que es especifico para dicho -
paciente. ..;as consideraciones son:
1+~ Tener conocimianto acerca del paciente epiiéptico, tipo y descrip
¢ifn breve de l=s cnnuulsionas gue ha tenida.
2.~ 51 hay aura 6 no ya gue es un signo de advertencia.
3.~ Frecuencia de las convulsisnes.

4, Dfsis y tipo de maedicamento que ewplea, va que el uso crénico de
medicamentos puede scacionar supresifn de la médula Gsea-e hipotoxi-
sidad. Desde el punto de vi=ta del odontflogo la supresidn de la mg
dula 6sea disminuye la capbaicidad del paciente para combatir infeccig
nes presentes & previrtas 6 su capacidad para formar un codgulo san-
gulneo adecuado,

5.~ Algunos firmicos anticolvulsivcs praducen una reaccién alérgica-
cutdnea que puecde acarecer también en la cavidad bucal. |

6o~ También se recomienda preguntar‘acerca de los factores predispo-
nantes conocidos para evitar que se presonte una crisis an el consu}l
torio dental; si presenta conwvulsiones como reaccifn al miade & a la
anestssia local, es mej-r dar alqgin sedants antos de iniciar e) pro-
cedimiento dental,

7.~ La hiperplasia gingival observada en pacientes tratados con di.-

lantina es también importante para el dentista.
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TRATAMIENTO EN EL CDHSULThﬁIO DENTAL.

Tem Ourénfalia convulsibn el p:cientéfdébg cqlpcéﬁsé en"§l‘ﬁis6 en -
decdbito lateral, asi en caso de ocdrrir-v&mi;pii;s{hfﬁﬁébﬂliﬁﬁdgs -
de aspiracidn serdn menotres. | s e ' /

2.- Mo es necesario impedir los movimientp;ﬁhétqréé;fsiﬁvemﬁirgu'cs—
preciso proteger al enfermo para gque no se autflésiohc.'isi es pbsi
ble.se colecard un objeto blando entre los diuntns, tcniendo cuidam-
do de no aprisicnar la lengua entre el objeto y les dientces,

3.~ 5i el paciente ya estd tranquilo se puede administrar oxfgeno
aunque no es obligatario.

4,- Dispués de la actividad convulsiva sigue un nerfodo postconvulsi
vo Que se prolonga v puede parecer eterno, por lo tanto el denticta-
debe conocer de antemano el czardcter v la duricidn del perfodo que -
sique a un atague.

S.- 5i la ¢onvulsidén dura mds de lo acostumbrado -paraz un paciente ds
do, &l dentista sin olvidar que 12 cenvulsidn casi nunca es mortal -
debe tomar algunzs madidas suplement:riass:

6.- Debe comunicaése con el médico tratante del enfermeo.

Tie= Una medida eficaz para detener 21 ataque es la administricidn in
travenosa de valium de 5 a . I0mg. 5. anytal 125 ag. siempre y cuando ~
no se tenga conocimiento de reacciones adversas o insuficientes a es
tos medicamentcse.

8.- Se tendra cuidado especial para vigilar la respiracién advirtien

do cualquier trastorno para interrumpir inmediatamente 1a administra

cifn de estos medicamentos,
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9= Pasando gl parfndn convulslvo, el pac;ante puade dejar el consul
toria si es accmpauado da un famllxar 4 amiga,
10.- Si logramas un trabajo an equipo, paciente, médico, y odontflo-

go las probabxlidadeu de un ataque convulaivo en el- cnnsultorxo pue~

dan reducirse al mfninmo.
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HIPERTENRSION ARTERIAL.

El término de hipartensién arterial seqin laAO.M.S., do-
signa un aumento de la presidn de la sangre en las arterias, que en-
la mayoria de los casos se rofleja tanto en la presién sistélica co-
mo en 12 diastflica.

Siguiendo este concepto, exicte hipertensién arterial --
cuando la presifn medida en condiciones basales (por'la mafiana en de
ciblto y en ayunis) supera los 150 mm. de Hg en su cifra mé%ima Y ==
los 90 mme en su cifra de mfnima. MNo obstante, se- acepta que existe
una evolucifn natural de la presién arterial en relacidn con la edad

y el sexo. £1 conocimients de la elevacién de la tensién en relaciod

’
con 13 edad.es fundamental para interpretar cuando unas cifras tienen

significioidn patolégica.
INCIDEMNCIA.

