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INT.RO )UCCION 

La causa que motiv6 la elecd6n de los temas que ;ion.e 

mas a su consideraci6n , es la importancia de que el Cirujano 

Dentista tenga los conocimientos necesarios para tratar a pacie.a 

tes afectados por estos padecimientos; ya 9ue su intervención 

oportuna en el manejo adecuado de las patologías que e~glob~ 
nuestro estudio resulta de vital importancia, evitando rinsgos­

innecesarios al paciente, así como probl~~as legales al prufe·ig 

nista y además aue podemos brindar una atención más adecucda al-

paciente. 
~s! m{s~o es responsabiliuad del Cirujanc Denti·ta, --

contar con el equioo médico necesario;y con un stok de r.ieuicar.:en--

tos de urgencia, y estar familiarizado con el manejo y dÓsis te-

rapéut~cas usaoas, ya que la rapidez con que se µueuen presentar 

complicaciones requiere de urn manejo preciso y eficaz aara obte-

ner el éxito esoerado. 

A nuestra consideraci6n cita11.os los cusos que 
, 

mas 

comúnmente se nos pueden presentar en nuestra práctica diaria, -

y por la variedad de los mismos tratare-.;os el manejo oportuname.a 

te en el desarrollo de los temas. 
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I N T: R o D u e c I o N. 

En·. la actualidad, las cardiopatías son la cau:;a más -

importante de morbilidad y mortalidad en muchas regiones del mun­

do, entre ellas Estados Unidos de Norteamérica, y Europa. 

·Ha~ siete clases de cardiopatías que tienen importan-­

cia fundamental, a jusgar por las cifras actuales de mortalidad;a 

saber: 

1.- Cardiopatía Coronaria. ( 30 par 100 de las muertes por causa-

cardiaca). 

2.- Cardiopatía Hipertensiva ( 9 por 100). 

3.- Cardiopatía reumática. ( 2 a 3 por 1 DO). 

4.- Cardiopatía congénita ( 2 por 100, aproximádamente ) . 
s.- Endocarditis bacteriana ( a 2 po+ 100 11 ) . 
6.- Cardiopatía sifilítica ( por 100 11 ) . 
7.- Coro~6n pulr11onar ( por 100 11 ) . 
9.- Otras cardipatías ( 5 por 100 11 ) . 

Debido a que a las cardiopatÍés coronarias corresponde 

el 50 por ciento, aproximádamente de todas las variantes de pro--

ble~.,as cardiácos y produce un porcentaje desproporcionadamente al 

to de muertes, consideramos de importancia mencionarlo en éste ~~ 

trabajo. 

Cardiopatía Coronaria, es nombre general para todas 

las variantes de trastornos miocárdicos que resultan de insufici~~ 

cia de riego sanguíneo coronario. En el 99 por ciento de los ca-

sós la insuficiencia deµende de estenosis a~eroscler6tica de las-

arterias coronarias. Son poco frecuentes otras · ~riantos de en--

fermedad vascular, de la índole de sífilis, arteritis reumática,-
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poliarteritis nodosa, arteritis temporal. Seg~n la rapidez con -

la cual ocurra el estrechamiento arterial y la gravedad defini-­

tiva, la isquemia miocSrlica puede causar cambios fibrosos difu­

sos y atr6ficos, a menudo concomitantes con deformidad valvular, 

y en la estenosis de evotuci6n m&s rápida 6 más grave, puede ar! 

ginar cr!ais agudas de dolor tor&cico con infarto del músculo ·ª­

cardiaco 6 sin 61. 

fundandose en 6sta gama cabe diferenciar tres trastor•• 

nos car actefi st:i.cos, aunque presentan suporpooici6n, CBU'ladas -­

por insuficiencia cornnraria. 

1.- Cardiopatía Arteriese1er6tica, 

2.- Angina de Pecho. 

3.- Infarto Mioc~rdico. 

PATOGENIA DE LA CARDIOPATIA CORONARIA. 

Cardiopatía coronaria significa, desequi1ibrio entre el 

riego arterial coronario y 1a necesidad miocárdica. El manteni-­

miento del balance entra~a tres factores: 

1.- Riego art~rial coronario. 

2.- susceptibilidad del miocarJio a la isquemia. 

3.- Concentración de oxigeno en 13 sangre. 

la disminuc!6n del rieao art~rial c~ronario, casi siem­

pre depende de estrechamiento arteroescJor6tico, producido por -

placas ateromatosas, que consisten en dep6sitos fibra adipcsos -

en la túnica interna de i:~ ~aredes arteriales, que ~obresalen -

en el interior del vaso, 
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Las placas mismas son s.usce¡.Jtibles a ca.;tios ¡:iatol6gicos, de la -

índole de ulceraciones, hemorragia, y calcificaci6n. t:stas compli, 

caciones no ~ole· aumentan la obstrucción f!sica del vaso .sino pr_!! 
!' • 

disponen a la formaci6n del trombo en los sitios atacados. 

Muchos factores clínicos a~bientales y quizá ·raciales 

~edifican la predisposici6n a la atero!clerosis coronaria. Guar-

dan relación con la frecuencia oe =ardi~pat!~s coronJrias los si-

guientes hechos: Hinertensi6n,obes~oad, niJercolasterolemia,taoa­

ouismo, diabetes sacarina, sedent~rismo, sobrec~rg~s ps!quioas, -

cir.rto tipo de personalidad. 

Hay difer~ncias geográficas notables, en la frecuen-­

cia y gravedad de cardiopatía coronaria, por ejemplo, la frecuen­

cia en Estados Unidos de ~ortea~'rica, Euro~a, ~u~tralia, ~ueva -

Zelandia, es v~rias veces mayor que en Ja06~~frica, y ~uGam,ric~-

Existe mayor frecuencia d' •3ta anomalía en habit~ntes ce zonas -

urbanas, en comparaci6n con zonas rurales. Ta bi'n hoy v~riacio-

nas de la frecuencia seg6n la raza, los sujetos de raza caucásica 

son at<1ca::os más frecuer.te.•:ente que los de raza de color. 

Se ha mencionado co~o cauJas de deficiencia ccronaria 

l~s siguientes: Enfer.cedad de Buerg1eer, pol.'..:!rter1 tis nudosa, art~ 

ritis reumática, aortitis sifilític<., heir.orrngin on la p .. red a6r-

t±ca como ocurre en los aneurismas disecantes y la c.cdtrizaci6n-

inflamatoria alrrededor de los orificios de lo~ v¿ os coronarios, 

la regurgitación aórtica con dilat~ci6n valvular, la presión art2 

rial baja resultado de choque hipovol,mico co~o Pl caso do pa---

cientes ancianos arterioscler~ticcs sometido a cirugía. 
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El miocardio es muy susceptible a la an6xia, y dado que 

nunca p~ede alcanzar ~n .estado de reposo, sus neces!Jados metab6li­

cas son muy gr~~dei;~dimás aument1n notablemente con el ej~rcicio, 

ge $taci6n ,. hlpéttiroidismo, y otr·-;3 tra3tornos :icornpari::dos de hipe!. 
. " 

metabolismo, ·Adem!s hay diferencia en la cnpacidad del cuerpa, co~ 

siderado globalmente p.1ra sobrevivir a lJ c.1r.Dio;:i:itía, por ejemplo, 

la f:icultJd de los riílo~os de s:iguir fun:ionando cuJ.ndo ld circula­

ci6n es insuficiente, o el grado de pJtolcg!a ~ul~unJr irevia infl~ 

yen j9 m:inera importante en la graveJaJ de la cardiopat!a. c~ronJri~ 

O. miocarJ:.o puade sufrir hipoxia, por di;mi:iución de lJ 

facultad de l:J. sangre pJ.n. tr:i.ns:,ortar oxigeno, por 'JSte :.iot~vo; · l:i 

insufici.encia coron.ui::i puede gu.:r .ar rellción ccn ;:rnemia Jrave o -

con cianosis, 

$ 
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•·La cardiopat!a arteriosclerÓtica se car~cteriza anat.Q. 

micamenta por aterosclero::;is de lis arterias corciná.das, ,seguida -

de atrofi~'Ú9Jémica y fibrosis del miocardio, 

Estos ca11·bios suel~n acorilpa·.arse de fibr.ocaici flcaci6r 

degenw1ti~a d~, fas 'válvula~ •cardiacas, 
·,¡ .. 

r.:nr:LOGIA. 

No se ha encl.lntr11do un factor eÚopatog~nico específi 

ca, por lo que el ;iroblema de control de la enferniecJad se ha enf,2 

cado en ·:entido nrave1.tivo, y efl. ralar::ión a disminuir los facto-­

rende riesgo que µr~dl.sponen D l~ arter.iosclerasls sin que neCCS.!! 

riament.e se trate !.le un elemento causal~ Estos factores de riasgo 

ya han ~i cJo mencionados ya que guardan: relación con todas los va-

riantes de cardiopat!a coronaria, 

Fl~iLiPATOLUGIA. 

La particiµación aterosclerótica corona~ia suele ser--

di fusa y afecta los tres troncos principales,· Por la calcifica--

ción, las arterir.s pueden convertirse en estructuras rígidas sem~ 

jantes a t•.!bo, su lesión característica es la µlaca de ater01l81básl 

camente con";tituida por un cÚ01ulo de l!pidos en la !ntima arte---

rial cubierta por tejido fibroso. 
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En fase avanzada,eeta placa puede calcificarse o bién tener las -

siguientes complicaciones; Ulceración o trombosis. La placa fi-­

brosa progresivamente estenosa la arteria dando lugar a la isque-

mía viceral responsable de las manifestaciones cl!nicas t!picas •• 

este mal. 

CUílSO CLINICO. 

La cardiopatía arteriosclerótica compensada es asint~ 

mática. El diagnóstico se hace con certeza por virtud de ataques 

l:rrtercurrentes ·ie an.gina de pecho, o L1farto del miocardio. -

Si no hay estas crisis aguda3, el diagnó~tico ce sospecha cuando-

un sujeto de edad av::1nzada que no presenta otra forma de cardiopE_ 

tía, manifiesta soplos aórticos o mitrales o alteraciones electr~ 

cardiográficas que indican da~o miocárdico. La C~fdioµat!a arte-

riosclerótica suele prcgre~ar lentamente durante muchos a~os y 

por último produce descompensaci6n cardiaca. 5in embargo, puede-

sobrealadirse arritmia cardiaca grave o infarto y causar la muerte. 

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

cardiopatía arterioH~ler6tica se torne sintomitica. 

TRATAr';lENTO, 

El manejo clínico ea debe individualizar 'de acuerdo con la anorm~ 

lidad, y consiste en realizar medidas encaminadas al control pre~ 

Ventivo de los factores de riesg9,con o sin manipulación farmaco­

lógica. AlgUTl'!I"S medidas serían las siguientes: 
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1.- Determinar la existencia de hipertensi6n arterial sistémica, 

y practicar las medidas pertinentes para su control adecuado. 

2.- Desacreditar el hábito de fumar~ 

3.- Descubrir anormalidades en le metabolismo de los l!pidos, o 

intentar su correcci6n dietética y farmacol6gica. 

4.- Recomendar una dieta que evite la ingecta exesiva de calarlas 

y grasas. 

s.- Promover la actividad física y evitar el sedentarismo. 

a.-



ANGINA 

D E 

PECliO. 



ANGINA DE PECHO. 

La angina de pecho, es un sindrome subjetivo de insu--

ficioncia coronaria aguda, caracterizado por la aparici6n s6bita 

de un dolor retroesternal é precardiaco que en general aparece -

con los esfuerzos y se. alivia con el reposo o la toma de Nitro-­

glicerina en uno ~ dos minutos. 

E:TIOLOGIA. 

Hay pruebas dr. que la angina de pecho as desencadenada por hipo­

xia mioc!rdica.Por lo regular hay ateroesclerosis coronaria moda 
. -

rada 6 grave concomitante, aunque también puede guardar relaci6n 

con angina da pecho: Cardiopatía Sifil!tica, Poliarteritis Nodo· 

sa, Insuficiencia valcular n6rtica y Anemia. 

No sa ha dilucidado a fondo el mecanismo que produce -

hipoxia mioc&rdica parox!stica.El ejercicio puáde desencadenar -

los ataques, en parte,al aumentar pasajeramente la necesidad mi2 

cárdica hasta exceder el riego sanguíneo utilizable, pero en mu­

chos casos ésta explicaci6n no parece valedera.En consecuencia -

se hnn propuesto dos mecanismos alternativos; a saber: 

1.- Oclusi6n de un vaso de.pequeño.calibre rápid~mente compensa­

da por cnnductos anastom6ticos, 

2.- Espasmo arterial, el corazón do pacientes que han sufrido 

angina de pecho invarinhlemente presentan nclusi6n de ramas 

art9riales de pequeño calibre. 

El que los vasodilatadores de la !ndole de la Nitroglicerina, 

prrduzcan alivio r~pido, paracer!a apoyar la segunda hipotesis. 
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FISIOPP.TOLOGIA. 

tos dolores se e:<plican en l:i actualidad por ia falta ! 

guda de ox!geno del,mioc:irdio (insuficiencia corono.ria aguda de coE_ 

ta duraci6n). E:n su fa•1or, ·;e citan ar.análogo dolor, pro·:io de los ... 

m~sculos esqueléticos en loo que se provccan co.lam~res si se opr1--

man sus vasos en plena actividad funcion3l. 

la angina de pecho se desencadena sobretodo, con el es-­

fuerzo debido a que el miocardio, ya de por sí poco irrigado, ·Jume!! 

ta su trabajo y por tanto n3casita m~s oxígeno. Otras f:ictores que 

desencadenan la angina son: la aneraia, la hi~otensi6n :irteriaI bru~ 

ca, lesiones valvul:ires carradas y grandes taquic:irdils; si no exi~ 

te una aterosclerosis coronaria importante, la disminuci6n rel~tiv:i 

de la irrigaci6n sanguínea o del aporte de o~!g~no que· estos fnctn­

res conllevan en s! mi3mos nunca es sufic!ente p3ra provocJr la 1n­

gina de pecho. la ir.q1ort:rncia de los es~3smos v.3::;cul:irc::; on lo D:l­

togenia de esta cnfercod~d, par efacto de 13 hipercxsitabilidad pa­

tol6gica de b.s ·corC1n:ubs, se dcduse del heci10 ::lo que no r'lr:i vez­

se de:icncndonan crisis 1 por 1JÍa re nej 3 y :iumer.t::rndo el tono del Vi!, 

go, con est!mulos exteriores (aire,frio,baños frias), todo ello ªP2. 

ya que la v!:i nerviosa vegetativa es la efectora de muchos accesos. 

CUADRU CLI ~!I CO • 

n· dolor: de la angin.J de pecha no suele sec tan intenso • 

como· el dolor precordial que acomp:ifta al infarto miocardico agudo. 

Sin embargo, es un dolor violento de opresi6n const~ictiva,atonaza­

dara y opresiva del tdr3x 1 con sensaci6n acentuada de angustia en -
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la reg16n precordial, La reacci6n a la angina es muy variable, los 

pacientes que tinne~ poca molestia.ignoran la sensaci6n y siguen 

con sus actividades normales otros puoden· tener miedo intenso a la­

rnuerte. 

La molestia de la angina es característicamente retro-­

esternal, no se percibe ·en la superficie Jol t6rax, sino localizada 

por detr~s de 11s partes superior, mJdia e inferior dol estern6n , 

c3si siempre se describe en la regi6n mecosternal. Importa insistir 

en que el dolor anginoso r3ramente se parcibe en la región da la pu~ 

t3 del coraz6n; la queja del dolor lo~alizado en esta si'l!io general 

monto es ralnifcstación de en~ar~cdad no cJrdi1ca. El dolor puede -

irr:idi::irsa ampli:imente y de m.:inara t!pic;:i h:ici;:i el bro.zo y hombr-o -

izquierdo, de ordinario se irr¡¡di;:i hocia la zona interna del brazo­

y puede alc1n:3r loa dodos, en oc~ciones pueden abarcar ambos bra-­

zos, seguir a espalda, cuello, maxilares o qu~da locniizado en la ZQ 

na interesc:ipul::ir, En oc.:icionos se persibe en ln :nrte alta o bajé! 

del abdomen, én· to.: "s Lis zon !3 'fonda se proy.Jct::i ol clrilor l., son­

zaci6n conserva el car5cter pr3fundo y sordo del dolor viceral. La 

intensidad y duraci6n del aCC'.Jso anginoso varía desde un¡¡ leve sen­

saci6n de opres.i6n, l1.1sta l:i m;Ís ter.iible angustia y aniquilar.iiento­

moral, dur:Jndo a r.ienudo, s6lo bre·1es minutos. En general cuando el 

dolor dura hor,s y:i. n~ trata de un infarto por obstrucci6n coronaria 

o de un estodo prelnf&rtico So distinguen dos clases de acce:ios: -

los que so ¡ire::;enbn c.Lapués de fatig:i.s corpor:Jlos, tabaquismo, ten 

sienes psíquicas, frente al frio, etc. (angor de esfuerzo~ y otros­

quo sobrevienen en pleno descanso por la noche duronte el sueiío (a.!l 

gor de reposo). o;--gElnoral, estos 6ltimos son de pron6stico más -­

grave pu6s so trata de crisis anginosas que :inuncian la proximidad~ 
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11110 existencia do infartos de miocardio. 

