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INTRODUCCION 

la esta tesis se ~tarda, col» el titulo mismo lo 

dice, ónice' y exclusivamente .a pacientes oon fraoturas 

del maxilar que tengan alteraciones tales conos Cardlope-

tfas Izquémicas, Diabetes, ftipertensién e Hipotensión. 

Además si existe el shock, saber cuales pueden ser lae 

causas de éste y set poder resolver el problema. 

No me refiero al tratamiento en si de una cardiopa-

tía izquémica, y* que para ese existen especialiatmá, pero 

si para que un Cirujano Dentista, en este caso de lee -..-

fracturasf conozca que medicamentos puede utilizar dentro 

de su rama sin interferir en la posologim, de cualweiler 

tra alteración. Así mismo para que sea adecuada su interm. 

vencién, ya Bei en un quirófano 6 en una consulta de eller.. 

gencia. 

Con esto no quiero decir que el Cirujano Dentista ten 

ga menor importancia que otro médico, sino que tiene que -
saber y conocer conciensudamente los problemas que el pa--
ciente fracturado pueda tener y no reducirse dnicamente a 
las fracturas. 

De esta manera el °A.rujano Dentista puede tr5ba4ar a-

decuadamente en conjunto con otros especialistas, que coso 

posteriormente se inóicard, con loe que mayor relación tes 
tiré, por el tipo de fracturas será, con el Neuro Ciru¿MaS, 



Anestesiologo, etc. 

Esto tambien sucede en la hipertensión, hipotensión, 

y diabetes, ya que cada alteración tendrá su indicación y 

contraindicación, así cono su especialista. 

Por lo tanto el Cirujano Dentista deberá conocer to-

das las alteraciones sistémicas y tratará de comprenderles 

pera que de esta manera, en un momento dado, sin ser espe-

cialista pueda deteótar cualquier alteración, y remitir a 

ese paciente fraOurado con el especialista. 

De esta manera el Cirujano Dentiste se evitará proble 
mas por falta de estos conocimientos. 

Si el Cirujano Dentista conoce todo el organismo vivo 

seré más sencillo poder tratar al paciente como .unn perso-

na completa y no como una. boCa, 6 oara dnicamente, al igual 
que podrá comprender con mayor certeza y conciencia la al-

teración de su pPciente, sin tenerle miedo a las alteracio 
nes sietémicas, por falta de su conocimiento, pues sabe --
que suelo esté pisando, (20mo se dice oomunmente. 

TPmnoco pretendo ahondar en técnicas quirurgicas, pa-

ra ninguna de estas alteraciones, al igual que para las --

fracturas del maxilar. 



A lo que me refiero es al saber que 	con un pa-- 

ciente con frr-ctura del MaxilLtr concierte e inconciente, - 

daber a donde dirigirlo en el principio de su ingreso *1 -

hospital. Conocer en un momento dado, por el conjunto de -

signos y síntomas, cual es lt; Illteración que tiene en jue-

go la vida del paciente. 

Tener todos los conocimientos sobre el paciente lesia 
nado, si se tiene que *eller a una sala de operaciones, 

cuando ha bebido con exceso, si es alcoholico, trae el es-

tomago lleno, al igual si tiene algún tratamiento de por - 
vida 6 temporal. 



CAPITULO I 
HUESOS DE LA CARA. 

Loe huesas de la cara se dividen en tres porciones. -

La inferior...esti integrada únicamente por la Mandíbula 6 -

Maxilar Inferior. La porción media superior es muy comple-

ja y esti constituida por trece huesos: doce de ellos es—

tán dispuestos por pares, a uno y otro ledo del plano sa—
gital, mientras que el restante es impar y coincide con es 

te plano sagital. Los huesos pares son: Melares, los Unguis 

los Cornetes Inferiores, los Huescs:Tropios de la Nariz y 

los palatinos. El hueso impar es el Vdmer. 

MAXILAR SUPERIOR 

Los dos maxilares superio-

res forman el esqueleto de la cara entre la boca Sr los ojos 

en ellos se inserten los dientes superiores y forman el te-

cho de la boca, las paredes de la'cavidad nasal y el suelo 
de la órbita; el maxilar esti constituido por un cuerpo --

hueco, las apófisis piramidal, ascendente y palatina, y el 
borde alveolos.. 

El Cuerpo en 	cnra anterior 6 facial presenta minen 

cias que corresponden a las raices de los dientes; la Emi—
nencia Canina es la Mayoll 'dentro de la misma queda la Po--