La incidencia de la hipertensién arterial es muy alta, -
pudiendo considerarp que apartir de los 50 afios la mitad de la pobla
cién presenta cifras slevadas; no obstante, dnicamente un 5% presen
ta la forma maligna. Es mds frecuente en el sexo femenino, pero las
formas graves predoininan on el hombre sobre todo ascciada a arteriosg
clerosis. La hipertensifn arterial no. tiens pradileccidn por ningu
na raza, pero sf esta r+lacionado con el tiﬁo de alimentacidn comprg
handose c¢ifras mis altas entre las comunidades que ingieren cantida-

.des elavadas de Na. La importancia del factor genético se demuestra

por el hecho dé.qua la mayor proporcién de hipertensos se da entre -
las personas cuyos progenitores sufrfan hipertensién. Tambiédn exis
ta. rolacién evidanta antre.lo obesidad.y la hipertensifin,
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TIPCS OJE HIPERTENSION.

1+~ Hipertensién secundaria. Cuando la”hipprteasiﬁp~buéhefufribqir.
se a una causa determinada. | RN e

2.~ Hipertensifn primaria. Aumento de la presidﬁ'saﬁéufnéaﬁsinvnin-
guna causa orgénica aparente. !

3.- Hipertensién benigna. Es toda hipertensién que cursa sin lesio-
nes a nivel de los parédnquimas vicerales. |

4:- Hipertensidn maligna. £s aquella que cursa con alteraciones im=

portantes en las &reas cerebrales, cardifica y renal.
ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PRIMARIA © ESENCIAL Y SECUNIAATA.

1.~ Causas nefrégenas:

a). Vasculorrenals

. astenosis fibrosa
..... . estenosis por arteriosclernsis '
compresiones de pedfculo
angiom1 renal

ptosise.
b). Nefropatia unilaterals

rifidn hipogenético
pielonefritis

hipernefroma.

c). Nefropatia bilaterals

rdafrosclerosics maligna
glomerulonefritis crénica § aguda
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glomerulosclerosis diabitica
saturni:mo ‘ ’
poliquistosis renal = -
pielonefritis '
poliarteritis nodosa.

2,- Causas and8crinas:

feocromocitoma
Cushing

Conn
tireotéxicas

toxemia del embarazo.
3.~ Causas neurogénicas:

tumofes cercorales
poliomielitis
Aporfiria aquda

esclerosis sano zarotfdea.

4.- Causas cardiovasculares:

coartacién de lz aorta
ffstulas arteriovenosas

arterioselerosis.
FISIOPATALOGI\ GER:RAL SE LA BIPTATENSTAN ARTERIAL.

El nivel de tensifin arterial del organismp se regula por
el débito cardiaco y las resistencias periféricas, que deben mante--
nerse en pertecto equilibrio, Se produciri hipartensidn artsrial -
cuanda algdn elen=wnto Tompa sste equilibrio, Se aceptan tres causas
que puodan romper oste esquilibrio:
1.~ Aunento de débito cardiaco. Como ocurre en la insuficiencia aor
tica, blogqueos con—bradic.rdia, hipertiroidismo, y fistulas arterio-
VeNOS ise
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2.~ Aumento de la resistencia peritériza. Por vasoconstri;cién peri
férica por accidn hornonal (feocromoc;toma, hlpertcn516n vasculcrre-

nal), nourbgena (encefalitis, &xido nltroso), y. nccanlcas.ri

3.- Pérdida d¢ la facultad de regulac1on»o:quense cstajle;

les nds altos. :
Estas serfan, en conjunto, los motiﬁos fundnnentales por
los que puede alterarse el control de la téna' an therzul, adv1rt1un
do que p arte de las expuestas, existen en cada grupeo multitud de‘¢ag
sas que sa pucden considerar.
a)e. Hipertensidn sist8lica. 0Je entre lis tres posibles a'ier.ciones
del control de la tensidn arterial, la primera, eos decir, el aumento
del déuito cardiaco, aaré lugar a una hizertensidn tipo sistolia ai:
lada, en 13 que puede intesrvenir comeo elomento favarecednr 11 disnie-
nucidn ds la el:stiéidad adrtica. Se trata habitualnente de hipar--
tensiones de poca gravadad y qus dxben Watarse influyendo s-bre la -
anfermedad aue l1:s determina.
b). Hipertensidn diastflicae. Comprande todas aguellas hinertensiones
cuyz causa fundamental estriba en un aumento de las resiztencias pe-
riféricas. Son de tipo 5° 3lico-diastdlico, con imnortaite sistoma
tnlogfa y graves en potenciae Incluimos entre ell:s !15 connecutie-
vas a vasg:onstritcidn perifirica por efecto lozal - haormenal,neurd=-

geno mecinice, = y por disrrequlacién - hipertensifn escercial.
REGULACION FISINLPGICA OF LA PRISIDN ARTERIAL.