E'n los acc;esos graves, al enfermo está pálido, a~utido­

y sufre mucho1 si no toma pronto.la nitroglicerina coronarior.Jilnta-
.. 

tadora •. e:vita todo movimiento, no anda,;· queda inm6vil de pie y de-

ja de hablar_, presenta amagos ::le sínc6P,e }
1
. ad.clmós, en oc Jcioneo, náu 

seas y se cubre de sudor frío. La boca está seca y la a,'.>.:irici6n. de 

flujo salival suele coincidir con el alivio del dolor final de la ~ 

crisis. 

Ubjativamante~se ;:iueda ;ipreci.n en al[)unos casos eleva--

ci6n de la presi6n sangu!neJ. A pesar j3 la crisis ~rave~ el pulso-

a veces eo fuerte y casi siem?re es regular. Con frecuencia e~ista 

~et~nr~~mo pronunci1jo y mol1sto, que loe oruptos -si oc CGno!auon-

acJ8tumbran a desahogJr. La poriotJlsis intestinal vagot6nica pue-

de inducir a descargas diarreicas. 

)L1 Gl!f1 STI CD; 

Ti ene el máximo de v<ilor . el recoger. ¡:rr intorrog;JÚr:'.o lo oi::::tomato;.. 

logia predescri ta y lo siguiente: El sitio del dolor: as central y -

ubicJdo la mayoría de las veces on la región rutroe~torn~l altJ. 

Desdo Jqu! se irrJdia al cuello, a las dos codos o a un aniobrazo -

hJsta los dedos. A veces comienza por las dos ~uRecas y no por al-

procordio y otras empieza por el dorso entre los dos omoplatos y su 

juzga entonces erróneamente como vurtebral. De ahí ouodn irradiar­

se hacia adelante • El car5cter dol dolor nunca es punzante, sino 

sordo, gravativo e intensamente opresor. F:l anginoso gonuino lo iU 

dica poniendo lo mano ontroabierta y a voces en forma i garro o 

con el puílo cerrado, sobre el mosoostorn6n. 
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El dolor., cuando as da esfuerzo cado descansando Y. obliga a. pe.rarse. 

si vino caminando. Otras ~uces se inicia a los primeros pa~os po~ 

ejemplo) de la maíl1na, puro 1uAgo al ir caminando, como si con el-

' ejercicio mejorara la circulaci6n coron1rica y se venciera un pun-

to muorto de la mi~mn, ol dolor se 3minora y se va para no 3pore--

cor en todo el dí~. El frie, las comilonas, los partijos de f6t--

bol, las impreDion~s sdbit~s y to~Js las s!tuacionos do suspenso -

pueden f~Vofecer su oparjci~n. 

El eloctroc~rdiograma en reposo os por lo general nor-

molJ s~ se exa~ina durJnte un ac~aso de an~or, habitualmente se --

coopru~ban alter~cionos eloctroc1rdiogr&ficcs semejantes a lls ob-

servadas en el olactroc1rdiogr~ma de esfuerzo. 

3i el eluctrncardiograma us normal en reposo o poco es-

poa!ficn, cabe ol recurso de snmoter al enfermo a una prueba de r~ 

serva coronaria o prueba de esfuerzo. Loo tipos do esfuerzos sue-

len sor muy v:iriables: Genufloxioneo, subir oacaleri}s, pedalear -

un~ biciclota fija etc. dependiendo de la edad y poso del pa¿icnte 

esta prueba esta cnntr~indicada al menor indicio de datos oloctro-

cardiográficos que indiquen una cardiopatía isquémica. 

ta curon1riograf!a o inyccci6n selectiva de cnnt~~ste ra­

diográfico en las artr!rias coro11ari is puede estar indicada en algu­

nos casos dudosos, pero tal procedimionto no debe llevJrse acabo a-

la ligara pués, por un l::ido, ontraria ciertos riegos, yJ por otro, tg_ 

davía no so conoce bién la importancia clínfoa de los aspectos coro_ 

niográficos. 

E:VOLUC:ION. 

La mayor!a de los pacientes que sufren angina de pecho· -
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viven muchos años con salud relativamente buona y sólo escasas res­

tricciones. Las crisis se repiten al Jndar, unas veces do manera -

regular estereotipada, y 6tras c1prichosJmente, s6lo ciertos dias,­

los s!ntom~s·oscilan, omperor::ndo en invierno y majorJndo en verano. 

En conjunto, los. pachintes viven al monos cinco aiiéÚ;, y 

de ellos l~ mitad.10 años o m~s 0 3in embJrgo el ri~s~o de muerte re­

pentina o de infarto del miocJrdio ensomurece el pron6stico: 1 , quo 

siempre es incierto; no es raro que, procediendo a tJles ac.onteci-­

mientos, se asista o una ex~acerbaci6n del angor, que a~~rece chn -

más frecuencia o dur~nte el r~poso: cuando desde el comienzo de los 

accesos éstos sGn muy frecuentes, hay peligro de muorte súbita o in 

farto de miocardio. 

TRA rMm:rrrn. 

1 .- íledidas .Generales: Se procurir5, en primor lugar, combatir tod1 

enfermud:id que aumente el tr:ib::ijo c.:irdiaco y no conlleve un incro-­

mento ;J.:iralolo de la circul,ci6n coron1rica (.Jnami::s, obesidad ost!! 

nosis a6rtica, mitial, pulnon~r y aortitis lultica; hipertiroidismo 

policitemia, hipertensi6n, taqui~rritmias). 

n· pacinnte debo ser inf.orm::ido, sin sor Jl.:irmado, de qu:J 

ha de evitar los esfuerz6s y abandon3r los de?ortes de competici6n 

comilonas, excesos sexuales, perdida de noches y escaso reposo, as! 

como todo trabajo desmedido y a tensi6n. Se le advertir5 de que oi 

lleva uno vida moderada tione gr~ndes posibilidades de sobrevivir y 

curar~' sus des<irreglos circul 3torios cereneri•s .• • 

Es perjudicial crear una atm6~fora de tensi6n y temor e~ce~~vo a la 

enfermedad. 



EI enfermo puado reaccionar con mayor excitabilidad refleja que - -

favorecen las crisis anJinosa3. A los familiares se les informará­

acorca de.la ;¡ravedad de la situaci6n y pelig,ro de posible muerte. -

s6bita. 

Los conductores de autob6s, do trenes y pilotos de avi~ 

ci6n dejarán la profesi6n. Los discursos y actos p6blicos que exi­

jan hablar con emoci6n se evitarán. 

Las comidas indigestus.y grasaG que causan fla1!.ulencia -

despiertan más fácilmente las.crisis anginosas que las de fácil di­

gc::;ti6n. tas f6cul'Js no se tomar6n en exceso, para evitar el engor 

de y aumontn de los trigliceridoo del plasma. Es mejor h1cer pequ! 

nas comidas y frecuentes que grandeo y espaci6das. El café y ol té 

aoí como peqúeiias cantld::ide:> úe aJ.cohol, so tolerarán. Al ir a do.t 

mir oe calentará la cama. pués algunos a;~ginosos tienen crisis al­

notar la cama fria. 

El nodontarismo excesivo tampoco as aconoejable, pues 

impide establecer la circulaci6n interconon~rica compensadora. Se­

caminará una hora al d!a ( .1ocJia hora por la maiíana, y otra media 

hora antes o después de cenar). Se evit::irán tomperaturao frias, se 

aconseja respirar por la nariz a fin do evitar la entrada de aire -

fr!o por la boca. No son aconsejables los ba"os generales calien-­

tos, que agobian por li·t::iquicardia que provocan. Es preferible la 

ducha tibia. Los banas de mar y la nataci6n en picinas no muy frias 

se permi tlrán en los casos no graves. 

E:l tabaco oo supr:imira' del todo. 
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2 •• Tratamiante dal accase anginese. Siguen sienda las f4rmacos de elac­

ci6n •)•La nitroglicerina ( Trinitrina Cafeinada Dubaia, Cafinitrina, N.!, 

t1rose) y, b), El nitrit• de a~il• (das gmtaa •a 30mg. son vertidas -

en un pa~uala e inhaladaa ), Sa usa aabre toda la nitreglicerina ( D.13-

mg, ), en forme de peatillaa de Cefinitrina Infale ( 1111g, de trinitrina) 

e Netirose Netivelle e trinitrina Cafeinada Dubeis qua masticadas y de­

jadas debaja de la lengua se absorve su nitroglicerina con m&s rá)idaz -

que s! aon tragadas al )aciante notal al cabo de l - J minutes s! la Pª! 

tilla es f.r1uce y ai1n centiene al f&r111ace activa - sensación da tensión -

intracraneal y pulso fuerte en las sienes, al tiempa que persiba el alivio 

inmediato del dolor. A veces es neceearie ~aaticar 2 - 3 pastillas se­

paradas por un intervale de 2 - 3 minutes para ~ua el dolor ceda, Si a -

pasar de ello al dolor presiguiera, se tamará que la estenocardia na saa­

s6lo anginosa y s! en cambie dependa de un infarta con abstrucciln cera­

nárica. Algunos pacientes deben tonar los nitritea antes de cualquier as 

tividad que sepan les desencadena angina.· 

Los nitritos y la nitroglicerina, ª'i com• otroe medicamentas 
antianginosos, reducan la tensi6n arterial, R descargan " al coraz6n y -

aumentan algo la tansi6n diferencial, favoreciendo indirectamente la cir­

culaci6n coronaria. Algunas crtsis ceden con analgésices - antipiréticos 

tomadas tLn una taza de car& a una copa de canee o whisky, Ea aconseja­

ble el usa de tranquilizantes en pacientes aprensivos qua saben que éste 

les desencadena un ataque anginoso, 

La esclerosis corenaria, se acompa~a con cierta frecuencia, de 

coágulos sanguíneo& que puedan impedir la aportaci6n he~ética, Per éste 

raz~n en casi de enfarmedadea cardiacas suelen ad•inistraree substancias 

qua centrarre3ten lsta coagulaci6n; por ejemple preparados de h•parina y 

dicumarol, En las casca particularmente gravae de angina ~e peche debe 
intentarse mejorar la apartacidn sanguínea al cerazdn per •edies quirur• 
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gicos. 

' El m6todo consiste· en introducir detarminodJ.s oubstanc,! 

as como el Amiento, en el peric.1rdio, p.:ir:;i estimul:ir' el croc.imiento 

da finos vasos s.:ingu!neos. Otro m.ót.odo consi:ite en unir las ::irte-­

ri:;is del mdsculo cardiaco con arterias m&s pequen.:is de~s regiones­

vecinJs. Si existe un estrechamiento de las art~ri1s coronJri~s, -

puede intentarse un ensanchJmiento mediJnte la Jcción quir~rgica d! 

recta, aunque ósto se practica sólo en casos especiales. 

MANIFESTACIONES A NIVEL ORAL. 

Los ataques anginosos agudos pueden ser el rosu1tJdo do 

tensi6n emocional en olgunos casos de tratJmiento dental, y:i oea en 

la sala de es~era o en el sill6n dental antes de inici.:ir el proced! 

miento módico. El dolor de l.:i angina de pecho a ve.:es ne irradiJ -

a los maxilares~ y los clidnten, por tal motivo el pJciente acude-­

al r:onsultorio del dentista;Por lo queh11:t¡ue tora.ir en cuenta que el­

dolor anginoso se caracteriza por su gr:in intens!.dad,qn su· inicio r~ 

lacionndo en el ejercicio, y su desaparición con el reposo. Estos­

carocteristica ~ permiten distinguirlo del dolor de origen dento!. 

TR/\TAMIENTTl EN EL cnNSULT!1iUO ::>rnTl\L, 

ArJGINA DE PECHO. 

1.- Es aconsejable lo consulta con el m6dico tratante pJra conside­

rar.bonjuntamente el plan de tratamiento odontológico. 

2.• El' uso de sedantes esta formalmente indicado por tratarse de p~ 

ciantes que no toleran el stress emocional. 



3.- No deben escatimarse, esfuerzos para lograr una anestesia local­

efectiva, utillzando la t3cnica adecuada a cada caso. 

4.- Premedicar con nitroglicerina sublingual más o menos 5, minutos• 

antes de aplicar la anestecia local. 

s.- Para aliviar un dolor Jnginoso moderado dura~te el tratamiento­

odontól6gico administra~ una o dos tabletas de nitroglicerina subli!:!_ 

gual, para calmar un dolor intenso, hacer inhalar una ampolleta de­

nitri to de amilo.~e manera simil~r el oxígeno producir~ rápido ali-

vio • 

6.- Tratar de que el procedimiento sea lo más breve posible y no 

llegar al límite de tolerancia del paciente. 

7/.- El destista debe decidir cuantas extracciones dentales debe ha­

cer on la misma sosi6n, en funci6n del cosible traumJt1smo que re-­

presenta la maniobra quirúrgica. 

B.- Si ~parece dolor precordial, debe suspenderse el trabajo y dar­

nueva cita al paciente. 

9.- Esta contraindicado cualquier anest~sico general suceptible de­

producir hipoxia del m~sculo c1rdi)co,que por lo t~nto, se prefiera 

el óter etílico o divin!lico al 6xido nitroso. 

10.- Cualquior trat::imionto qua r':quiera el empleo de anestesia gen_g_ 

ral, se .llevará a cabo con el paciente hospitalizado y en presencia­

del cardHilogo. 

11.- Una actitud ca1m1da y segurJ por parte del clínico, contribuye 

mucho a tran~uilizlr a! paciente y disminuí~ la reacci6n de tensi6n. 

12.- El enfermo con episodios dolorosos diarios esnecialmonte cuan­

do ost'n asociados con las comidas o una tensi6n emocional, debe 

conoidorarse como riesgo grave. En estos casos se recomienda real! 

.zar unicamente•trata~iontoo da urgencia. 
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I~fAílTO DEL MIOCARDIO. 

Es aquella lesi6n en ~st~ 6rgano que produceiun daRo 

a~6mico y funcional irreversible~ como consecuencia de isquemia -

coronaria. Afecta fundamentalmente el ventriculo izquierdo y eI 

septum intorventricul3r, la p~rticipaci6n del ventriculo derecho es 

poco cor :~ 

ETIOLOGIA. 

La disminuci6n del riego arterial coron::irio casi siempre 

donando do estrechamiento atero~clor6tico, otras causas que guardan 

r~l.,ci6n con óst::1 carJio,:at!::i oon: Hi,1ertonsión, Obttsidad, hiperco­

l~~terolemia y tabaquismo. 

CL115i fIC;1CIDN. 

Por su localizaci6n se clasifica en: 

1.- Anterior. 

2.- Anteroseptal. 

3 •• Posterior--. 

4.- Pocterolateral. 

S.- L<iteral. 

En yeneral las alteraciones hemod;námicas y la mortalidad 

do las lesiones anteriores son más acentuadas que las de las poste­

riores~ por producir-mayor tr~otorno de la contractilidad. Se ha -

encontrada que ~usi6n de la arteria desencadenante anterior 

·causa siempre un infarto anterior~ antoroseptal, o septal; en cambio 
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el 90 por ciento de los infartos posteriores sa deben a la oclusión 

de la coronaria derecha, y con frecuencia tienen bloqueo aurí~tilo -

ventricular, ya que l3 irriguci6n del Jfas de His y del nodo ·~u.Úcu­

loventricular dependen de ~stu arteria. En general la ruptÜ~~<:del-
tabique intorvcntriculu o de un músculo papil 1r se. asocia a·: oclu--

sión o varias arterias. 

F'I SIOPATOLOGIA. 

El efecto principal de un infarto agudo del miocardio,-

~s privar;. al ventrículo izquierdo on p:i.rte de su fu:::-za c:mtr5ctil. 

Existe un::i rol·1ción dir-:?cta entre lu m::isa de tejido ~~trnida y el-

grado de disfunci6n ventriculJr. Jepondiendo del tamaAo de la ~onJ 

necrótica e isqu6mica, la presión telodi;:istólica au;:;ent:i y, si es -

suficientemente alta, origina conoestión pulmonar; por otra 1Jrte -

cu;:indo el g·;:isto c¡:irdiaco se reducC? a un nivol crítico, se presenta-

el síndrome de choque. 

Se han observado cuutro grupos de aitorJciones benodiná 

micas en el infarto agúdo del miocardio a saber: 

1.- sujeto con gasto cardiaco adecuado y presi6n telediastólica 

normal~ que tiene poca repercusión.·hemodinámica. 

2,- Enfor;os con presión teledi::istólica elevada y gasto cardiaco 

normal, tienen disfunci~n vsntricul::ir izquierda poro con un mee~--

nismo de compensaci6n m5s o menos adecuado. 

3 .- Paciunte con pras!on talediast61ica alevuda y rpnto card5. ·ice b2. 

jo; rirasentan hipovolemb rzecund.Jria a la p!Srdida do líquido .oca-­

cionado por diur~ticos, diaforc:is, o v6mito. 
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4.- Sujeto c~n prosi6n telejiast6lica y gasto cardiaco di~minuidos­

que cl!nicamcnta presenbn choque; on ellos l.a masa cont.i;-áctil del­

vontr!culo suele .sor mayor. 

CUADllO C:LI lllCO. 

E:l cuadro•cl!nicot!pico del infarto agudo se caracter! 

za por dolor similar oi' do la angina de pecho, pero de mayor inten­

oidad y duraci6n que dura de 30 minutos a vari~s horas, se acompaRa 

de palidez, :iudoración, ansiedad, náuseas, vómito, fiebre en ocaci2 

no:i ga' opa aur icuLlr, iilternciones de la frecuencia cardiaca y la -

presi6n arterial. 

e:n un 10 por ciento do los infartos demostr3dos por mi-­

cro:icop!a, la muorte s6bita fu~ su 6nica manifestaci6n. Por otra -

parte lao manife~taciones clínicas del infarto pueden ser at!picas­

y confundirce con un problema diaestivo o bi~n ocurrir sin molestia 

alguna (infarto silencioso). 

En los inf:irtcs no complicados, los i;!11tbilli'IS-: suelen du-

rar una hora o unos cuantos Jlas y no es raro que el resto de la 

evolución el onrormo u~t5 a=i~tom&tico. 

EI infarto agudo del miocardio si~wpre debe sospecharse -

por loe características del ciuadro clínico; los exámenes de labora­

ria y gabinete pormitan su confirm:ición, ~stos exámenes son: Deter­

minaciones enzim5trc"aa, electrocardiografía, y contellograf!a perf~ 

seria. 

E:l aloctroc:ardiogr:ima permite dia¡¡no::;tlcar la presencia y 
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Iocalizaci6n do un infarte, con una sen~ibilidad do OS por cionto.­

Err al'gunos casos con tra:::tC1rnos de lJ conducci6n intraventriculor, o 

con s!ndrome de µ,re-exitacién, el diagn6stico electrocardiográfico -

se dificulta~ on 6stos cosco el cuadro cl!nico, los detorcin~cione~ 

enzim.1ticas, 'J el electroc.lrdiogri1llla en conjunto ayud.id a la corr~c 

ta indentificaci6n. El' m6sculo cardiaco os rico on enzimas qua ca­

talizan varias reacciones bioqu!micas; la activ!Jad en el suero Je-

6stas enzimas aumenta como concecuencia de una necrosis mioc~rdica. 

las principales detJr~inacionos onzi~~ticas usadJs en -

la clínica son: La creatinquinasa~ la t=ansominasa glutJmica exal2 

cética L1 deshidrogenasa láctica y su fracci6n miodr:licw, tfoto::; P..:, 

rámotros s6lo son atilos en las primeras 24 a 72 hcr.ls Jespuóc de -

la instalación del inf::irto, ya que ulteriormente los valores r.o nn1·-­

malizan. 

Recientenonte ze h.:in desarrollJ~, ~~cnicas ca~o la ccn~ 

tellograf!á perfusoria del micc;lrdio, con tecnesio:·?1· E:ite proco,jj_ 

miento ha 1Jemt1ftr·Jdo su u·i;iliú::id pJr:? c~nfirm:1r el infJrto snure t2 

do en pacientes en los que el electrccJrdiogr3rnJ no lo hJcc, y en -

ciertos casos tlmbién ei:: t!til p.:ira conoc0r la evoluci6n y el pron61! 

tico del inf.:irto. 

cor·:PLICi\CT nN::s EN El I!-'.f:\RTO .1\GUDO OSL l'IIOCi\RDIO. 

Las complicaciones más frecuentes son las arritmias y -

la insuficiencia del coraz6n como bomba. Las arritmias ventricula­

res son las más frocuent~:; y las más peligrosas, ya que suolon pre­

ceder la fibrilaci6n vcntricUlJr, qua es la causa do ~uc~~n ~~e fr! 

cuente antes de llegar al hoopital. 

22 



Las arritmiJs supraventricularos, los bloqueos auriculoventriculares 

y lbs trastbrnos d~ conducci6n tambián se asocian a mortalidad elev~ 

da,. por ocurrir en presencia do grandes destrucciones de la masa Ve!]; 

tricular:, y por lo tanto en paciont.es con insuficiencia cardiaca o -

choque·cardiog~nico. 

Otras complicaciones menos frecuentes son: 

1.- Ruptura del coraz6n que conduce rA~idamente a la muerte. 

2.- Ruptura o disfunci6n del músculo papilar que acaciana insuficie!!, 

cía mitral. 

3.- Ruptura del tabique intervontricular, que produce una comunica 

ci6n intervontriculjr. 

4.- Accidentes tromboemb6licos. 

TRArAMIENro. 

Las tres cuartas partes de las muertes por infarto~ sue-

len ocurrir·: fuera del hospibl, y la mitad de ell3s son súbit3s, h~ 

bitualmente' en las dos primeras horas de evoluci6n. Por lo tanto -

es indispensable acortar el tiempo que ~adia entro ol comienzo de -

do Ja sintomatolog!a y la hospitalización de ~stos pacientes. 

El tratamiento hospitalario cal Infarto Agúdo de Miocáf--

dio debe hacerse en una unidad de cuidados intensivos coronarios. 

Los pacientes no complicados deben permanecer hospit:ilizados un pe­

riodo de 1D a 15 dias, de los cuáles es aconsejable pasar CUJtro en 

la unidad coronaria. 

Al ingresar: el paciente al hospital la primera medida t,2_ 

rap&utica consi:fte: en ,quitar el dolor con el empleo de opiacéos, -

pirazolonas o de una combinaci6n de ambos. El paciente debe· mant.!!: 
' 

nerse·en reposo absoluto en las primaras hor:is, es aconsejable la-
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admini~tr3ci6n de oxígeno, si no hay contraindicaciones se adminis~­
' tran anticoagulantes, primero con heparinar. y después con cumar!ni--

cos, hay que asegurar un reposo mental el cual se· logra con ~odantes, 

Desde.los primeros dias se intentará el reacondicionamiento físico y 

mental de 6stos pacientes, administrar soluciones parenterales sogdn 

las necesidades, dieta blanda"cu5ndo la tolere e hipos6dica posteri.!2,r 

mente. 

Pasando a otro aspecto del manejo de ~stos casos. E¡ 

infarto deI mioc~rdio, puede dividirse en las siguientes etapas ana-

tomofuncionales. 

1.- Período inicial agudo, que i~plica de 4 a 5 días y que se vigiln 

en la unidad de cuidados intensivos. 

2.- Período subagudo, con cuidados intermedios que ~e llevan a cabo-

en sala de hospital, y que abarca las 2 & 3 samJn:is siguiente~. 

3,- Per·.!odo subagúdo de conv:ilccencia, en la c:.isa del pucisnte ·por -

otr:is 2 6 ~ seman:is. 

4 .- L::: etapa cr6nica, que puede continu::ir por varios meses. 

La rehabilitación durante 6st:is fases se debe realizar de 

la siguiente:manera. 

En la primer:i etapa se inicia con ejercicios muy rnoder:id:is 

que simplemente dan apoyo psico16gico o simb6lico al p:iciente, y que 

le tranquilizan, ya r¡ue terne que.. un si;nple movimiento pueda -serle fE_ 

tal. 

Sa1vada la etapa anterior, y pasando a los cuid:idos inter-

medios se.realiza la movilización precoz del paciente variable en c¿ 

da caso. La adecuada relaci6n.entre m~dico tratante• m~dico rehabi-

litador~ y paciente.es fundamental, al aportorle informec16n tranqu! 

lizadora, y dosificar el gr3do de ejercicios. En la convalecencia -

se.prescribirá el ejercicio da acuerdo a la capacidad funcional del· 

corazón. 
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PRoNrsnco. 

EI Infarto ~gudo, es una de las cau3as principa~es de 

muorte el 40 por ciento de los pacientes muere, antes de llegar al 

hospital a en éste, El pron6~tico a l3rgo plazo depende del n6mero­

de arterias afectadas, y del grado de disfuci6n ventricular. la so­

brovida do aquellos pacientes con lesi6n de un solo vaso, suel~ se~­

simila~ al de la poblaci6n en general, dosafcrtunodamente ~stos casos 

sólo constituyen el 25 por ciento. 

Se ha llevado a cabo con éxito la revascularlzaci6n cor_!! 

naria por medios quirurgicos, p3ro 6ste no es aún un procedimiento­

de rutina. 

MAMifSSTl\CIO~!ES :]UCAL!:S EN EL Iffl\RTr DE:L mrcARDIO. 

· La aparici6n de un dolor retroe:te~nal durante el trata­

miento odontol6rica, debido a un ataque coronario leve, obliga a SU! 

pandar. el tr3bajo_ hasta que el médico del paciente pu2da establecer­

la co.usa y la natur~leza e~a~ta de este problema. Esta ccntraíndic~ 

do cualquiar tr~ta~iento de elecci6n durante la convalecencia de un 

paciente que ha sufrido un infarto al miocardio, el dolor de orígán 

dental se puode alívi:lr con ano.lg6sicos durar.te la convalesancia i!). 

mediata, en el mos siguiente los tratamientos odonto16gicos no de-­

ben pasar: de drenaje de abscesos, abertura de cavidades de la pulpa 

p1ra su vnciamiento y coloc1ci6n de ap6sitos dentales, Si se requi.!!; 

re de hacer estracciones o maniobras quir~rgicos bucales menores d,2_ 

be cansultJrse previamente con el m6dico tratante. 
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Tr!ATAMIENTO EN EL Cf'NSULTOIHO )EHTAL. 

Ulf"AnTO DEL (Ü()C,1RD!O~ 

El mnnejo de éatos pncientes os i9ual al de los anginosos 

con tres excepciones: 

1.- La premodicación de rutina con nitroglicerina es aún discutida;­

por tan to, no se recomienda a menos qua el pnciento 1::. tome pcrmane!:!. 

tem3nte por padecer de epi9odins anginosos reoetidcs. 

2.- Los p:ici3r1to;s que h1inn p~decido un inf:irto del r:üocárdio se 

lr.s df!be evitar cualqui l'lr tr:it:;::iiu11tc ouonto16gicn, h::sta que h1ya • 

transcurrido por lo menos 6 meses dsde el ataque. Es el tiempo que­

gencr'llmentc r.quieren plra re~tablccorse y a3tabilizarse •. 

3.- Si el p:ciente e~tn ~~dic~do cnn ~nti~aagulantes debe posponerse 

cualquier trntamiento h~sta qug so h:;ya tratado el caao con s~ rn•di-

co. 

4.-L~s intervenciones lJrgJc y dolorcs,s ast"n ccntr1inJic~das. 

S.- Se recomienda 11 3na~tc~iJ local. 

6.- Pueden dJrse n:rc6ticcs ~n dosis modcr~d's de 25 a 50 mg. meperi 

dina (demerol), 6 1/4 6 1/2 ampolleta de mo~fina intrJmuscular. 
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CHQ:íl i:. 

Es una deficiéncia aguda y persistente del flujo en el­

lecho vascular periférico que origina perfusi6n inadecuada de las -

c6lul~s~ con desequilibrio entre las necesidades metab61ic~s y el ~ 

porta vascular. 

Esta síndrome de etiología vari:da, es cap3z de ~rnducir 

en el humano muy diversas alteraciones en funci6n del factor desen­

cadenante,de su intensidad, de las padecimientos asociauo: ca~acos-

de modificar ll homcoest~sis, y el tiempo que duro establecido; to• 

do esto en conjunci6ncon diversas medid~s terap~uticas, condiciona­

diforentes alteraciones fisiol6gicas que es necesario identificar • 

para lograr así un diagn6stica integral que permita el mejo~ maneja 

del paciente. 

ETI!JLOG! !\. 

Principalmente so consider.§n tres factores etiol6gicos: 

1.- Choque hipoval6~ico. 

2.- Choque cardiogánico. 

3.- Choque s~ptico. 

El choque hipovolémico es result~do de una disminución en­

el volúrnen circulante, por pérdida externa de l!quidos o hacia com-

partirniontos interiores del org~nis~o, 6 por inyo~ta inadecuada de­

líquidos. Usualmente ~e debe a hemorrag!a, traum~, cirug!a perito-

nitis, quom~duras. 

27 



La hipovolemia desencJdena mecanismo humorales y norvio-

sos secundarios que. producen contricci6n arteriolar y aull)enta la r.e­

si3tencia poriférica. Estos c~mbios compensadores son mediados por­

aumento de la conccntraci6n de catec6laminJs, angiotensina,cortisol, 

Y aldosterona circulJntes. En el choque hipavolémico suelen asta~ -

disminuidas prcsi6n venosa central, gasto cardiaco y presi6n arte--­

rial; al desviarse la sangre de piel y vicera.s a cerebro y caraz6n -

se· prc,duce la palid~z y L1 frialdad. cl1sic.-Js 

El choque cardiagénica se presenta en das situaciones 

principalmoote, con diferenci1s cansider1blos en su fisiopatalog!a y 

tr;.itamiento. 

a). Choque cardlog,nico o subsecuente a un infarto del miocardio en­

la disminución del flujo sJngu!noo coronJrio, la entrega de.ox!g~no­

al miocardio,· y 11 producci6n de n~rg!a son los tres problamas prim~ 

rios, considerándose secundariamente el deterioro de la contractili~ 

dad del miocJrdio. 

b). Choque.cardiog~nico rol1cionado con otras enfermcdHdea carJi5cas 

como la enfermedad rnumátic:.i, VJri.•1s forr.1as de miocarditis, Lmiocar.-­

diopat!as, y la perfusi6n extr.cor~órea en cirugía de coraz6n Jbicr­

to. En esta clase de choque el volumen sanguíneo suele sor normal -

en etaria inicial, aunque ul ter.iormente la anoxL1 de tejidos pol'i féri 

ces puede lesion~r lns ~ec~nismos de rogulaci6n vasomotara, lo cual­

desencadena vasodibtaci6n y aumento de la pormeabllidad v.1scular, -

osta 6ltima puede a su vez predecir p6rJidad do l!quidos y eloctroli 

tos. 

El Choque Sliptico,, se caracteriza por. daiío severo de la 

irrigaci6n capilar efectiva, por cambios metab6licoo. La miorocirc~ 

laci6n y no la bamba cardiaca es el 6rgano afectado. 
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SCHOCK A~AFILRCTiao. 

e:s rnuy parecido al schok ·endot6xico,, ya que t¡¡mbién 'se -

~reduce por.acci6n. directa de la histamia sobre las paredes vascula­

res. La liberaci6n de histamia se debe a la elaboración de un fac--

ter espec!fico, resultado de la roac~i6n antígeno-anticuerpo que se­

produce al introducir una prcteína (antígeno) que en un paciente pr~ 

vi~mente sensibilizado. 

Entre los medicamentos de uso habitual, la penicilina pa-

rece ser la causa más común de reacción anafil5ctica grave. 

El cundro cJ.!nico de lci an<Jfil1xia depende de la sensibil.!, 

dad del individuo, de la naturaleza del antígeno, y do la via do ad-

ministraci6n, puede haber: Vómito, debilidad, p6rdida de la concien­

cia~ r3lajJción de esfínteres, hipotonsi6n arterial, y la rnüerte PU! 

de sobrevenir rápidamente si no se in~tituye un tratarnianto inraeJia-

to ':J aci8cu:ido. 

En la rnJyoria de los casos las reacciones no son tan gr2 

vos pero el paciontc pu o de presentar: Prurito, urtic lria, erupcionas 

cutáneas, disnea; estos casos requier6n una vigilancia ccntínua par~ 

eui tar c;ue Jp.:irescan m.ini fest;:iciones más gravo s. 

La prevención de shock anafir6ctico se basa en un interro­

gatorio cuidadoso que per~ita descubrir antededcntes alérgicos espe-
, 

c!ficos. La inspección que permite a veces descubrir los signos t!-

picos da hipersensibilidad cut~no3, antecedentes de fiebre de heno -

o asma, sugieren la necesidad do dar antihii:tam!nico:i como medidas 

.Je prevención. 
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fISIOP.\ TrlLOGIA. 