La cifra de la prasién arterial es una constunte del or-
ganismo, su regulacién y control dejpenden fundamcntalraoate det débi-
to cardiaco y de las rosictencias periféricas, tal como queda gvpesi

cado aen 1a scuacidne
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Tensién arterial media = DEbi%e cardiaco X Resistencia -

periférica.

E1' débito cardiaco, es 81 produsto’ dol voldmen:sistélico

por la frecuencias los mecanismos; dei:distansidn

iel mésculo card tracardiac ‘y-ié pre

5i6n venosa, -

La resisiencia pariférica.viene determinada: por el calibre

del vaso, que' éﬁde'é‘su-ueé,dé 1a resisténgia-éfﬁstic;}y del autn
matismo musculir de las fi.ras que lo forman. Pequefias Alteraciones
an el diémetfo de los vasos capilares causan grandes  alterzciones en
el flujo, va que, segin la iay de Poiseville, la resistencia perifé-
rica var{a en raz6én inversa a la cuarta potsncia dal radio del vasa.
La conjucidn de la accién de bomsa del corazdn, mds la distencién y-
amortiguamiente de los grandes troncos, lbgran~cnnvertir los impul--
sos intormitentes en flujo uniforme, que éh el .lecho arteriolar se =~
transfcrma en continuo vy adapfado} vor los mecanismos de recgulacidn,
a l3s nscesidadss del organismo en genérﬁl y de cada unp da sus 4r-=-

ganos en particulare

SISTEMAS QUE ILTEZRVIENEN ER EL*NJNTENIHIENfD OE LA PRESICH ARTERIAL
HPRMAL

1.~ Siztemas a corto plazo. fAeprezentados por el reflejo del'scno--
carot{deo, que responde a cualquier y:ri:cién de tansidn arterial ip
formando per via aferenie (glosofaringeo y vago) al centreo vasomotor
el cual por vla eferecnte (simpdtico y parasimp$tico) manda sstimulcs
al corazén (reguiando su frecuencia), y a3 los vasos periféricos (ree-

gulando su calibré), gue anulan e! decesquilicrioce



Este sistema presorreseptor actda en 30 segundos. Los -
sistemas qu;m;orressptoreu (glomus carotides, arco adrtico) respone-=-
den a los Caﬂb10° de: 802 0z vy pH, cnn una elevscidn de tensaon az
terial sclo. func1onun como rasnrtn de emergencia entre 50y 20 nn.de

Hg v sirve de. SJlVaVldaa F1nal. El sl tema prascrreeeptor perzfar*-

co es permanente:y adecua

'1 uolunvn aanguineu auraves del.SLFtema -
venoso que sirve de reaerVDrlo, actua en 30 winutos. .
‘

£l equilibrio osmétzco entre: el liquzdo lntrPVJSCUIar Y-
el intersticial, que se rzaliza atravds de los vasos de-lnterCmeio-
es otro mecanismo lente dealadtacidn de 1a tensién arfe;ial," La -
sed v el aretito de sal podrian incluirse ceme mecanisnos'ﬂa5d£fens*
2 corte plazo para el control de la tenzidn arterial,. HiE
2,~ Sistemas a largo pl.zo. Ublicadas en el rifién tienen a sufcjrgo--
el conirel de la tensidn arterial por macanismo mas lentas pero est_
bles cnmo san:
a). Raspuepsta hemodindmica rem.:l, marced a la aceidn de quimio yﬂba-
rorecéptoras dal aparato yuxtaglomarular del riféa por cuya v1rtud -
se extraen o retiensn 1 fguides vy sodio de la c1rcula.1on.4
b). Respuasta neurogénica remal. Soore los macanismos anteriores ag
tuaria un contrel neurcgénico que estz:blecerfa el wumbral de su‘acti-
vidad,.
c). Reszucsta hormanal renal. Atravds de un aumenio de secresién de
atdosterona se prnduce rcabsercidn tubular de agua vy Na, por Zeos ne-
canismos: Por reduceidn osmdtica de 1z membrana tubular y aumento -
de ha, en los 1lfquidos axtracelulares que actuan sobre la neurohipd-
fisis através de los osmorreceptores produciendn un aumento de secrg

zidn de hormona antidiurética,
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CURSD CLINICO OE LA HIPERTEHSION ARTERIAL.

La clfnica de 1a hipertensién arterial depende mucho de-
su naturaleza etiopatogénica, menéionarembs los datos diferenciales-~
m4s importantes de las principales variedades sintom$ticas de hiper-

tensidn,
‘CLINICQ OE LAS PRINCIPALES HIPSRTENSIMHES SINTCRIATICAS SECUMDARIAS.

1.~ LEFROGENAS., a) Por neféopatia bilateral. La hipertensién es un-
signo mis dentro do una clfnica compleja que comprende: pr@teinuria-
con sedimento alterado, hipostenuria y fracuente elsvacidn de ursa.
b) Hipertensidn vasculorrenal, Trastorno provocado=-
por disminucién del riego sangulnec a un riiién, por eztenosis de la-
arteria renal 6 alguna de sus ramas, hay alteraciones morfolégicas y
funcionales en el urcgrama, distinto tamafio de ambos riilonzs, nayor-
parsistencia del contr:ste en el rifidn isquémico etc.
2.- EI'ONCRINAS. a) Foocromocitecna; existen crisis paroxfsticas de hi
pertensién, cefalea, delgadez, taquicardia, temblores,exciticiédn, hi
permetabolicro, hiperglicemia, leucocitosis, poliglobulia microcitica.
b) Sfndrcmé de Cushing, La hipertensidn depende de -
un aumento de la volemia, asociado a una retonsidn hidrosalina del-
compartimiente intsrsticial, gue incrementa las resistencias circula
torizs pariféricas. E£] sfndrome se accmpafia de: Glucosuria estrias-
cutineas, nsteoporosis, cara de luna llena atc. asociadas a la hiper

tencidn identifican la fndole de 8stas
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c) La hiportensidn de las eclémticaa. Parece ser de—-
causa hormanal y en relacidn enn productos Vasoespasticos elaborado=

por la placenta. Cede después del parto.‘

3.~ NEURNGENICAS. Wo tiene una clfnica concrota v deban :feiaci?c:yr{a'r..
se-con una disfuncidén de los macanismos nnrmaies da contral de. la -
presidn arterial a nivel encefdlico.

4o~ CARDINVASCUL IRES. La coartacidn de 1a aorta depara hipertensidn
de extremidades superiecres, con hipotensién de las inferiorss, calor
en la cara y frio en los pies, virtigos y cefalz>s por hipertensidn-
crangal, y claudicacién de lzs pisrnas por hipoten:zidn inferior, So=

plo sistblico paraesternal, hipertrofia del ventrfculo izquierdo,

CLINICA DE LA HIPZRTENSTOM ESTUCIAL O PAIMANIIA.

. <s compleja vy estd on Intima r=lacidn con 2l grado.evolg
tivo de la enfermsdad, Se admiten tres fases anatomocliinicas.
1.~ Fase funcional & de hipertensidn arterial 13bil. Zn ella el zu-
mento de las resiiiencias periféricas conlleva un gran conpononte =
g rdiogénico, La disminucidn del velumen de expulsién puede compen~
sar 1a hipertensidn, y los mecanismos neurogénicos pucstos en marchz
hacen revertir el aumento de las resistencias con normslizacidn de =
dicha hipertensidn. £Este es el caso de l:s hipertensiones gue curan
con reposg, dieta, etc.
2.» Fase orgdnica 4 hipertensidn arterial fija. A medida que pasa -
el tiempo, el componente cardiaco pierde valor debido a una disminue-

cidn de 1a distensibilidad arterial y de la composicién de 1a pared-
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(agua,sadid, etc.), con lo cual el aumenta de la resistancia perifé-
rica se fija, manteniaendo la hipertensidn.

3.= Fase acelerada de la hipertensidn arterial. Cuando las lesiones
arteriales determinan lesionss viceralas (principalmente en 4rea cee-
rebral, cardiaca, renal), que dardn lugar a las complicaciones de c3
ricter mortal que cardcterizan a esta enfermedad.

Los sintomas clinicos. Estdn en dependencia directa con
la fase evolutiva de la enferm@d;d, serdn de tipg funcional-organico
No obstante, en ocaciones 1a enfermedad®®totalnante asistoméitica, -
descubriéndose accidentalmente por un exdmen casual. Entre 105 sin-
tomas funcionales el mfis frecuente es la cefalea hipsrtensiva (des-
piertan con sensacidn de cabeza oesada y de que el sueho no ha sido-
reparador), en ocaciones se accupafia de vdrtige y marea, con frecu-=
gncia el enfermo porcibe sofccos, calor, cambios de Animo, palpiti-e
ciones, taquicnrdia, disnsa, metorisio yiapnclulnoﬂﬁﬂldi’“iny°i‘n;‘9
la capacidad corporal e intelactual.

t.a fase orgdnica se cardcteriza por las alieraciones pe-
renquimatosas de origen cardiaco, renal, retinianc. In e.ta fase or
ginica intervienes 1a arteioscl=rasis, que por lo comln acompaiia a 12
hipertensidn y 12 complica,

Las bases pira e) Jdiagndstico de lu repercusidn viceral-
de 1la hipertensién son las siguientes:

Ex3men de fondo de ojo
tlectrocardiograma
Silueta cardiaca radiolégica

Medida de la funcién renal.
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DIAGNOSTICOD.