La disminución del g~sto cardiaco ocasiona hipotensi6n e 

inicia un.moc3nismo compen~Jdor de vasoconstricción me~iado por re~~ 

flejes bµrorroceptores con estimu~ación simpaticoadrónérgica, tanto­

la adrenalina como la nor~drenalina activan los receptores arteria-­

les alfa, con aumento de la resictencia periférica y Jisminución dal 

flujo sanguíneo c~pilar; la adrenalina activa tJmbi~n los roceptorea 

beta, pero la estimulación alfa predomina. La vasoconstricción se -

produce en los sistemas renal, esplácnico, y periférico; los vasos -

cerebrales y caron~rios no tienen receptores alfa y por lo tanto, no 

participan de estJ disminuci6n de fluju sanguíneo. La respuesta 

simpaticoadrénérgica inicia el estado de choque ~ediante un mecani~ 

mo de compensación extraordinJrio~ el que permita redistribuir el -­

flujo arterial disminuido hacia órg~nos centrales {cerebro y corazón) 

que toleran, en mucho menor eoc~la, la Jisminuci6n de flujo y oxígeno 

Si bi~n inicia Ios eventos del choque, c3pacoz de prcJucir un desen­

lace fatal, el sacrificio Jel rczto del organismo proporciona un 

lapso durante el cual j8 puede corregir las causas prim1rias. Si no 

exiRtiara octa rgspuesta simn1tico1dren~rgica, la disminuci6n severa 

dolgista cardiaco oc3zionaria colapso y muerte en pocos minutos, por 

hipoxia cerebral y miocárdica. 

HORFDLOGIA DEL CHOQUE. 

Los·e::mrioo anat6micos se observan principalmente en ri­

ñones,pulmones,coraz6n,h!gado, y suprarrenales. A veces hay ataque-
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de etrea 6rgenee pGr ejemple la mucosa gastrointestinal, que puade e~ 

perimentsr congeetiiSn, hemerr&giu, incluso Jlceras egudee focales per 

l• roguler en el eetdmage. 

Lea rii'lenas son le 6rgsnas m&s gravemente afectados, las al• 

tereciones renelo1 cemienzan en un plaze de 24 horas y se tornen mle • 

lntansee en loe 7 6 10 d!as siguienteo en loe casos graves. 

~icrosc6picsmente, el date m&s notable es la eparici6n de ci· 

lindres de pigmento, da distribuci6n irregular, en la nefrene distal y 

en l•s tubos colectoras. Las cilindros suelen er granulosos y amorfos 

pero a veces toman aspecto coeguledo compacto, y contienen pigmento hi 

meglob!nic1. En los tubos ocupados per los cilindroe puede ocurrir ne­

crasis y degeneraci6n d~i epitelio, elrrededor de loe cualee hay raac­

ci6n inflamatoria intersticial intense que consisto en polimorfonucle~ 

rea, linfocitos y c~lulas plasmáticas a veces con células gigantes do -

cuerpo extrsi'lo. Las alteraciones t11buhres h:.p6xi1.:as o isquémicat1 rec,e 

rren teda l~ gema do metsmorf6oie grasa, tumofacci6n turbia, necrosis -

potente y desintegraci6n complete del tubo. 

Si el paciente vivo cinco o siete d!as, puede manifestarse re-

generaci6n epitelial por actividad mit6tica on las c~lulas epiteliales 

tubulares conservadas, ulteriormente se obeerva regenoraci6n completa 

de le lesi6n renal, sin signos de nafropatía. 

En laa pul•cnus le congestl'n y al edema sen sacuqlas frecue~ 

tea de choque cabo que astel alteracianes manifiestan la anoxia gene• 

ral, la ~ayor per•eabil~dad capilor y la disminuci6n do la tansi6n oo­

•'tice del plasma, tanto cemo la insuficiencia circulatoria. 

En el hígado microec6picamonta sa observa tranaformaci6n gra-

1a caracter!stica que en casos graves puedo extenderse desde los &reas 

centrales y afectar labulilloa completos. Tembi'n estoo cambioa son re­

veraiblea, 
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Suprarrenales. Las modificaciones histológicas ocurren 

hacia las 24 horas y alcanzan pleno desarrollo al tercero o cuarto­

d!a consisten en agotamiento !!pida focal de-la cortiza, que trans• 

forma las cálulas claras de la zona fasciculada en células ·compactas 

no vacuoladas. Esto significa actividad funcional, y cuando ra glá!J. 

dula presenta depleci6n completa de l!pidos, l~s células de la zona 

fasciculada y de la reticular son compact~s y trabajan a su m5xi~a­

capacidad apreci,ndose agotamiento l!oido completo. No se ha com-­

probado que la insuficiencia suprarrenal sea causa de muerte en pa­

cientes de choque. 

CURSO CLI NI C!1. 

En todas las variantes del choque hay trastornos mehb61!, 

cos const:mtes, lo·• más comunes son: Hiperglicemia inicial, y post.!!. 

riormente hipoglicemia, aumento de 103 niveles de aminóacidos en 

sa~gre, de Scido l~ctico y 1cido piv6rico, acidocis metJb6lica, y -

alteraciones electrol!ticas. 

La estimul~ci6n ~upr~rrenal disminuye el gluc6geno hepáti­

co, con aumento de la· C!)ncentraci6n de la glucotia en las ven1s hep!_ 

ticas, en los períodos iniciales predomina la gligogenolísis por 

acci6n de 13 epinefrina y el cortiscl. 

Alteraciones cardiacas, existen v3rios f~ctores dur~nte el 

choque, que comprometen el rendimiento del cor3z6n como son: 

1.- ~isminución del flujo cerebral, deoresi6n del 11.•tema nervioso­

simp~tico, dil1taci6n vascu1ar, secuestre sen9u!~a3• di,alnución~-

d~l retoi"n• ven~··· y ~•ducci~n·del·g••t• ceÍ:diac •• 

2.- Disminuci6n del f?ujo coronario, debilidad del mi«~ardio, baja­

del gn3to catdiaco. 

3.- Oisminuci6n da la nutrición del sistema vascular. 
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4 .- Aumento de la permeabilidad capilar, disminuci6n. del volumen sa!l 

gu!neo y baja del rstorno venoso 

5,,_ Isquemia tisuL:ir con liber;;ici6n da to~ina~ ·irs~strat~s metab6li­

cos que producen a su vez: 

a) Oepresi6n cardiaca directa. 

b) Aume~to de la permeabilidad vascular. 

c) Oilataci6n vascular. 

6.- Coagulaci6n intravascular, por lentitud del flujo capilar y au-­

mento de la viscosidad sanguínea con menor retorno venoso • 

. ta acumulaci6n de lactato, aunada a la disminuci6n de la 

capacidad amortiguadora de ~a c~lula por pobre fluj~ sanguíneo, pro­

duce acidosis celular. La acidosis activa anzimas proteol!ticas que 

desdoblan moléculas protfücas y al ter':!n soriaruente los procesos cel~ 

lares. 

En resumen, los eventos fisi.opatol6gicos principales son­

los siguientes: 

El trastorno hemodinámico inicial suele ser una dispari-­

dad entre el continente y,el contenido Vdscular,. lo que disminuye el 

retorno venoso y el oasto cardiaca y baja la presión arterial. L~ -

hipotensión arterial produce una respuesta simpaticoad~enórgica con­

aumento de la frecuencia del pulso y vasoconstricci6n periférica y -

esplácnica; el resultado de esto es una hipoperfusión tisular en ca­

si todo el territorio orgánico~ con excepci6n del cerebro y el cora­

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

perif6rica de oxígeno alterando el ciclo de Krebs, aumenta el metab~ 

lismo anaer6bico con mayor producci6n de piruvatos y lactatos, y di~ 

minuci6n, del P H·,-hr"vasoconstricción renal disminuye la fi 1 traci6n­

glomerural y·la producción de orina. 
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Como las demand~s tisulares de oxígeno contindan norma­

les e incluso están aumentadas~ hay una mayor axtracci6n de oxígeno 

en la sangre que llega al capilar, esto es, por un aumento de la d! 

ferencia arteriovenosa del mismo que evita una dicrninuci6n mayor en 

el consumo total~La hipexia ocaciona apertura.. 1 dilatación del ca-

pilar sin aumento real del flujo, favoreciendo en cambio una estasis 

capilar, aumonto de la p3rmoabilidad vascullr y de la viscosidad sa~ 

guinea. 

En función de la severidad del choque, la edad del pacie~ 

te, el grado de arteriosclerosis cere;1ral, podemos observar datos -

de hipoporfusión cerebral como son:inquietud, disminución del esta­

do de conciencia, desorientación~ estado de coma. Asi mismo la di~ 

minuci6n en la perfusión renal especinlmente en la zona cortical f~ 

vorese la aparición de necrosis tubulJr distal cuyos datos más pre­

coces suelen ser CJmbios en 13 osmolarid9d de la orina y en su con­

cantraci6n de s~dio. 

TRAT~MIENTQ 0SL 3HGCK. 

Al a~render la terapéutica de cualquier shock, procede, 

de una parte atender su otiopatoge~ia especial, con el fin de tomar 

las oportunas medidas anticausales, y de otra apraciar su ~rJvedad­

controlando y vigil3ndo muy de cerca: 

1.- la tensión arterial. 

2.- frecuencia del pulso. 

3.- Circulación oer~f&rica {colorr temperatura de manos y pies). 

4.- Presión venosa central (presi6n normal de 6 a 10c H20 ). 
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S.- Hematocrito, 

G.- Ton::i6n. del CD2 arterbl. 

7.- El estado respiratorio, 

B.- La diuresis (sonda parmJnente, se deba obtener una cantidad SUP! 

rior a 15ml por hora). 

9,- rlodif,icacioni:s del est.::ido de conciencia (lbnubilaci6n, excitación) 

fEOID~S TEíl.'\PEUTICAS ESPECI11LES. 

1.- TílANSfUCION~S. 

El' mejor tratamiento del shock hipevolámico, estriba en­

administrar la cantidad suficiente de sangre para restablecer el vo-

16men ~·~dld~J lo antes posible; la resou~~ta del paciente nos indi­

cará, por la presión arterial, y la recuperación del color y la 

temperatura normales de la piel, si hemos corregido tal deficiencia. 

Solo despu6s de hajerse normalizado el vol6men de sangre 

y la tensión arterial puede ocurrir que si ~e si9ue t~aasfundiendo • 

se sobrec :rgue la circulación, los aumentes de la presión vanooa cell 

tral lo indican r~aid~~:ntc asi cnmo los siguientes signos: ingurgi­

t~ci6n do las venas del cuello, estertores en las b~ses pulmonares -

y, finalmente,. escutos espumosos, que indican edema del pulmón. 

DERIVADOS DE tA SA~GRE. 

PUSMA. 

Tiene sobre todo.la misión. de rallenarpl'Dntamantiii el l.!!,. 

cho circulato~i~.i..-ª.!:!.Dqua de momento diluyan la .concentración er!tr.e. 

citico hemoglob!nica. El plasma tiene la gran ventaja de que se 

conserva indofinidamonte en forma de polvo tr>s su dasecaci6n·par -
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congelaci6n, y puede ser disuelto en so'uci6n fisiol6gica e inyecta­

do cuando convenga. En las quemadur .. s, enfermed:ides con e.:t.udación -

purulenta aguda, como el empiema y la peritonitis, puede habar. shocl: 

por pórdida de plasma. 

ALBUViINA. 

Es una substancia muy valiosa p~ra el tratamiento del 

shock, ya que es la pr~teina del plasma que más mJntiene l:i presión­

coloidosm6tica de la sangre, e inyectándola hace que rapi~~mante el­

líquido extravascular pase a la circulación, tJ~bión se ls e~plea P2 

ra reducir el edema cerebral y para s:itisfacer las necesidades meta­

bólic:is en las quemadur1s graves. 

SUSTITUTOS DE LI\ 5.~NGRE O EXP11:;Sf1RE:S DEL PUSPl!I. 

Cuando son necz~arias gr,ndes cantijades no hay nad:i que­

sustituya a la sangre, pero cuando son suficientes de 500 a 1SJO rnl. 

estas substanci~s pueden sustituirla. Se trata de vari:is su2tan---­

cias de origen animal o veget3l, o producid:is sint~tica~antc, lds 

cuales tienen una propiedad físic:i· común parecida a la de la albúmi­

na: Je retener líquido en e.l esp.Jcio vascul::1r. Estos productos son: 

El )EXTBA:m (í•lacrodax o Rhcomacrodcx) un poJ.isadriao obtenido por -

fermentación de la sacarosa procedente del bactcrium lenconostac ma­

senteroidos, y la polivinilpirrolidona. 



SílLUCION~S ELECTílOLITICAS. 

Pueden en caso de emergencia hemorrágica, ser sustituti­

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

fARMACDS VASOACTIVrs. 

Hasta hJce pocos aAos el inter's del m'dico se c3ntraba -

en el empleo do fárm~cos vasopresares como son: LA AJíl~!~LINA, NORA-

DREfJ\Lil:.1, F:::rnu:Fflií:11, y f1ETAft.~i'iirJDL, que tienden a elov;:ir lJ pre.;.. 

si6n arterial p1reciendo id6noos on ~l tr~tamiento del shock, Sin -

emb,oirgo en la actu :lidJd, con m:;.::1os los autores que los consideran-

contraindicados, ya que la hiportensi6n que dopar~n se hice a expen-

oas do un aumento en 11s reoistenci1s perif6ricJs por vaso.:onstric--

ci6n artoriol1r que, on definitiva, impJica agravar la anoxia tisu--

lar. Como consecuansia, el acómulo de catabolitos ~cidos se exager~ 

el PH descionjo u ac2ja s~breviniando una v:sodil~t1~i6n ~rtarioloca , -
pÚar con remanso de 11 s·,;1gra, ~-'.J.yor disminuci6n del valúu]n cii·cu-

lante efectivo y , µur fin hipaton~i6n can agravaci6n del shock, 

Con la iJ03 de mejor1r l~ oxigen1ci6n y de esta manara -

tratar ibl shock fisiopatol6gicai:l:1nte se introdujer6n en l:! ter;:ipé.u-

tica dol mismo, f§rm:cos simp1tic8mim6ticos que estimulan selectiva-

mente .los receptaros 3, con lo cual se aumo~ta la contr3ctilidod car 

diaca y se nejora 11 perfusi6n tisular, por vasodilataci6n arteria-­

lar. Todo ello a cnndici6n que 11 volemia sea suficionto, de lo ~ -

contrario quedar-f:rcompromatido el rotorno venoso, con la consiguie!l 

to disminuci6n del volúmon de uxpulsi6n cardiáco. Estos f<Sr:~:lcos 8-



activadoros son: ISPPROTERENOL (Aleudrina, 6 Isuprel }. 

HílRMONílS AURENOCORTICALES. 

Se les concede un valor i"portante en el tratamiento del 

shock s6ptico (a d6sis altas), pero además tienen valor especial pa­

ra la profilaxis y tratamiento del shock en las siguientes circunst!n 

cias. 

- Opsraciones qua supriman o reduzcan la secreci6n de la hip6fisis y 

de las suprarrenales ejemplo enfer~edad de Cushing, tratamiento con­

hipofisectom!a, y suorarrenalectom!a de los carcinomas je mama meta~ 

tásicos. 

- Oper3cion~s en pacient~s que h3yan sido tr3tados our~n~e l~rgo 

tiem~o con cortisona y sus similares. 

- Enfermedad de Addison. 

En ambos casos 11 terap6utica consiste en dar cortisona an 

ddsis suficientes de 1CO a 2JO mg. dirarios o prednisona 40 a 60 mg. 

di3rios antes y despu6s de la oper3=i6n, reduciendo gradualrae~te la 

d6sis en el postoperatorio. 

OXIGt:f!O Y BIC.'\R:Jr-:;ATO. 

Todos lós enfermos con síndrome de shock deben reci~ir oxf 

geno cantinuamr.nte y al 100;; (por v!-3 n-1sal, buc·11, por intuonci6n -

tr~qucal, o por trnqueotomia). Si exizte acidosis se administrar-3 -

bicurbon3to en arnpoll~s de 50 mEg, que poJr~n repetirse. 

Es raro que el dentista dtba atender un CA~~ de schock,los 

hemorragiJs de lo práctica od8ntol6gica rara vez son bastante inten­

sas como para prnducir hipovolemio. Un onciente con gravas lesiones 

faciales puede present~r manifestaciones do schock; p :o en general­

suelo estar fuera de peligra cuando llega el momento de tra- - - - -
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tar dichas lesiones faciales. El sangrado Pl'olongado de origen den­

tal en un enfermo con hemofilia puede originar schock. Así como la -

hemorragía p~rsistente posterior a una oxtracci6n si es profusa pue­

de provocar el estado de shock por lo tanto debemos estar·atentos a­

las cambios 1'hises inichles de es_ttt dndranie en tale~.paeientes. 

TRATM1IENTO DEL SCHOCK ErJ El crNSULTílRID DEtffAL. 

Si bién el tratamiento depende de cada situación en par­

ticular, las medidas básicas son las siguientes: 

1.- Elimine, evite, 6 contl'olelos.factoros otiol6gicos de schock. 

2.- Registre y controle contínuamente la presión arterial y frecuen­

cia del pulso antes y después do cualquier proced~miento. 

3.- Coloque al p:Jciente acostado boca arriba con la cageza ligeramen 

te por debajo del resto del cuerpo, 

4.- Mantenga al pncionto confortablemente abrigado, a la temperatur~ 

ambiente ó algo superior~. 