Existe una relacién evidente eatrs la obesidad y la hi~--
pertensidn. En muchas ocaciones cuanda al paciente no manifiesta =
sintomatologfa, se 1lega a conocer que es hipertenso casualmente al-
hacer un examan de rutina.

Lz técnica mds adecuada es la auscultatoria de:Korotkoff
colocando el estetoscopioc en el pliegue del codo y palpando ademis -
la radial en la muiieca. Se insuflard el manguito de forma que su ==
presidn suba mucho, al chieto da sobrepasar la posible zona del sie=
lencio que sigue a la tensidn mixima en algunos hipertenscs. La pre-
sidn se tomard en posicidn de decdbito dorsal y de pie. Se conside-
rard como valor miximo el que coincide con la percepcidn auscultato-
ria del primer ruido, y como prosidn minima el punto en el que los -
ruidos desaparecen. Otro método gque se puede usar es el palpatorio
nque conciste en colocar el brazalete de 2 a 3 cm. por arriba del co=-
do se insunfla e) manguito de 12 forma antérior y se palpa la radial,
el monento en que aparese el pulso por debajo de la arteria comprimi
da corresponde a la presién mfxima, y la prusidn minima cuando los -

ruidos descparesan.
PRCMOSTICO.

£l 48% de la hipértensiones benignas se convisrten en w=
malignas las complicaciones aumentan y el pron§stico se agrava al =

compds de la slsvacién da la presidn diatflica. Ma§ del 599 de los-

€8



hipertensos muercn de accident:s'cardiicos (infarfbs,<éﬁiétolias)---
cerca del 245 Fullacan de accldentes vaaculares cerebrales'y'de 8 ‘a-

10 de fwllo renal

snbreviviencia m
adecuida, -
i’ ’CU )ARI‘S.

TRATARIZHTF DE 11§ HIFZRTE

En las hipertensiones de tipo secundario el tratamiontp=-

de la causa fundamental supandrd ia curacidn de ia hipartensidn usan
do métodos quirdrgicos radicales. Cuando la hipertensidn va se ha -
"fijido", es ducir ha producidn atteracivnes orgdnicas irreversibles
principalmente 2n e) dreca rznal, la curacidn de 1a causa efectiva ==
supondrd un alivio poro no 1a curacidn de 12 enfernmedad hipertonsiva,
En estos casos el tratamicnto complementarioc subsiquiente serd el

mismo que el de la hipartensidn primaria,.
TRATAMIZETOY DZ L HIv aTZncIr! €301 1A.

En 13 hipertensidn eseccial 8 prim;ria, la torapia a rea-
lizir es meramentoe sintomdtica y no etiolfgicas e ahf que tenga qu=
ser duradera, puds al abandonirla se restablese casi siempre el gra-
da tensional elev:.Jo inicial. Lla cooparacidn, compresién y constan-
cia del paciente son, puis c¢ondiciones indispen-ables.

a) Medidas higiénicas generalazs. 5o aconsejird moderaciédn en 1.:--
comidas y bebidasy—una dieta pobre 2n sal y grisa en caso de tensin-
nes muy elevadas,
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b) FArmicos hipotenserazs. La quimiotoracia de la hiperfensiénjse--
apoya casi siempre en el 050 continuado & alternado de varios firma~
cas hipoteneoreu, 1la m:JorIa dc laoa cu”]as puacen una: funci n'v”mpa-

ticolftica, sedante 6 natrluré 1ca ) vaoodll:tadcra y asI r‘J.empre re

ductora de las’ rasxsn"nci s'v culares pe*lfér;c;s, aunentadas en la

i

mayoria de los hipertensbs; Los-meelcanentos‘més emplaades son los-

siguisntes:

a) Sedante corticales: a?éhégﬁfbital, meﬁutemqto.'
Deprésorss 4ol sistema ret1cu ar hipotalfimizo: Reso:ﬁihq,'y'dg-
rivados de 13 RawelTia. | :

b) e azcidn zomplej: v sebre la fibra suscular lisaz Hid::i;:iha-
(aprzsolina, neprisal). -

c) Gangliopléjiios: fecamilamina, Hexame .oric, Cloarisondanina.

d}) Sims:ticolfticrs postcanglion.res: Guan;tidina;‘Tonsilatu ﬂe brg
tilio. |

g) Hodificaderes del metabolismo catecolaninice: Adrenolf{ticos (cz
rlvados dehiirogenades de 1 ergniziminal, | inhlbiceres de 32 mg
noarminooxidasa, Inhibidores de la decaruoxilasas ﬁetiidona.

f) Cardiousprezecres: Alcaloides de verstrin.

g) Reductores de la sodamia y vol:zri salidiuréticos, ﬂnfialdostg

rona8 {(espirolactrnas)e.

fArIFESTACINNES BUCALE

La atencién bucal del paciente con aicertensidn primaria
b esenzial, y secundaria es 13 misma. En los estudios realizados --

por Frankel, que campara lis cifras de prosidn arteri-l 2'*t2 de . --
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17 000 pacientes con trabajos amplios de odontologfa con probabilidad
dae:sépsis bucal, no aparecierdn diferencius significativas del estada
dantal en el grupo de hipertensos estudiados.

En;dcacianés se ha seiialado odontalgia en pnciqntes hi--

pertensos sin poder astablecer la causa del fondmeno.
TRATANIENTC EMN EL CONSULTCRIOD uEHTAL.

Una presifn arterial alta em un enfermo, cbliga a tener -
mucho cuidado en la eleccidn dzl tratamiente. La pramedicacidn, la-
anestesia, la duricidn del trataniento, y la amplitud de las intere-
venciones, sen factoras que se daben valorar segdn el caso. Habrg -
que evitar en los pacientes hipertanscs todo lo que ;ueda ocasionar-
aumenta de la prasidn arterinl, como es nerviosidad 4 tensidn. Una-
cramedicacidn adecuada puede snlucionarnos cste problema.

Las estracciones de dientes en pacientes hipertensos es =
muy segura, no se observan homorragias en el nosoperaterio, aungue -
25 recomendable que el dentista consulte al médice tratan.e cuanda =
se trata de hacer.maniobras quirdrgicas ampliase

Muchos hipotenscres que se utulizan en la actualidad produ-
cen efsctos colaterales que el denticta dese conocer. Los pacientes
que reciben derivados de la Rauolfia, pueden sufrir sincopes, y en =
pcacionas muestran una intensa caida de la presién a-terial, sobre -
todo si reciben anestesia general, aite peligro persi-~te hasta dos--
semanas después de interrumpir el tratamionto con Rawolfiae. Muchps-
f4rmacos diuréticos e hipotensores predisponsn a la hipotensién or--
tostdtica y los'pacientes pueden perder el conocimiento al pasar de-
la posicidn casi acostada en el silldn dental, a la  sicidn verti--

cal, sentado § de ple.
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El colapso vasomotor debido a la administracién de deri~
vados de la Rawolfia, no responde a 1; adrenalina pofuld;CUal debe -
emplearse naosinefrina, & 1eua:terenolﬂ : _ i

£l dentista debe tener en al cbdsultb?;d el squipo nece-
sario para medir 12 presifn arterial, y sg:déﬁe«foﬁar a‘tqdos los a-
dultos en sulprimera uisi?a al consultorid’aéﬁtal. En los pacientes
hipertensos debe maedirse lérpfaéién érteriai despuds de cada visita=~
al dentista para cerciorarse de gue la maniobra dental no causard -

daiine
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SINCCPE, DESMAYD. 0 LIPOTIHIAL

£l carécter fundamental del sincope es:1a pérd1da brusca

y transitoria del estado de conc1enc1 debida a 1a dlsmlnuc16n del-
riecgo cerebral puede haber manxreqtaEinncstnés l’amntlvas taleu como
movimientos convulsivos. , » "_“

Cuando sélo existe ohnubilé§i§§; §eK;éﬁ#fiﬁﬁya 1a 1ipotie

mia 6 desmayo.
ETIPATRGENIA,
Marecen especial mencidn los siguientes mecanismos:.