5.- Mantenga y npoye la circul 'ción administrando l!quiJcs y/ó vaso­

presores. 

6.- Mantenga lJ p~rmedüilidod de lns vías a~reas. 

7~- Ox!gennci6n adecuada. 

B.- Solicitar la presencia de un m~dico, si el schock no desaparece­

oon estas medidas 6 si el paciente no responde al tratamiento sn una 

hora. 

9.- En.el tratamiento dol schock anafiláctico use.agentes simpatico­

mim~ticos del tipo de la adrenalina por. vía subcut&nea. 
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10.~ Puede dar aminofilina y corticoides por vía venooa. La a~rena­

lina tiene una acci6n directa Y. (JPUesta a la de la· histaininu; es el-

agonta. da elecci6n en el .schock ariafiÍác~i.c~··· . 

cuenta las 

,. ,.;··. 
. ',.' . . :··. ~; ;:· -~-· :-'~ ·- :.; '' " 

Antes de emplear cualquiera~de,·ast~~ 'drog:is tenga en· 

precauci()n~s y conff:~i.~Ll'ica~¡-b_~~~/~~~a e
0

st!l. tipo de madi~ 
camentos. ~''.' . 
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EPILEPSI/\. 

Es una condición o trastorno crónico de etiología diver­

sa, caracterilada por crisis recurrente~ result3ntes de una descarga 

excesiva de neuron3s cerebrales o "crisis epilépticas", sean cualcs­

fucre~ los s!ntomas clínicos o paracl!niccs eventualmente asrciados. 

Através de los a~os, el problema de l~ eµilepsia ha sido 

un tema muy controvertido provocando confusión que, finalmente se -­

traduce en manejo inade=u~do de gran n6mero de p~cicntcs, ~sí mismo­

se han empleado diversos términos que contribuyen a tal confur.i6n, -

tales t6rminos son: Crisis convulsivas, crisis epil6pticas, ataques­

transtornos convulsivos o crisis epiléptiformes. 

CU\Sif!C.m NJ. 

La clasificcici6n do la epilépsia ofrece dificultades, --­

tcinto por la gran variedad de signos y síntomas que se pueden encon­

trar como por la posibilidad de que, en un mismo paciente, coexistan 

dos 6 más tiros de epilépsia. 

La clasific1ci6n intern~cional de las crisis epilépticas­

senala cuatro grupos, siendo los m's importantes los dos primeros, 

1.- Crisis parciales. 

2.- Crisis génerali~adas. 

3.- Crisis unilaterales, 6 de predominio unilateral. 

4.- Crisis e~ilépticas no clasific~das (por insuficien=ia de datos). 



El primer grupo, 6 soa ol de las crisis p:irci•les, , 

cornpr.,nde des aopoctos principul•;s: L:is que so acornpafían de sintoma­

tolog!a elemental y lls que presenta'n sintomatología compleja, dest.!!_ 

conde entre estas 6ltimas las llamadls crisis del 16bulo tempor::il 

con sintornatología psicomotora y automatismo. 

En el segundo grupo, o sea el de l:is crisis generalizadas 

hay manifestaciones bil:iterales, simétricas y sin inicio local; aquí 

se incluyen las ausencias típic:is antes conocidas con el término po­

co apropi:ido de peque,·.o mal ya que da idea, tanto al m~dico como a -

loo f:imili1ros del paciente, de que se tr ita de una enfermedad pequ~ 

íln e intr:iscende~tal. 

El tercer grupo, o de predominio unilateral, que son m1s -

frecuentes y notorbs en la inf:1nri::: 'J 3C <J_;rurJJn :lislnd:imento, bási 

camonte por que no presenton una lasi6n ioc:il, prosent5ndose en la­

rnoyor p.1rte de los casos en niiios en lo:; que Ll m<Jdur::ición cor 'bral-

no es compl"t:i. 

Esto clasific::ici6n se revisa cunstantemente, y tiene l::i -­

gran ventaja do ser aca~t1da a nivel mundial fnvnrRciendo un:i mejor­

comunicaci6n antro lJs pars,n:is ~odic!d:is a· estos problemas. 

ETif1LDGIA. 

1.- Herencia, al hablar de herencia debe distinguirse entre 

diversos tipos de epilepsia. Se ha probado· que existe un factor ge­

n~tico en las crisis genor3lizadas de tipo ausencia,motoras, en don­

de existe.una anormalidad el~ctroencefalogr6fica llamada intracefál! 

ca, con descargOB--bilnterale's sincr6nicas de aparici6n y desaparicil.r 
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brusca~ Con base_a este· criterio electroencefalográfico, se han he­

cho estudios y encontrado que la anormalidad electroen~efalogr§fica~ 

se trnnsmi te en forma de un gene do1Jinante <:1utos6mico. 

La predicci6n genética se hJce como sigue, del 100 por­

ciento de familiares de onfermo3 epilé~ticos, el 50 por ciento no 

heredo el gene patal6gico, del otro SO por ciento, solo del 10 al 15 

por cic;1to puede tenor alguna convulsión en su vidJ y solamente del-

5. al 6 por ciento tendrJn cnnvulsionec repetidas. 

También se mencionan como causas de epilepsia, los trau­

matismos, crisis feéiriles, tumores cerebrales. Como no tedas los Pi! 

cientes afectados por estos padecimientos o lesiones desarrol1an con 

vu!ciones se cree que debe haber predeterminaci6n 6 suscenti~ilidJd­

gen6tica p!ra desarrollar este tipo de crisis y actuar cono factor -

desenc idernnte, ¡¡unquc no det.::>rmin:intc. 

2.- factoras socioeconómicos y del a~bi~nte que fav~resen la prosen­

t~ci6n de ~onvulsiones: 

a). Afecciones perinJtales (media urbano, escasJs fJcilid~das ~6di-

b). Ci~ticercosis. 

e). ~xposición a t6xicos (Plamo). 

d). Alcoholismo (por suspensión). 

o). texicoman!as{ " " ) . 

FRECUENCIA. 

De acuordo a estudios realizados, se deduce que la frecu!!.n, 

cia as mayor.en los países monos desarrollados~ obsorv,nduue m5s on-



niíio,s y <Jd~lescentes que en aduJ.tos, Hay edades aparentemente críti 

cas para aJgunos tioos de e~il6psia como son las epilépsias generali 

zedas motoras, que se acompaíían de una anormalidad electroencefalíca 

de tipo corticosubcortical, suelen aparecer alrrededor de los 3 años 

aumentando su frecuencia a p:irtir de esta edad para alcanz:ir. el máxi 

mo entre. los 8 y 15 arios, No 9e observa prado.minio en cuanto al se-

xo. 

En M6xico no se dispone de datos esta~ísticos relativos 

a la frecuencia tie epilépsia, Los estudios publicados se refieren-­

a frecuencin rol=tiva, os decir al estudio de grupos de person~s qua 

no son una repr~sent~ci6n raal de la pob1aci6n general, pero que 

oermite calcular el n6mero de epilépticos que hay actualmente en el­

país cnn base an 13 exoeriencia mtindi1l r;ue i11Ji1.;a una Prevalencia -

de epileosia de cinco por cnda mil en adultos, y de dieciocho por -­

mil en la pobl1ci6n infantil, al aplicar estas cifras a la población 

de México so llega a la conclusión de que hay actualmente unos 900 -

000 epilépticos en el país, 

La ineidencia mundial es de 0,5 por mil, lo que para Móxi 

co da una cifra apruxinada de 25 000 nuevos casos cada aílo, 

fI SI OPATf'LOGI A, 

Como ya se menciono,. la epilépsia es una uescarga neuronal 

exágerada; ~ratarcmos este concepto de acuerdo a los avances recien­

te en aeuref.tsielég.leir y nauroqu!mica. 

La neurona como toda c61ula, esta rodeada po~ una membran1 

que tiene propiedades de semipermeabilidad para determinados iones, 
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A esto ·oe debe que. esta célula tenga un pote.1cial de reposo, es de-­

cir que entre el modio que rodea a la célula y ou protopl.isma hay .. _ 

una diferencia de potencial que, en el caso de l3s neuionas, es de -

unos - 75 milivoltios a- 90 milivolti~~; de ah! qu13 h3y una energ!a­

almacenada que fluctúa dependiendo de lai aferencbs sin~pticas a es­

ta neurona. Cuando llaga a un grJdo determinado de depolarizaci6n,­

alrrededor de - 60 milivoltios 13 neurona desc1rga un impulso nervi2 

so que so propaga sin docro~ento, en form~ autosostenida por la 

membrana del axón, hast~ otrJ célula o hasta un efector. Esto cons-

tituye una de sus propiedades fisio16gicas nás inportantes, este fun 

cionamiento es constante; los estudios con microelectrodos han reve-

lado quo pr!ctica~onte no existe un solo momento de ro~oso para una-

célula desarrollada dentro del sistema nervioso. La frecuencia de -

dGscarga puede varias entre uno o dos impulsos por segundo y 300 6 -

400 im~ulsos por segundo en funciona"'iento fisiol6gico. La crisis -

epiléptlc~ no es más que una oxagerJción de esta descarga en un gru-

po n6mero~o de neuronas. nden~s, hay ai~cronizaci6n de la actividad 

de cólulas que nornaln~nte no estan sinc~~nizaJas. 

El motivo por el quo una neurona Jesc~rgue a tan alta 

frecuencia puede deber~e a Jiversos fen6menos; uno de ellos.QS la f~ 

cilit1ción postsinápticn debido a fibrJs de car1cter facilitador qu~ 

depolarizan permanentomdnto la nembrana; tambiGn puede haber bloqueo 

de l~ inhibici6n postsin1ptica que facilite 1~ nourQna. Un fen6menc 

notable es el de la inhibici6n prasin~ptica. Las neuronas suelen --

estar controladas por eDte fen6meno de einápsis ~xonx6nica de car¡c-

ter inhibitorio que constituye, por ns! decirlo, un freno anterior a_ 

a la sinápsis. 
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Cuando este freno disminuyo, la neurona queda facilita~a .y entonces 

descarga a muy alL~ frecuencia, se sincroniza con nouronJs vecinas, 

y aparece lo que conocpmoo co~o descarga epiléptica. El hecho de -

que asta de~carga sea convulsiva o no lo sea, depende de que la pr.!2. 

pagaci6n alcance a lJs znnas moteras del cerebrg. Algunas descargas 

epil6pticao pueden afectar contras aut6nomos, 6 simplemente estruc­

turas centroencef5licas relacionadas con la conciencia y entonces -

a~arece una actividad ncurnnal exa~erada que no se acampaíla de con-

vulsiones. 

El mecanismo que siguen l~s deocargJs epil~pticas es a­

travéo de bs ví:is fisiol6.;1cas de intercon•Jxi6n naurcnal, pero sa­

oabe que cuan Jo una nournna dosc 1r~a a muy alta frecuencia y por m~ 

cho tiempo, 1-ls sinapsis impllcütl !S ¡m la vL1 aferente sufren el f~ 

n6mono do facilitaci6n pootet6nica. Esa facilitaci6n postotánica -

hace que so u~ran nucu is v!Js y que los im~ulsos que normalmente 

eran inhibidos en detcrninador. caminos en el cere~ro, se propaguen-

en forma generalizada y autosostcnida a otras zunas. 

Una astimul1ci6n intensa química 6 ~15ctrica (elcctro--­

shok), pueda volver una nuurona oana, transitcriamcnte apil6ptica;­

su uosc::irga de alta frecuu11d 1 es reversible ya que después sigue. -

funcionando normal 1:11..:11te 11 Cu.indo una ncuron::i result3 dafiada, por l~ 

si6n de tejido nervioso, p~tología vascul,r, 6 de otro tipo su 

membrana resulta m5s sunsible a loo mediJ~orcs químicos y so produ-

can do~cJrg:s hiporsincr6nicas do ::ilta frocúencia, 

El cerebro posee mocJniomos de inhibici6n de l~s crisis -

convulsivas, una-de l::is estructuras eminentemente inhibitori~s os -

ol corcbolo, quo~e entre otras estructuras una capa do cólulas-



do purkinjc, muy bi6n organi:aj::is. cuy1s fi~r.::is oferentes contienen 

Scido gam3 aminobut!rico en sus tcrmin~cioncs. Las :JccionJD dol h! 

droxi gama aminobut!rico y dol &cido goma aminobut!rico uon cminon!c 

mente inhibidor:Js, an:~colin6rgic1s, y producen dc~:cii6n e hiperpg 

larizaci6n de 1::1 membrana y sile~:io en cuanto .J su. dúsc.1r~a propa-
> • • • 

El problema es que la barrera hemJtoencefHi::.::1 ::1 cnn~ti tuiJo .. 

parentcral en el trata~i~ntc de la epilépsia. 

CUili)RD CLINICO. 

En el grupo do l 1s crisis p:lrcia!.os '. tenemos atju :lL1s 

de mcnifosbci6n focal que pre:mrr'r-.Jn v::1ri:intcs y aquo.ltas r¡túi d.)n -

nion::is cltisiccs, u otr..ls que :;:'.';Jucen manifc:::-;; .. :iones s::.uit.:.~· :s d.E, 

pendiundo del foco 1ue esta p:ri..:t.:ciendo lo dc!";c.ug.:.i. En el tipo de 

crioi3 parciales con siton11~olcg~J co~~leja 1 es i:npo=tnn~c el int~-

rrogatorio pCJra tratar de iJcntificur r;¡_rni.' .:tacion.i:; !l;.Jiléptii::.Js 1 -

paroxísticas que podrfon pasar dosaperciVÍÚ"-S Jíl OSf;;:;ci ~! 1.1:; de ti 

po psicoscnsorial 6 autom~tlc~s. 6 l3s que puedan =~nrunJ!r~e :on -

otros trastornos, por ejemplo la aodr1ci6n de ~clor epig~ctrico que 

puede corresponder a una crisis epil6otica. 

Las crisis se caracterizar. r::orru inicio y tcrr.iinnci6n 

abrupto 1 son epi::6dic 1s • y producen al taracior.es de c "ncii::l'ci a, 1;w .. 

torns, sensitivas, de ó:.-ganos de los sont!Jos, psicológ!cd~, conduf. 

tuales, de raemoria y percepción principalm nte. 
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En las crisis generalizadas, son dos formas las qua -"'~­

tacan por. su frecuencia desde el punto de vinta cl!nico: En los ni-­

nos, las crisis caracterizadas pnr ausencias antes llamadJs "peque-­

no mal" 6 sea fen6menos que dui~n de 15 a 25 segundos y se asocian -

con patronos electroencefalográficos cl~sicos. El otro,son las cri­

sis generalizadas t6nico clónicas antes llamadJs "gran mal", que son 

la,s más comunes por ser tan aparatosas, rara vez durán más de 1 O mi­

nutos, el porcentaje de p3cientos que puede morir durante la crisis­

es mínimo y habitualmente lo hacen por factores que no do~onden de -

la crisis, sino por accidentos que ocurren durante la misma, da.man.§_ 

ra que por m5s alarmante que sea el cu~dro, deJe mantenerse dl crit~ 

rio de que no va a pasar nada gravo. 

En el' grupo de 11s ci·.:.:;:;..s u11.i.L1ter3les que se presentan -

con frecuencia en niños, en ocaciones pueden mtinifcstarse en un hem.!_ 

cuerpo, y la siguiente en el lado contr~rio, demostrando as! que no­

se trata de un foco electroencefalogr5fico definido sino qua la des­

cJrga puede cJrnbi~r de un lado a o~ro, 

Se ha demostrJdo que en cada crisis hay alteracin~eR del­

potenci:il Hidróaenn del medio qu~ rodea a la neurona por al interca!!!, 

bio i6nico y 1~ deool irizaci6n so~tonida. Tambián se ha compr~bado­

recientemente que hay al tenciones en' l:is mi tocondri,Js de la neuro-­

glia. Es muy proba~le que los pr~cesos enzim3ticos que mantienen la 

energía atravf3 da 1~~ ~embranas se vean Jltarad~s por las crisis r~ 

petidas; e~~o dar!~ lugar a un proceso general de deterioro de la 

función neuronal siempre que estas crisis sean muy prolongadas y re­

petiuas, y no se.controlen pueden llegar a producir deterioro de la­

funci6n cerebral, llegando a condicionar la demencia del paciente. 
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El" concepto· tradicional del retraso mental de los epil6f!. 

ticos se debe a que no tienen escol~ridad, ya que se los rechaza en­

las escuelas desde pequeftos, lo que además condiciona un~sentimien­

to de autodevaluaci6n. 

::>IAGNOSTlCOo 

El diagnóstico dencnde de una correlaci6n cl!nico~ncefa­

lográfica balanceada. El estudio del paciente en el que se sospecha 

gpitépsia compr~nde: 

i .- Historia cel!nica. nticulasa. 

2.- Exnmen clínico destinado orientado a descubrir la etiología. 

3,- El(lctroen.:efalograma. 

~.- Radiografias simples de cráneo en A P, P A, y later~l. 

5,- Exámen de líquido cefalorraquídeo. 

La epilepsia deue diferenciarse de algunos tr:stornos psi 

quiatricos que pueden ten~r manifestaciones similiares. En el diag­

n6stico de crisis parciales que se inician después de la adolecencia 

debe descartar3e la presencia de lesiones ocupativas, inflamatnrias, 

6 degenerativas del Sistema ílervios Central. En este tipo de crisis 

el interrogatorio permite identificar manifest~ciones epilépticas p~ 

rox!sticas en especial de tipa psicocensorial '.J automáti:::::s, que pu~ 

den confundirse con otros tr~sto.rnos. 

El electroencefalogr:ima, es un estudio paraclínico de mu­

cho v:ilor en el diagn6stico, ::iirve para confirni.Jr gr.Hicamonte la 

excistenda de una al teraci6n de la actividad el6ctrlca cerebral. No 

es necesario que el enfermo tenga una crisis durante el trazo para -

probar la existencia de la alteraci6n 1 sirva adem6s pora diatinguir-
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una crisis epilóptica de una no epiléptica, para localizar el sitio~ 

de descarga epiléptica. P~r otra parte puede haber EEG normales en­

individuos que tienen crisis de tipo. claramente epil6ptico 1 como 

tambi6n puede ha~er EEG anormales de tipo paroxístico y no sufrir a­

taques clínicos. 

El exámen de líquido cefalorraquídeo se recomienda cuan­

do se sospecha lesi6n progresiva del Sistema Nervioso Central, y en­

lactantes qüe pr~sentan convulsiones. 

TRATAf'lIENTO. 

Cuando se presenta una crisis convulsiva generalizada t6-

nico cl6nica, la ílrincipal medida que se de~e tomar es la de prote-­

ger al paciente· de sufrir traumatismos, en particular de la cavidad­

bucal, lengua, arcadas dentarias, de las-~extremedidades, y cuidar -

que no se obstruyan las vías respiratorias, ya sea por desplazamien­

to posterior de la lengua, por secresiones acumulajas que no pueden­

deglutirse, ó por la sialorrea que existe durantu la crisis como par 

te de la respuesta aut6no~a. Es conveniente quitar la ropa que pue­

da impedir la per~~abilid1d de las vías respiratoriJs superioras. 

Usualmente no se r2comie~aa usar medicamentos durante la crisis 6 

después de esta; si L:scrisis se repiten y se recaban datos de que­

el paciente padecía una enfermedad conocida, puede restituirse. la m~ 

dicaci6n anticonvulsiva, si esta se ha inteirupido 6, si son crisis­

repetitivas referirle a un puesto de emergencia donde pu3dan tratar­

se las crisis posterioros, ya que estas primeras crisis puoden ser -

s!ntom.a inicial de-ttt'ttl real emergencia m6dica. 
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CuJndo se trata de una crisis convulsiva febril que gene 

ralmente se presentan en la 6poca de de:arrollo~ el tratamiento inm! 

diato consiste: en bajar la fiebre empleando antipir6ticos, antibi6t~ 

cos e investigar la causa de la fiebre, no administrar anticonvulsi­

vantes, orientar a los famili~res para que no permitan que el pacie~ 

te tenga fiebres altas, ya que con cada crisis febril aumentan las -

posibilidados de padecer epi16psia. Se recomiendan trJtamientos pr~ 

filácticos prolong3dos tratJndo precozmente cualquier cu~Jro infec-­

cioso. Despu&s de la crisis el enfermo debe h1cerse un EEG, cual--­

quiera que sea su otiología. 

El tratamiento en caso de status epil6pticus 6 crisis con­

vulsivas generali:ad~s tónico-clónicas re~etitivas, lo primero que ~ 

hay que hacer es: 

1.- Proteger al paciente de sufrir daílo adicional. 

2.- Mantener una vena permeable para administrar medicamentos por -­

víu parenteral. 

3.- Administrar una solución glucosa hipértónica al 10 6 25 por cie~ 

to, este.tipo de solución en ci!rto grado disminuye el edema cerebr~l 

que siempre acompa~a al status epil6pticus ocacionado por hipoxia. -

La gr~vedad de esto evento es mayor entre m5s ~equoílo soa el pacien­

te. 

En el tratamiento farmacológico de la situ~ci6n de urgen-­

cia, la droga de elección es el diazepo•e la d6sis inicial os de 5 a 

20 mg. que pueden repetirse a los 15 ó 20 minutos después, y una ter 

cera ves si es necesario. Si despu~s de administrar de 15 a 60 mg,­

no so.ha yugul~do la crisis, conviene recurrir a otro medicamento -­

como la difonilhidantoina 1 ]r. intravenosa lontamonto. otra medidd­

es administrar procainn ~>x11ece1n$}, a la dósis inicial de 3 mg.por­

kilo de peso, si no se obtiene respuesta se rupite la dósis. Si la-
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respuesta es favorable.ya sea en la primera o segunda d6sis, se da -

una dósis de mantenimiento de 6 a 8 mg. por kilo de peso por hora, -

manteniendo aste tra·camionto por 24 hords., Posteriormante debe mánt~ 

nerse un tratamiento de sostán usualmente se aligo el fenobarbital ó 

la difenilhidantoina. 

El status epil6pticus, ecasionado por padecimiontmvira­

los como la encefalitis asclorosJnte, puede ser tratado quir6rgica-­

mento con una rasocci6n de foco, con lo cual se logra controlar. tot~l 

mento. 

A::TICDMVULSIV:ii!TCS US.l.Jr:s Eil EL TR.\T,\f·i!é:r!TO :)E u EPILEPSIA. 

Pueden conulderar~o 3 grupos do medicamentos: 

1.- Anticonvulsivantos mayo:~s, que son b'oicamonte cinco: 

Oifenilhidantoinato~ fenob3rbital, nrimidona, g3rbomizapina, etosu-­

xamida. 

2.- Anticonvulsiv~nta~ Q~norcs: 

Oiazepan y otros. 

3.- Torcer grupo: 

como son, oste:oidas, ~cot~solamida y otros. 

O:iSEílVi\CI or:::s. 

El diazopon y el f3nobJrbital aJ~inistrodos conjunto~onte 

doprimon la actividad dol contra rospirJtorio, por lo cual debo·con­

tarso con la posibilid~d do recurrir a proccdimiontoa de intub~ci6n­

trnquoal y contr~spiratorio cuando se ndr.iinbtr'líl estos fúrmucas. 
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La difenilhidantoina, es nula por vía muscular 1 adem<!a pr2 

duce destrucción de. las' célula's de purkingé del cerebelo·, .. ' ·. 

PREVENC!ON DE LA EPILEPSIA. 

La prevonci6n se ~asa p~incipalmente on: 

1.- Evitar consecuenci"s f!~icns traum5ticas. 

2.- Control de infecciones del sistema nervioso. 

3.- Infecciones de oído que causan a~scesos y meningitis, 

4.- Control sanitario de a1i~entos (carnes), parn ev:tar la clticer-

casi s. 

S.- Mojoramiento en la atonci6n del parto o higiene del embJrJzo. 

6.- LlevJr a cabo un consejo gen~tico, en el que hay quo hlcar un 

estudio al 3nfermo y f~mi!i~res para fijar posi.1ilid1d de que el ser 

que va nacer sufrJ 6 na canvu 1 sianes, 

PiFi:i'STiCíl, 

Son varios factores que determinan el áxito que la tera~é~ 

tica vaya a tener sabre un determinado enfermo. Uno de estos ficto­

ros es al tipo de epil6psia 1 par ejemplo: Las crisis ?~rciales con -

sintomJtolag!a complejo son de c~ntrol m6s dif!cil y peor pranó~tico 

que lJs crisis goneral~zadJs en ~u VJriedJd do ausonci1s simples, 

Otro factor que entra en juego es el manejo que se le da a lJs cri-­

sis ya que la terapéutica ter.1:1r::na es un f.:ictor determinante dol fu­

turo de los enfermas. 

Vale l:J pena mencionar que buuno cantid.Jd 'le est::l::: cri-­

sis remiten oxpontáneamente sin.tratamiento alguno, par lo que no se 

DUede afirmar que la epilápoia sea incurable. 



Dentro de las manifestaciones bucales observadas en el -

tratamiento de la epil~psia,esta la FIOROMAT0SIS GI~GIVA~ con influ­

encia farmacol6gica, c~nocida tambi~n como hiperplasia gingival por-

dilantin. Es un rasgo casi constante en los pacientes con anteceden­

tes de tratamiento anticolvulsivo, es difícil establecer con preci-­

sión las características del proceso, como los diversos puntos do -­

vista respecto a su etiología, frecuencia y evolución histol6gica. 

Es probable que la difenilhidantoina sódica ejerza influencia tanto­

sobre la formación como sobre la estabilidad del colágeno localizado 

en las enc!as. Además de los efectos relacion~Jn~ con la dosifica-­

ción existen otras variables de importancia, por ejemplo,~e ha obser 

vado fibrosis gingiv~l en pacientes epilépticos no sometidos a trat~ 

miento con dilanti~, ade"'5s los enfero.os con escasa higiene dental -

parecen sufrir fibreeis gin1Jival con mayor frecuencia que los que C.!:!. 

ya higiene es correcta. 

La hiporplasia gingival por dil.ilntin ;;o observa principal, 

mente en nioos y adultos jóvenes, y no se presenta en las zonas ano­

dónticas. Estas modificaciones Jingivales se presentan inicialmente 

en las papilas intordonta'os, pero en lJS lesicnoG avan:adas, la pr~ 

liforación os tanta que la oncia cubre casi totalmente los dientes.-

El tejido hipertrofiado es duro de color rosa pálido, -­

con una superficie quoratinizad~ gruesa, son raros la inflam~ci6n.el 

sangrado y 11 infección secundaria. 

La hiporplasia por dilantin tiene consecuenci~s antiest! 

ticas indeseables, adem5s dificulta la higi6ne bucal y en ocaciones­

la propia m.isticación, sin or.iba¡·go las alteraciones deencia• no jus­

tifican la suspención de la terap~utica. 



Una higiéne bucal estrictil a partir t.iel inicio del tratn­

miento constituye una profiláxia de gran utilidad. En .la hipcrpla-­

sia grave por dilantiri. el tratamiento satisfactc~io es lri extirpaci6n 

quir~rgica del ·tejido hiperpl~sico. 

AANifESTACiílNES BUC~LES DE LA EPILEPSIA. 

Frente a cicatri::es 6 tr.:iumatisro.os :i;;iplios de l.J car.1 y­

labios y en particular de la lengua, el~denti~ta debe pensar en eoi­

lépsia debe pr~guntar a todo paciente jovén si ha sufriJo deJmayos = 

si rechina los d¡entes Jur~nte la noche. 

Es import.:inte reconocer cualquier tendencia epi;éptica on 

pacinntes que deban sor.iotersc anostesi<J por oxído nitroso, pues b­

fase de axcitaci6n que puudo prcsentnrse dur.:inte l.:i inducción, y la­

anoxo~ia que acompaíla a este tipo de anec~esia p=edioponen a las cr! 

sis. Si sobrevienen convulsionas en un paciente cuyos r.iovimientos -

8stán estrech.:imente limit<Jdos, s~n de temer lesi~n:s pcrsona!~o gra­

ves y un daño importante <Jl equipo del ccnGultorio. Lo3 epi!éptico8 

suelen ser buenos ~acientes bJjo anestcsi1 loc1l, si no :stan cansa­

dos y si han rcci~ido una premedicaci6n adecu3da. No es r~rn 0ue -­

los dientes se fracturen o desplJcen durante un ataque. En los cpi­

l~pticos son preferibles lJs pr6tesis fijas a las removiblas. 

Cr.MSIDEi1AC10i!f:S CLIIHC.~S EN EL P-1C1Elff[ QUE SIJrHE cr;IJUl.SJí'r.:ES. 

Si ocurre un ataque convulsivo en el consultorio dental,­

es importante saber cual oo el tipo de convulsión, Y sobre. todo cuall 

to suele durar. 
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Par~ loo que presencian una convulci6n, el tiempo trans­

currido p3r&ce una eternidad, anotar rápidamente la hora exácta cua~· 

do pclncipia es útil 'puesto que las convulsiones en un paciente dado 

tiendan ~ :r un per!odo previsible que es espec!fico para dicho -

paciente. ;.¡Js consider~cionos son: 

1.- Tener conocimiento acerca del paciente epiléptico, tipo y descriE. 

ci6n breve de l~s convulsiones que ha tenido. 

2.- 5i hay aura 6 no ya que es un signo de advertencia. 

3.- Frecuancin do 11s conv~lsiones. 

4.- D6sis y tipo de medicamento que e~plca, ya que el uso cr6nico de 

medic3mcntos puede ocJc!onir cuprcci6n de la m6dula 6saa-e hipotoxi­

sidad. Desde e] punto de victn del odont6logo la su~resión de la m~ 

dula 6sea disminuyo la cap .• ~iJad del paciente para combatir infocci2 

nas presentes 6 previ~tns 6 su cap3cidad p1ra formar un coágulo san­

gu!nao adecuado. 

5.- Algunos f3rmicos anticolvulsivcs producen una reacci6n alérgica­

cut~nea que puede 3Q3rccer también en la cavidad ~ucal. 

6.- Tnmbi6n se recomienda preguntar acerca de los factoros prcdispo-

nantes conocidos para evitar que se presente una crisis en el consu1 

torio dental; si presento convul3iones como reacci6n al miedo 6 a la 

anestesio local, es moj-r dar alg6n sedante ant2s de iniciar el pro­

cedimiento dent3lo 

7.- La hiporplasio gingival observada en pacientes tratados con di-­

lnntlnn es también import~nte p3ra el denti~ta. 



TRl\TAl'lIErlTO E~! EL Cf'MSUL Tí'RI (1 :)1::1-!T.l\L. 

1.- Durante la convulsi6n el pecicnte debe coloca~se en ~l piso en -
' . . 

dec6bito lateral, así en caso de ocurrir v6mi~o;las,prcib~bilidadec -

de aspiraci6n serán menores. 

2.- No es necesario impedir los movimientos motores, sin emb~rgo es-

preciso proteger al enfermo p1ra que no se aut~lesione. Si es posi 

ble se colocará un objeto blando entre los dia~tcs, t~nionJo cuida--

do de no aprisionar la lengua entre el objeto y l•a dientes. 

3.- Si el paciente ya está tr1nquilo se puede aJmini~tr1r oxígeno 

aunque no es obligatorio. 

4.- D1spu~s de la actividad convulsiva sigue un oer!odo po~tconvuls! 

vo que se prolonga y puede parecer eterno, por Jo t:into el Jenti~ta-

debe conocer de antemano el carácter y la Jur1ci6n del p~r!oJo que -

sigue a un at~que. 

S.- Si la Convulsi6n dura más de lo acostumbrado ·p1r:i un p.Jciente d;::, 

do, al dentista sin olviuor que la convulsi6n casi nun:a es mortal -

debe tomar algun~s medidas suplementJrias: 

6.- Debe comunicarse con el m6dico tratante del enfermo. 

7'.- Una medida eficaz par> detener al 3taque es la admini~trJci6n i~ 

travenosa de valium da 5 a.lOmg. 6. amyt,l 125 ~g. siempre y cuando -

no se ten~a conocioiP.nto de reacciones adversas o insuficientes a es 

tos medicamentcs. 

a.- Se tendrá cuijado especial para vigilar la respiraci6n advirtie!!. 

do cualquier tr~storno para interrumpir inmodiataraente la administra 

ci6n de estos medicamentos. 
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9.- Pasando el período convulsiVOt el paciente puede dejar el consul 

torio si es acoMp~~ado·de ü~ fa~iliar 6 amigo. 

10.- Si 16gramoo un trabajo en equip~, paciente, m~dico, y odont6lo­

go las probabilidades de un at~que conJulsivo en el·consultoricr pue­

den reducirse al m!nimo. 
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K I P E R T E N S I O N 

A R T E R I A L. 



HIPERTE~5!0N ARTERIAL. 

El t6rmino de hipartensi6n arterial según la O.M.S., de­

oigna un aumento de la presi6n de la sangre· en las arterias, que on­

la mayoría de los casos se r0fleja tanto en la presi6n sist6lica co­

mo en lo' diast6lica. 

Siguiendo este concepta, exi$te hipertensi6n arterial 

cuando la prosi6n medida en condiciones basales (por.la maílana en d~ 

cúbito y en ayun1s) supera las 150 mm. de Hg en su cifra máxima y 

los 90 mm. en su cifra de mínima. ~Jo obstante·, se· acerita que existe 

una evaluci6n natural do lá presión artori1l en relación con la edad 

y el sexo. El conocí.miento de la elevación de la tensi6n en relaciol'I 

con lJ edad.es fundamental rara intorpretdr cu~nda unas cifr~s tienen 

signiiic3oi6n patol6gica. 

I NCI L>Er!CIA. 