1.~ CIRCULATORIOS PERIFERICCS:

a) Atagques vasovagalos & vasopresores, por situsciones de stiruss -
con predominio tan intensc del parasimpitico (emocionds, cllicos
nefritices, eieuacién de la temper:tura, anestesia, punciones)
que resulta una dilatacidn aguda de los vasos intramuzcul.ires y-
esplicnicos con aclmulo de tanta sangre en ellos que ocasiona =
una anoxia cerebral transitoria.

b) Ataques de tos 6 broncoespasmos proleongados, gue llegan a provo-
car aumentos tan fuertes de la presidn intratorScica que disminu
yen gl fluje de sangre al corazdn y con ello el vollwen sistdli-
co y por esto dltimo causan anoxia cerebral.

c) Hipersensibilidad del seno carctfdeo, a las presinnes, gelpes on
al cuello, etce con puestis 2n marcha de los siguisntes reflejos

apartir del mismo:
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1em Hipereétimulacién.refleja del vago cardiecinhibidor con bradicar-

dia 6 con bloquen total, § ssa sincope cardidgeno secundarioc y en --

ocasiones posibla muerte sdbita. '

2.- Estimulacién refleja del Parasimpatice total con vasedilatacidn

viscaral J de los mdsculos, inductora de hipotensidén artecrial y sin-

copes

Je=- Estimulacidén refleja de los nervios vasodepresor=ss y dilatadorass

de los vaseos crancales con descenso slbito de la tensién sanguinea -

intracraneal y sincope. I

d} Ortostatismos, con hipotensidn postural en sujetos por otra pare
te normales, en pacientes durante la convalescencia, én enfermos
con grandes varicosidades venosas acumuladoras de sangre.

e) Arteriosclerosis u oclusién de las grundes arterias que irrigan-

el cerebro.

2.- PERTURBACIONES CARDIACAS.

a) Detencién transitoria del corazén, por BRogueos de la conduceién

b) Arritmias cardifcas

c) Cardiopatfas con valdmen sistélico descendico (estencsis aortica
trombos, infartos del miocardio, hipertensidn pulmonar, en nifios

con tetralogfa de Fallot).

3.« PERTURBACIONES CERESRALES Y METABOLICAS.

a) Hemorragia masiva 6§ anemia intsnsa.

'b) Hiperventilacién respiratoria forzada y alcplosis.



c) Acidésis respiratoria con hlpoxemla e hxpercapnia.
d) Hipoglicemia cerebral, an sugeto".con problemas amoclonales, en-

diabéticos tratados con 1nsu11na.

CURSO CLINICD.

Su instalacidn es brusca. Ripidamente se produce pérdi-
da del conocimiento, con cafda al suelo y palidsz intensa., Puede -
haber convulsiones, la facies queda pdlida, hay una trancpiracidn -
fria, pupilas midridticas y no reaccionan al estimulo, resoiracién =
lenta y superficial, pulso impercentible.

Se procede al interrogatorio indirecto y atender las cir-
cunstancizs en que se desarrollo el sf{ncone. Pérdida de 1{quides &~
de sangre (evacuaciones diarreicas & melenas) aplicacidn de insulina,
novocaina, actividad f{sica excesiva, cambios porturales bruscos, do
lores violentos, abusos de cuf§ § tabaco con intslerancia hacia la -
cafefna y nicotina, a menudo anunciadas en forma de palnitacionss --
vértigas, sudnres<frios y angustiis; nublamientos visualec y otras -
molestias muchas veces oremonitorias del sincope .

£l exdmen flsicc de todo sujeto que padece un sincore serd
lo mis complato posible, puéds sste accidente es aveces anuncio de -
una grave afeccidn cardiocirculatoria & cerebral. Se atenderd el es
tado del corazdn, se pedird electrocardiograma, para ver trastornos-
de conduccién y extrasistolias, exdmen de fondo ocular y electroence
falograma, para dascartar un posible tumor cerebral, funcidn tiroidea
examsnes de laboratorio: Exdmen de orina, glucemia, hemograma {ane--
mia inaparente), y nitrégeno recidual de la sangre.
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JIAGNOSTICO,

Se basa en ia»p:asgﬁtaciéﬁ da;uh cuadro général con abh-.
licidn de la conclehcia'y lglmotilidad, sucpencién aparente de 12 .
resplracién que puede llegaf a ser tan superficiales que dejan de ==
ser ostensibles. ' '

€1 diagnf:tice diferencial debe hacerse con:
1e= E1 shock 6 colapso. En estos no hay detenciédn de la respiracidn
ni-pérdida‘del conocimienta,
2.~ Lipotimia & desmayoce. Aqui también existe palidez, pero las fun-
ciones cardiaca y respiratoria aunque débiles, son bién ostensiblas.
3.~ El coma, Tisne de comln con el sfincone la pérdida de conciencla
de la sensibilidad y motilidid, pero en el coma la pérdida de la con
ciencia es m&s duradera {horas,diis) y en el sf{ncope es momentdneo vy
las funcionos circulavorias y rospiratorias estdn presentes en la ma
yorfa de los comatnsos y sin depresién, por lo mcnos al principia.
4.~ ta epilépsia. Mo hay detencidn cardiaca aparente y tienen movi-
mientos convulsivos.
S5.,= Histaria. En esta hay casi siompre brusca coloracidn de la piel
y ni 8l pulss ni el corazén dejan de percibirse. 1la personalidad y-
conducta de) paciente hi-térico son caracteristicase.