La incidencia de la hipertensi6n arterial es muy alta, -

pudiendo considerar que apartir de los 50 años la mitad de la pobl~ 

ci6n presenta cifras elevadas; no obstJnte, únicamente un 5% prese~ 

ta la forma maligna. Es más frecuente en el sexo femenino, poro las 

formas graves preduminan on el hombre sobre todo asociada a arteria! 

clorosis. L~ hipRrtensi6n arterial no tiene,pr8dilecci6n por ning~ 

na raz;;i, pero s! esta r·1l'lcionado con el tipo de alimentación compr2 

handose cifras m5s altas entre la9 comunidades que ingieren cantida­

des elevad~s de Na. la importancia del factor gen6tico se demuestra 

por el hucho de que la mayor proporci6n de hipertensos se da entre -

las personas cuyos progenitores sufrían hip•irtensi6n. TambUn exi!!, 

te rolaci6n evidente entre la obeaid~d.y la hiportensi6n. 
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TIPQS JE HIPERTENSION. 

1.- Hipertensi6n secundaria. Cu::indo ia- h.ipertensi6n · pu~de atribuir-

se a una causa determinoda. 

2.- Hipertensi6n prim1ria, Aumento de la presi6n s::iriguínea sin nin-

guna causa orgánica ap::irente. 

3.- Hipertensi6n benigna. Es toda hip~rtensi6n que cursa sin lesio-

nes a nivel de los parénquim3s vicerales. 

4.- Hipertensi6n m::iligna. Es aquella que cursa con alteraciones im-

port::intes en l~s áre::iz cereb~::iles, cardi)ca y ren::il. 

ETIOLOGIA DE L.'\ HIPERTEfJSICN PRIM.~f!IA C' ESEr:CIAL Y SECUi:J~1\lA. 

1 ·-· Causas nefr6genas: 

Í 
a). Vasculorren~l: 

estenosis fibrosa 
estenosis por arteriosclerosis 
compresiones de pedículo 
angiom, renal 

ptosis. 

b). Nefropatia unil::iteral: 

riñ6n hipogenético 
pielonefri tis 
hipernefroma. 

e}. Nefropatia bilaterila 

nefrosclerosis maligna 
glomorulonefritis cr6nica 6 aguda 
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2.- Causas and6crinas: 

glomorulo5clerosis diab~tica 

sat·urni :•mo 

poliquistoois renal 

piolonefritis 

poliarteritis nodosa. 

feocromocitoma 

Cushing 

Conn 

tireot6xicas 

toxemia del embarazo. 

3.- Causas nourog6nicas: 

tumores cerobrales 

.Poliomielitis 

porfiria aaud<:l 

esclerosis seno carot!deo. 

4.- Causas cardiovasculares: 

coartaci6n de la aorta 

fístulas arteriovenooas 

artorio5cleroois. 

El nivel de tensión arterial del organismo se r8gula por 

ol d6blto c1rJiaco y l3s r~sistencias perif~ricas, que deben manto--

nurse en purfecto equilibrio. Se producirS hipertensión arterial 

cu~nJo d!g6n olera~nto rompJ eote equilibrio~ So aceptan tres causas 

qua puadan romper aste equilibrio: 

1.- Auncnto de d6bito cardiaco. Como ocurre en la insuficiencia aor 

tica, bloqueos con-bradic irJia, hip•irtiroidi smo, y f! stuLis arteria-

vcnonis. 
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2.- Aumento do la resistencia pnrif~ri:a. Por vasoconstri:ci6n por! 

férica por acci6n hormonal (foocromocl toma, hipertensión vasculorrti­

nal) 1 neur6gena (encefalitis, 6xido nitroso), y modnic.Js. 

3 .- Pórdida d..: la f ..icultad de regul:1ción o que ~e riiit'<).;lcz'c~" a nive­

les más altos. 

Estos serian, en conjunto, los motivos funJamcrit~l~s;por 

los quo puede alter~rse el control do lü ton~ión arterial, advirti~~ 

do que .::parta de 1 as cxpuost ,s 1 eü stcn en cad¿¡ grüpo multitud do. C3.!:!_ 

sas que se pueden conr,iderar. 

a). Hiporten::;iÓn sistólica. .)e e:·.tre l·ls tres po::;ib 1.os 31 ter .cionoc 

del control de la tensión arterial, la primera, os docir, el aumenta 

del d~~ito c;:irdiaco, dará lugar a una hi~ortensión tipo si~tolia ni: 

l~da, on la quo puede int3rvenir c0mo el~mentc f.Jv;:ireceJnr !1 di::;rni-

nución de la elJsticidad aórtica. Se trJta h~bitu:ilm~nte de hirJr--

ten::;iones de poca gr::ivad·•d J qus ¡L·ben tratarse ~nfluy;:mJo s.,!Jrc 1¡¡ -

enfermedad ~ue 11s deter~ina. 

b). Hipertensi6n Jiast6licJ. Comp7JnJ~ toJ~s Jqucllas hioarten~ionas 

cuya causa funJament;:il eztriba en un Jumento de lJS res!~tcnci~s pe-

ri fér icJs. Son de tipo s' j' le o-úia::;tólico, con imnortJ¡, te 3i: tom.i:!. 

tnlogÍJ y graves en potencia. Incluimos entre 0Jl1s l1s con~ecuti--

vas a vaso:onstri~ción perif5ricJ por efecto lo:al - horganal,neur6-

geno mec5nico, - y por di:;rregul:1ci6n - hipcrten;;i6n csce: cidl. 

ílC:GUUCiflN FISií'LrGIC/\ llE LA PfESIOrl ARTEillAL. 

La cifra de la presión arterial es una constJnte del or-

goni smo, su re gulilción y control de;ienden fundamr:nt;:ilr'ü" l.c Je~ df.lii-

to cardióco y de lJs rosistoncias perif6ricas, tal como queda a~pcs! 

cado on la ecuación: 
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Tensi6n arterial media D6bi+.o cardi3co X Rcsintencia 

periférica. 

E.l débito e lrdb co, e.s el pr.odú¿to del Voló~~{ ;ist6lico 

por L1 frecuonda •. Influiril por .• t:1ñto, los nÍecanismo'~?éf~J'·ci~;tansión 
• ' • -·~ > • ' • ' '," ' ., • ' '. ~'.1; ,.' ,.~ . ' 

Jel m6sculo c~rdfoc'o ,, el sist~íli~ :d~ ':conduc~lón' iíitr.:iba·fciía¿'ci. y la pr2. 
-.·~··.• .. ::.~_~...:: ''· • ·,, .• , r :.·.J~ ~?:;">'.•'/,',:··, ·. 

">'/ 
·\ .: 3ión venosa. . ' . 

La resistencb p_o;iféric~ viene determinada por el calibre 

ende a su vez. de la re!listencia el·~s~ic~ y dol aut;:i_ doJ v:100, que 

mltimno mui:culn de l:is fi.1r.ls qua lo forman. Pequeñas a}teraciones 

en el diámetro de los vasos capilares causan gr~nd~s· alter~ciones en 

el flujo, ya que, seg6n la ley de Poiseville, la resistencia Perifé­

rica varia en rJzón inversa a la cuarta potencia del radio del vasa. 

La conjución de la acción ~e bom~a del corazón, mds la distención y-

amortiguamiento da los grandes troncos, logran convertir los impul--

sos intermitentes on flujo uniforme, que en el.lecho arteriolar se -

transfcrma en cont!nuo y adaptado, oor los mecanismos de regulación, 

a l3s necesid3d~s del organismo en general y de c~~a uno da sus 6r--

ganas en p.ir.ticular. 

SI STEM:IS QUE FTERVIENEN Ef·; é:L f>LINTErJii-1IE:iff(l :)E L;\ PRESIDr-J ·"RTER!1\L 

1,- Si~temas a corto rlszo. Representados por el reflejo del sono-­

carot!ueo, que respondo a cua~quior v"ri~ci6n de tensión arterial i~ 

forraJndo pcr v!~ afercn_e (glosofaringeo y vago) al centro vasomotor 

el cual por v!a eferente (simpático y pJrasimn)tico) manda ost!mulr.s 

al cornz6n (rog~fando su frecuencia), y 3 los va~os porif~ricoo (re-

gulJndo su calibrh), qua anulan o! ae~equili~rio. 



Este si~tema presorreseptor actúa on 30 segundos, Los -

sistemas quimiorreseptores (glomus carot!deo 1 arco aórtico) raspen-­

den a los cambios de COz 02 y pH, con una elcv&ci6n de tensi6n ªI 

terial solo funcionan como rasnrto de er:iergencd.u entre 50 y 20 mm.de 

Hg y sirve de salvavidas .final, El sistema orescrresoptor perifé.ri­

co es permJnente. y adec'ú~ .el vo1Ü1~en sanguíneo a ti·~vés del siÚema -

venoso que sirve de re~er~6rio;. Jctóa on 30 minutos. 

El equilibrio osm6tico entro el líquido intrnVJscul~~y -

el intersticial, que se raali:a atravds de los vasos de intercambio-

es otro mecanismo lent~ de ·a1ajtJci6n de la tensi6n arterial. La 

sed y el a~etito de sal podrÍJn incluirse como mecanis~os de difensJ 

a corto p~azo para el control de la ton"ión arterial. 

2.- Sister:us ·J !::irgo Pl-zo, Ubicados on e.1 r~r':6n tienen a su c:irgo-· 

al control de la tensi6n arterial por mecani!:mo r.ias lentos pero est.::, 

bles cm::o san: 

a). Raspuorita hemadiná~ica ren~l, merced a la acci6n de quimio y b3-

roroceptr.res del 1p3rato yuxt.1gloma:ruldr del rH:6n por cuya vútud -

se extraen o retienen !!quidcs y sodio de la circula~i6n. 

b), Re::;puosta neurogénica rcn 11. So~Jre los mecanismos anteriores ªf. 

tuariJ un control nour~g§nicc que est~blecería el umbral de su acti-

vidnd, 

e), Res~ucsta hormonal renal. Atrav~s Je un aumento de secrcsi6n de 

aldoGteronJ se prnducc r~absorci6n tubular de agua y Na, par :es ~e-

canismos: Por reducci6n osm6tica de la membrana tub~lJr y aumento -

de ~a, en los líquidos axtracelul1res que actuan sobre la neurohip6-

fisis atr 1vó::; de los oior.iorreceptcres prc>duciondo un aumento de seer.!:. 

:i6n da hormona nntidiur~tica. 
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Ci!RSfl CLI NI CO DE .LA HIPERTE:NSION .~ílTERH\L. 

La ~l!nica de la hipariansión arterial depende mucho de­

su naturaleza etiop~togónica, meacionaremos los datos diferenciales­

más imp~rtantes de las pr~ncipales variadade; sintom~ticas de hiper­

tensi6n. 

CLIHICA ~E LAS PRI~CIPALES HIP~RTENSirílES SIHTrA~TICAS SECUNJ1RIAS. 

1 .- t:ffílílGE:rl.·'\S. a) Por. nefropatia bilateral. La hipertensión ez un­

signo más dentro do una clínica compleja que comprende: prWtoinuria­

con sedimento alterado, hipostonuria y frecuente elevaci6n de urea. 

b) Hipertensi6n vasculorrenal. Trastorno provocado­

por disminuci6n del riego sanguíneo a un ri~6n, por e3tenosis de la­

arteri~ renal ó 3Jguna de sus ramas, hay alteraciones morfológicas y 

funcionales en el urograma, distinto tamaho de amoos rl~ones, ~ayor­

parsistencia del contr\ste en el ri~ón isquémicD ate. 

2.- E:!JflCílHl\S. a) Fcocromoc:i tc-:i;:i¡ existen crisis pirox!sticas de hi 

pertensi6n, cefalea, del g=dez, taquic::irdia, temblores, exci bción, h.!, 

permet;:ibolismo, hiperglicemia, leucocitosis, poliglobulia microc!tic:a. 

b) S!ndrcmé ~e Cushing, La hipertensión depende de -

un aumento de la volemia, asociado a una rctensi6n hidrosalina del­

compJrtimionto intersticial, que incrementa las resistencias circul~ 

tcriJs DJrif6ricas. El síndrome se accmpa~a de: Glucosuria estrias­

cut~noJs, osteoporosis, c1ra de luna llena ate. asociJJíls a la hiper 

tonci6n identÚican la !ndole de •sta. 
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e) La hiportensi6n de las eclámticaa. Parece ser de­

causa hormonal y. en relución con productos va soes·p~sticoa: elabor1'!dos 

por la placenta. Cede después del parto. · 

3.- NEURrGENICAS. No tiene una clínica concreta y deben r~lJcion~r­

se con una disfunci6n de los mecanismos normales de control do Ja -

preii6n nrterinl a nivel encefálica. 

4.- C~RJinVASCULlRES. La coJrt~6i6n de la nortn depara hipertensión 

de extremidades suporioros, con hipotensión de l~s inferiores, calor 

en la cara y frío en los pies, v~rtigos y cefal~1s por hiporton~i6n­

craneal, y claudic~ci6n de lJs piernas por hipotenzi6n inferior, ~o­

plo sistólico paraesternal, hipertrofia del ventrículo izquierda. 

CUNIC/\ DE L.1 HIP:::RT<::i!sTnri ES;::"C!il o p¡:¡¡¡.¡¡ ~Il\. 

~s camplejJ y está en Intiml relación con el grado evo!~ 

tivo·de la enfermed~d. Se admiten tres fases anatoraocl!nicas. 

1.- fase funcional 6 de hipertensión arterial 16bil. Sn ella el au-

monto do las resistencias perif~ric~s conlleva un gran co~pononte 

c1rdiogdnico. lJ disminuci6n del valumen de exrul~i6n puede compen­

sar la hipertensión, y 103 mecanismos neurogánicos puestos en march~ 

hacen revertir el aumento de las resistencias con norm~?i:aci6n de -

dicha hipertensi6n. E~to es el caso de l~s hipertensiones que curan 

con raposo, dieta, etc, 

2.- fasw orgánica 6 hipertensión arterial fija. A mediJa que pasa -

el tiempo, el componente cardiaco pierde valor debido a una disminu­

ci6n de la distensibilidad arterial y de la composición de l~ p~red-
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(agua,sodio, etc.) 1 con lo cual el aumento de la resistencia perif~­

rica se fija, manteniendo la hipertensi6n. 

3.- fase acelerada de la hipertensi6n arterial. Cuando las lesiones 

arteriales determinan lesionas vicerales (principalmente en área ce­

rebral, cardiaca, renal), que darán lugar a las complicaciones de Cl 

rácter mortal que c~r5cterizan a esta enfermedJd. 

Los s!ntom:is clínicos. E"stán en dependencia directa con 

la fase evolutiva de la enfermnJid, ser5n de tipo funcional-orgánico 

No obstante, en ocaciones la anferaedad98totalmente asistomáticJ 1 

descubriándose accidentalmente por un exámen casual. Entre los sín­

tomas funcionales el m~s fx-ecuente es la cefalea hipertensiva (des-

piertan con oensación de c:ibeza ces1da y de que el sueno no ha sido­

reparJdor), en oc:iciones se '":c·1;nriz. Ja v;jrtigo y mareo, con frecu-­

encia el enfermo percibe sofocos, calor, cambios de ánimo, palpitJ-­

ciones, taquic ·1rdia, dbnea, netoris1,10 ynpeclalll1rfltll.~ dia11inuci'n ;d! 

la capacidad corpor:il e intelectual. 

La f:ise org~nic1 se c:iráctoriza por las alteraciones pe-

renquimJtos:is de origen cardiJco, renal, retiniano. ~n e~t3 fase ºE 

g5nica interviene lJ arteiosc!~risls, que por lo camón acorapaRa a 11 

Las bases p1r~ el diagn6stico de 1~ repercusi6n viceral­

de la hip~rtensi6n son l1s siguientes: 

Exámun de fondo do ojo 

~lectrocardiograma 

Silueta cardiaca radiol6gica 

Medida de la funci6n renal. 
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DIAGNOSTICO. 

Existe una relación evidente entre la obesidad y la hi-­

p ertensi6n. En muchas ocaciones cuando el paciente no manifiesta 

sintomatolog!a, se llega a conocer que es hipertenso casualmente al­

hacer un exam~n de rutina. 

La técnica m~s adecuuda es la auscultatoria de:Korotkoff 

colocando el estetoscopio en el pliegue del codo y palpando adem~s -

la radial en la muílcca. Se insuflará el manguito de forma que su -­

presión suba mucho, al cbj~to da sobrepasar la posible zona del si-­

lencio que sigue a la tensión máxima en algunos hiportenscs. La pre­

si6n se tomará en poslci6n da decúbito dorsal y de pie. Se. conside­

rará como valor máximo el qua coincide con la percepción auscultato­

ria del primer ruido, y como pr~sión m!nima el punto en el que los -

ruidos desaparecen. Otro m6todo que se puede usar es el palpatorio 

qufl 8onci~te en colocar el brazalete de 2 a 3 c~. por arriba del co­

do se insunfla el manguito de la forma anterior y se palpa la radial, 

el mo~ento en que aparese el pulso .Por deqajo de la arteria comprim! 

da corresponde a lJ presi6n m1xima, y la prasión mínima cuando los -

ruidos dasaµaresen. 

PRCNOSTICO. 

Q 481' da la hipertensiones benignas se conviertan en 

malignas l3s complicaciones aumentan y el pron6stico se agrava al 

compás da la elevación da la presi6n diattSlica. Mas del 50% de lo.:i-
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hiportensos mue ron de accident .,s cardi:foos (inf.Jrt.oo 1 aststolia::i) ;w-

·, ·-·: 

.. ' .: -.: . ··: 
' - : . ' : ' . . . . . ~ 

TH·\Hí:Er·JTr OE t. \S HJí:::im:::s!rir::s 5ECU1·i lt'\íll1S. 

En las hlportensione9 do tipo ~ecundario el tratamionto--

de la cau3a fundamental supondrá la cur1ci6n de la hipHrton~i6n uea2 

do m6todos quir~rgicos radic~l~s. Cuando la hipertensión y~ se h~ -

"fij1do 11
1 os dwcir ha orotJ11cidn 1Jta;:iL.iu11es orgnnic.Js irreversib}es 

principalmente Jn el ~red ranJ1 1 la curaci6n do la causa efectiva --

supontJrá un alivio porJ no lJ curaci6n tle lJ enfer~JJ.,J hiperton~iva, 

En estos casos el tr1tamicnto complementario subsiguiente ser5 el --

mismo quo el de la hipartun~i6n prim~rid, 

En l~ hiµortensi6n ese~cial 6 primaria, la terapia a rea-

liz1r os mar·..1mentri sintoraátic3 y no etiol6gicJ. ue Jh! que tenga cp ., 

~er dur1dura, pu~~ al aband,n1rla se restablesa casi siempre el ar~· 

do tensional alev.;Jo inicial. La coop3racf6n, compresi6n y constan-

cía del paciente son, µ~~3 ccndiciones indi~pen~ables. 

a) Medidas higi~nic~s generalas, So aconsejirA moder3ci6n en li:­

comidas y bebid~a dieta ;iobre .:;in sal y gr isa en C.lSO de tensir•-



b) Fármlcos hipotenGor~s. Lu quimiotcrncia de la hiporiensi6n se--

apoya casi siempre en el uso continuado 6 alternado do v~rios f'rrna­

cos hipotensores, la mayor!a de loa cuJles poso~n u~a funci6n ~impa-

tic o lítica, sedante 6 natriur6tica 6 vaGodH;it.Jdcro y así biernpre rf_ 
. . . . 

ductora de las resist2nci~s-v~sculares peritáric~s, aunentadas en lJ 

mayoría de los hipertensos• _Los medcaÍilonto3 más e::ipl-Ja1Jo::. son los-

sigui entes: 

~epresoras jel si3tema reticular hipotal~mi:o: íleoordin~, y de­

rivados de ll Rauolfia. 

(Jpr:solina, neprJsol). 

d) Sirn::; 1ticolí·~icrs postgnnglion .. :res: Gt,;;n~"d:lina, Ton:;ilJto de brf!_ 

ti-1.io. 

e) PlodificatJore3 del metaboEsmo catecolar;f;:icn: .-'\dren:il!ticos (c.s. 

noaminooxidasa, Inhibijoros de l! dec!r~oxilas~: Retildona. 

f) Cardiou~prc::;Gres: AlcaloidcJ de ver~trJM. 

g) íleJucton::i cie la sodami:i y vo} ::ni): Sill:i..:Jiurético!l, 1\ntbldo5t,g_ 

ronJB (es~irolact~nas). 

La atención bucal del paciente con "i;;P.rtensión prirn"'lri~, 

ó eson~iJl, y sccunJaria es 11 misma. En los entudios rea~izados 

por Fr,1nkal, que cnrnpara lJs cifras de prosión ;:irter.i •l "''":.·• de 
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17 000 pacientes can trabajos amplios de odontolog!a con probabilidad 

de.sápsis bucal, no aparecierón diferenci~s significativas del estado 

dental en el grupo de hipertensos estudiados. 

En. ocaciones se ha sei1alodo odont3lgi.'1 en p1cie.ntos hi-­

pertensos sin poder establecer la causa del fenómeno. 

TRATAMIE~TQ EN EL CONSULTrRIO uENTAL. 

Una presi6n arterial alta en un enf~rmo, obliga a tener -

mucho cuid3do en la elecci6n dal tr3tamiento. La pramodicaci6n, la­

anestesia, la dur ición del tr.ibniento, y l:i amplitud de Lis intor..­

venciones, son factoras que se de~en valorar seg6n el Clso. Habr1 -

que evitar en los pacientes hi~ertansos toJo lo que ~uoJa a~asionJr­

aumento de la presión artori~l, como es nerviosidad 6 tensión. Una­

:remedicación adecuada puede s~lucionarnos Gste problema. 

Las estraccionos de dientes en pJcientes hipcrtensos es 

muy segura, no so observan hemorragias en el aosoperatorio, aunque -

es recomendable que el denti~t:i consulte al mádico tratan~e cuando -

se trata de hacer-maniobras quirúrgicas amplias. 

Muchos hipatenscrcs que se utulizan en la actu~:id~d produ­

cen efectos colaterales que el denti~ta de~e conocer. Los pacientes 

que reciben derivados de la Rawolfia, pueden sufrir síncopes, y en -

ocaciones muestran una intensa caida de la prasi6n a:teri~l, sobre -

toda si reciben anestesia general, e~te peligro persi~te h~st~ dos-­

semanas después de interrumpir el trataniento c~n Rawolfia. Muchos­

fármacos diuréticos e hipotensor€s predisponen a la hipotensi6n or-­

tostática y los' pacientes pueden perder el conocimiento al pasar de­

la posición casi acostada en el sill6n dont:il, a la sición vertí-­

cal~ sentado 6 de pie. 
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El colapso vasomotor debido a la administraci6n de deri­

vados de la Rawolfia,.no responde a la adrenalina por lo.cual debe -

eraploarse noosinefrina, ó leuarterenol. 

El dentista debe tener en el consult6rio el equipo nece­

sario para medir 1~ presión arterial, y se debe tomar a todos los a­

dultos en su primera visita al consultorio derital. En los pacientes 

hipertensos debe medir~o la presión arterial despu~s de cada visita­

al dentista para cerciorarse de que la maniobra dental no causará 

daílo. 
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SINCC1PE, DESMAYO. O LIPOTIMIA •. 

; ',.-•· ~ 

El carácter. fundamental. de.l. s!ncope es la p~rdida brusca 
' . . . . 

y transitoria del estado de concienci8:•:debida J la dicminuci6n'del-

ricgo cerebral puede hJber manifentac'i~nos mh 11 am::itivas t:lles como 

movimientos convulsivos. 

Cuando sólo exiote obnubilaci6f1, se constituye la lipoti­

mia 6 desmJyo. 

ETI PATOGENIA. 

Merecen especial mención los siguientes mecanismos: . 

1.- CIRCULATrniílS PERIFERicrs: 

a) ílt::iques vasovag::iloc 6 vasoprasores, por situJciones de struss 

con predominio tan intenso del parasimp5tico (emociono5, c6licos 

nefríticos, elevación de la tempcr~tura, anestesia, punciones) , 

que resulta una dilataci6n ~guda Je los vasos intrJmu~cul~rcc y-

ospl1cnicos con acúmulo de tanta sangre en ellos que ocasion.J 

una anoxia cerebral transitoria. 

b.) i'\taques de tos 6 broncoesp.Jsr.ios prolongados, que llegan J pravo-

car aumentos tan fuertes de la presión intrator5cica que dicmin~ 

yen el flujo de sangre al coraz6n y con ello el volGwon sist6li-

co y por esto último causan anoxia cerebral. 

e) Hipersensibilidad del seno carot!deo, a las presinnes, :~!pes en 

el cuello, etc. con puost1s ~n marcha de los sigulentus reflejos 

apartir del mismo: 



t.- Hiperastimulaci6n refleja del vago cardioinhibidor con bradicar­

dia 6 con bloqueo total, 6 sea síncope cardi6geno secundario y en -­

ocasiones posible muerta súbita. 

· 6 d~l paraaiNpa'tic• total con vasodllatecldn 2.- Estimulaci n refleja ~ M 

visceral y da los músculos, inductora de hipotensi6n arterial y sín-

cope. 

3.- Estirnulaci6n refleja da los nervios vasodepresores y dilatadores 

da los vasos craneales con descanso súbito de la tonsi6n sanguínea -

intracruneal y síncope. 

d) Ortostatismos, con hipotensi6n postural en sujAtos por otra par-

te normales, en pacientes durante la conVJleDcencia, en enfermos 

con grandos varicosidadas venosas acumuladoras de sangre. 

a} Arteriosclerosis u oclusi6n de l~c grjndes arterias qua irrigan-

el cerebro. 

2.- PERTUílBACIQNES C~RDIAC~S. 

a) Detenci6n transitoria del coraz6n, por bl.oqueos de la conducción 

b) Arritmias cardiác1s 

c) Cardiopatías con v~lúmen sist6lico descendico (estenosis aorticJ 

trombos~ infartos del miocardio, hipertensión pulmonar, en ninos 

con tetralogía de r~llo~). 

3.• PERTURBACIONES CEílESRíllES Y l'lET ABOLICAS·. 

a) H~ruorragía masiva 6 anemia intensa. 

'b) Hiporventilaci6n respiratoria forzada y alcalosis. 



c) Acid6sis reopiratoria can hipoxemia e hipercapnia. 

d) Hipoglicemia cerebral, an sujóto~ can problemas emocionales, en­

diab6ticos tratados can insulina. 

CURSO ClI1JICD. 

Su instalación es brusca. ílápida~cnto se produce pérdi­

da del conocimiento, con caída al suelo y palidez intensa. Puede 

haber convulsiones, la facies queda pálida~ hay una transpir,ci6n 

fria, pupilas midriáticJs y na reaccionan al estímulo, resoir3ci6n -

lenta y superficial, pulso iwp3rce,tible. 

Se procede al interrogatorio indirecto y atander lJs cir­

cunstanci::s en que se desarrollo el sí .. ncope. Pérdida de l!quidris ó­

de sangre (evacuaciones diarreicas 6 melenas) aplicaci6n de insulina, 

novocaína, actividad física excesiva, cJmbios po~turales bruscos, d~ 

lores viol~ntos, abusos de café 6 tabaco con intolerancia hJcia la -

cafeína y nicotina, a manudo anunciadas en form, de palpitaciones -­

vértigos, sudnres fríos y ~ngusti1s; nublamientos visuales y otras -

molestias muchas veces oremonitori::s del síncope • 

El exámen físico de todo sujeto que padece un s!nco)e será 

lo mSs comploto posible, puós este· accidente es avocas anuncio de 

una grJve afección cardiocirculatoria 6 cerebral. Se atenderá el o~ 

tado del corazón, se pedirá electrocardiograma, para ver tr3stornos­

de conducción y extrasistolias, exáme~ de fondo ocu!Jr y e!ectroenc! 

falograma, para descart~r un posible tumor cerebral, funci6n tiroidea 

examenoa de l3boratorio: Ex5men de orina, glucemia, hemograma (ane-­

mia inaparente), y nitr6geno recidual de la sangre. 
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JlAGrJOSTICO. 

S.a basa en la presentación de un cuadro general con abo­

lición de la conciencia y ¡, notilidad, suspención aparente de la 

respiración que puede llegar a ser tan suoerficiales que dejan de 

sor o:;tenniblos. 

El diagn6;tico diferencial debe hacerse con: 

1.- El shock 6 colapso. En estos no hay detención de la respiración 

ni- p~rdida del conocimiento. 

2.- Lipotimia 6 desmayo. Aqu! tambiln existe palidoz, pero las fun­

ciones c~rdiaca y respiratoria aunque débiles, son bi~n ostensibles. 

3.- El coma. Tiene de común cnn el síncone la p6rdida de conciencia 

de la sensibilidad y moti 1 id~d, pero en el coma la pérdida de la co2 

ciencia es más duradera (horas,diJs) y en el s!ncope es moment5neo y 

las funcionas circulJ~orias y raspiratorias están presentes en la m2 

yor!a de los comatosos y sin depreoión, por lo ncnoo ~l principio. 

4.- La epillpsia. No hay detención cardiaca aparente y tienen movi-

mientas convulsivos. 

s.- Histeria. En asta hay casi siempre brusca coloraci6n de la piel 

y ni el pulso ni el corazón dejan do percibirse, la personalidad y­

conducta del paciente hi~tárico son caracteri~ticas. 

Algunos individuos sanos tienen un centro vasomotor ine~ 

table y se desmay~n f~cilmente en atm6~fer3~ calientes y h6modas 6 -

en habitaciones llenas de gente. Las premoniciones usuales del des­

mayo soni Debilidad musculur y temblor, náuseas, temblores y atúrdl, 

miento; estos-síntomas pueden persistir despu!Ss de recobrar. el cono­

cimiento. 

75 



TRHAí'iIEfffO. 

Fundamentalmente depe~de ai l~ etiopatogenia quo se sos-
. ;,: 

poche·en cada caso. 

Medidds primordiales: 

Acost3r al enfermo con la cabeza l~dmnd3 (evita que la lengua 6bstr~ 

ya las v!as respiratnrias)~ 

Desajustar las ropas do cuello, tórax y abdomen. 

Estimulación cut1nea facial con agua fria 6 hacor inhal~r agua Jo co 

lonia 6 alcohol. 

En la hipotensi6n orto~t1tica es funiamental el incnrporJr dcsoJcio, 

y mejor tr·1s unos ejercicios con las piernJs, modiis el~sticas y el 

uso de si~pJticonim6ticos (efortil, coromina). 

En el vasodepresor emotivo, adriinisfrnr: Sed:intes, b;:irbi t~ 

ricos, ataráxicos 6 suced5neos. 

Mantener a1 paciontR en r~poso hJsta su r:cu0oraci6n total. 

EVOLUCinN y PRrNrSTICG. 

Si es favorable, hay rocoloración de la piel, y rotorno-

de los movimientos· respiratorios y del pulso; en caso contr~rlo, si-

gua un curso fatal. El cerebro no res:ste m1s de 5 minutos la isqu~ 

mia cesando la función de los centros vitales del tronco cerebral. 

El pronóstico ueou11Je mucho de la otiología y do 1 n for-

ma clínica, siendo peor el de coron~rio~cl~rosis. 
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MANIFESTACIONES BUCALES EN EL SINCOPE. 

El ~!ncope es frecuente en la práctic~ odontol6gica, pu! 

de seguir a extracciones u. otras maniobras dol_oros~!I 6 deberse simpl.e 

mente a lo situaci6n de tensi6n que representa cualquier tr3tamiento 

odontol6gico. 

Una buena premedicaci6n permite suprimir 6 di~minuir los 

factores emocionale~ que predisponen al síncope. Se recomiend, en -

especial la nremodicaci6n cara individuos sensibles a! de~w~yo. 

Cuando un p'.lciente muestra los primero•: signos de s!nca­

pe el sill6n debe colocarse de inmediJto en posici6n horizontal con­

la cabeza algo m~s baja que el cuer~o. Por lo general seto aumenta-

la circul'.lci6n cerebral, mejorando el astido gen~ral del p~ciente. 

Est~ ponici6n es más cnmod~ para el p~ciente semiinconciente que ~a-

que consite en poner la cabeza entra lis rodill3s. 

TRATAMIENTO EN EL-Críl3ULTORIO DEMTAL. 

El mejor tratamiento del s!ncC'pe es coloc'.lr al "pncionte­

en posici6n supina con las pi~rnas ligeramente l~VJntJd3So 

CerciorJrse de que las ropas no asten apretadas y que 

las vías aeréas no estén obstruidas. 

T.ambi!Sn son útiles los estímulos periféricos bajo form.:is 

de aplicaciones de compresas fr!1s sobre la carJ y la frente 6 inha­

lacio6.de vapores de alcohol. 
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EI denti•t•~ no debe olvidar que puede tratarse de un -­

paro cardiácc, un accidente cerebrovascul~r, una crisis convulsiva,­

un colapso respiratorio, 6 una reacci6n a medicamentos y ha de estar 

prep~r~do p~ra actuar. 

El solo hecho de poner al paciente en posici6n supina y e 

relajada al iniciar el tratamiento dental y utilizar anest~sicos lo­

cales m~s perfeccionados ha mejorado la prevenci6n de la ocurrencia­

de síncopes que cualquier otro factor en los tlltimos 20 aR6s. 

El paciente debe permanecer acost~do hast~ su recuperJci6n 

~~•ple~, 

Si no se obtiene·una respuesta satisfactoriJ endosó tres 

minutos volviendo el enfermo al estado do conciencia normal, quizá-­

se halla producido un paro cardicr~~plr~torio; si no hay rospiraci6n 

y pulso perceptibles dJbe iniciJrae respirJción boca a boca y masaje 

cardiaco intonso. LLamando de inmediato al m6dico. 
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