Algunos individuos sanos tienen un centro vasomotor ineg
tahle y se desmayan ficilmente en atmbsferas calientes y hlmedas § -
en habitaciones llenas de gente. Las premoniciones usuales del dese
mayo son: Dabilidad muscular y temblo;, nduseas, temblores y atlrdi
mientoj estos sIntomas pueden persistir después de recobrar al cono-

4 cimiento.
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TRATAMIENTO.

Fundamentalmenta7depehdéf35‘Iafgtioggtogéﬁiqvqu@;sewsps-

e

pache ‘en cada casos
Medidas primnrdiales:
Acostar al enfermo con la‘cébeza 1adeﬁdé'feVifa‘que_1a iéthé Sbstfg
ya las vias respiratorias), o .
Desajustar las ropas de cuello, tdérax y abdomen.
Estimulacién cutfnea facial con agua fria 6 hacer inhaljfyugua,ic co
lonia 6 alcohol. -
£n la hipotensidn ortastStica sz funiamental el incarporar ucgb;cio,
y mejor tras unos ejercicios con las pi=zrnas, medias elfsticas'y el
uso de sinpaticomiméticos (efortil, coromina)e

En el vasodepresor emotivo, administrar: Sedantes, barbity
ricos, atardxicos & sucedineos. -

fMantener a) paciante an ropose h:sta su racuseracidn total..
EVOLUCION Y PRONMSTICC.

Si es favorabls, hay raecoloracidn de la piel, y reternoe-
de los movimientos-raspiratorios y del pulso; en caso contrario, si-
gue un curso fatal. El cerebre no réesiste mis de 5 minutns la isque
mia cesando la funcifn de los centros vitales del tronco cerebrals

El prondstico dencnds mucho de la etiologfa y de 'a for-

ma clfnica, siendo peor el de coronariosclarosis.
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MANIFESTACIONES BUCALES EN EL SINCOPE.

El sfncope es frecuente en la practica oduntologlc;, pug
de seguir a extracciones u.otras maniobros dolorosas 6 deberse slmp1
ments a la situacién de tensidn gue representa cualquxer tratamiento
odontoldgico.

Una buena pr;medicacién permitersubrimir 8 dizminuir los
factores emocionalec que predisponen al sfncope, Se racomienda en -
especial la nremadicacidn para individuos sensibles al desiiayo.

Cuando un paciente muestra los primeros signos de sinco-
pe @l sillén debe cmlocarse de inmediato en posicidn horizeontal con-
la cabeza algo mds baja que 21 cuerp: 0 Por 1o general ssto aumenta-
la circulacidn cerebral, mejorando el estado general dcl nﬂclen Se
Esta posicifn es mds comods para el paciente semiinconcisnte gue la-

que consite en poner la cabeza entrs l:s rodillas.
TRATAMIENTC EN EL_CTHSULTORIC DENTAL.

£l mejor tratamiento del sfncepe es colocar al paciente-
en posicidn supina con las pi:rnas ligeramente lavantadas,

Cerciorarse de que las ropas no esten apretadas y que =
las vias aerdas no estén obstruidas.

Tambiédn son uUtiles los estimulos periféricos bajo formas
de aplicaciones de compresas fri:is sobre la cara y la frente § inha=

laciof .de vaporss de alcohol.
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El dentista. no debe olvidar que pugde tratarse de un --
paro cardidco, un accidente cerebrovasculaf,;dné'crisis'convulsiva,-
un colapso respiratorio, & una reaccidn a médiéahantoé yfhurde gstar
prapnfado pura actuar. |

El solo hecho de poner al paciente en posicidn supina y #
relajada al iniciar el tratamiento dental y utilizar anestésicos lo-
cales mis perfeccionados Ha mejorado la prevencifn de la ocurrencia-
de sincopes que cualquier otro factor en los tltimos 20 afios.

El paciente debe permanecer acostado hasta su recuperacidn
ceaplets,

5i no se obtiene una respuesta satisfactoria en dos & tres
minutos volviando el enfermo al estado de concisncia normal, quizd--
se halla produciﬁo un paro cardicrespiratorio} si no hay raspiracién
vy pulsg percaptibles dobe iniclarse respiracidén boca a boca y masaje

cardiaco intonso. Lbamando de inmediato al médico.
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