se Mirtiforme, y por fuera la depresión mayor de la Fosa -

Canina, entre le eminencia canina y la apófisis piramidal 

hacia abajo del borde orbitario se encuehtra el Agujero --

Suborbitario por el que pasan vasos y nervios. En la por--

cién superior, la cara anterior del cuerpo se continúa en 



la porción interna con la apófisis aJcendente, y en l ex- 

terna con ln apófisis piramidal, de manera que 	consti 

tuya pequeña parte del Borde Orbitario, inmediatamente por 

arriba del agujero suborbitario. En la porción interna, 

forma la curva cóncava que corresponde a la escotadura na-

sal, que hacia abajo se prolonga en la Espina Nasal ante-i-

rior; hacia abajo se continua con el barde alveolar y con 

el borde posterior, eminencia redondeada que parte nacia -

abajo de la apófisis piramidal. La Cara Posterior o aubtem 

poral forma la pared anterior del plano sutemporal y de la 

fosa pterigomaxilar; en donde presenta loa Agujeros Denta-

rios Posteriores que se continuan en forma de canales por 

los que pasan vasos y nervios que se dirigen a molares y - 

mremolrres; hacia abajo se encuentra la Tuberosidad del --

Maxilar, hacia adentro se articula con la apófisis pirami-

dal del palatino. En la porción superior ésta cara está li 

mitada por el borde anterior de la hendidura esfenomaxilar 

que la serara de la cara orbitaria. La Cara Orbitaria, es 

triangular, forma casi todo el suelo de la óbita, en :conde 

se encuentra el Canal auorbitario, que se dirige de atrás 

adelante y se abre en el Agujero Suborbitario, éste conduc 

to es sinuoso por el pasan los vasos y nervios que se diri 

gen a los caninos e incisivos, llegando al lado del tabi—

que nasal por delnte del conducto incisivo. En la porción 

interna esta cara está limitada de, delante atrds, Por la 
bscotadura Lagrimal,e1 nunguis, la lámina papiracea del --

etmoides y lé apófisis orbitaria del palatino. 



La cara nasal, en la pared externa de la cavidad na-

sal, se une hacia abajo con la apófisis palatina; En el — 

°renco desarticulado se observa un gran orificio llamado, 

Hiato del Seno Maxilar, que en el cráneo articulad* esté -
casi cerrado por el unguis, el etmoides, el cornete infe-
rior y el palatino. Por abajo de este, la superfiCie COnea 
va lisa forma el meato inferior, detrás de eate existe una 
zona áspera que se articula con loe huesos palatino reaté 
atravesado por el canal palatino posterior que se Oonvieri. 

te en conducto palatino posterior al unirse con un caleal - 

correspondiente en el palatino; por el conducto pnamin.10s 

vasos palatinos y el nervio palatino anterior. Entre el -.I 
seno mrixilar y 1H apófisis ascendente, el Surco Nasolagri. 
mal ancho se convierte en Conducto Lagrimonasal el artieum• 
lores con le porción descendente del unguis y la apdfisha 

lagrimal del 'cornete inferior. En la unión de laaapéfisis 

ascendente y el cuerpo hay una cresta Tranaversel o tIrbbw 

nal, que se articula con el cornete inferiór. 
El Borde Alveolar están insertadas les raices de loe 

dientes; es delgada en la porción anterior narresnondiente 
a los incisivos y se engruesa hacia atrés, donde se inser-

tan los molares más anchoa, cera terminar en 10 tuberool~ 
dad del maxilar superior. Este borde con el del maxilar o-

opuesto, forme el arco Alveolar, el que se reabsorbe des--

pues de la pérdida de los dientes, hsete quedar al ras con 

el paladar. 

La Apófisis Piramidal, en corta y gruesa, se proyecta 



hacia arriba y afuera como una zona triangular áspera que 

se articula con el malar. 

La Apófisis Palatina, es mas delgada en su porción ~-

posterior que en su porción anterior, constituye al rede-

dor de tres cuartas partes del paladar óseo, se proyecta -

desde la unión del cuerpo y del borde alveolar y se une ...-

con la del lado opuesto en la Cresta Nasal; vista ésta por 

la cara superior, hacia atrae recibe al vómer entre sus la 

bulo, se eleva mucho más hacia adelante para articularas -

con el cartílago del tabique nasal, y se proyecta formando 

la Espina Nasal Anterior. La cara inferior de la boyada de 

la cara es áspera y presenta depresiones donde se alojan -j» 

las glándulas palatinas; en su borde externo posee canales 

profundos, por donde pasan vasos palatinos y el nervio pa-

latino anterior. En la linea media, inmediatamente por de-

trás de los incisivos, existe un pequefto hundimiento que -

corresponde a la Posa Incisiva. Hacia adelante a cada lado 

de la cresta nasal está el Conaucto Palatino Anterioro in-

cisivo, por el que pasan el nervio nusopalatino y la rama 

ue la arteria palatina descendente, se abre en la tosa in-

cisiva por los Agujeros Incisivos Internos y Externos. Has 

ta la edad adulta pueden verse restos de la Sutura Incisi-

vita() intermaxilar, hasta el espacio comprendido entre el 

incisivo lateral y el canina,: 

La Apófisis Ascendente, delgada se eleva entre loa --

huesos propios de la nariz y el “unguls para articularse -

con la apófisis orbitaria interna del frontal. En la cara 

externa presenta la Cresta Lagrimal Anterior, que forma el 



borde interno de la órbita y, en le unión con el borde in-

ferior, posee un pequeSo tubérculo, que se palpa y sirve -

como punto de orientación para la localización del saco la 

grimal, situado en su tosa por detrás de la cresta. Termi-

na de formar esta el surco lagrimal y la cresta lagrimal -

adyacente posterior, del unguis. La cresta interna de la -

apófisis ascendente por arriba cierre el frente de las cel 

dillas etmoidales anteriores; debajo hay una moqueas' cres-

ta, llamada Cresta Etmoidal, que se articula con el corne- 

te medio; la zona cSnoava es lisa, se articula por debajo 

de la misma, constituye la pared lateral del atrio del me-

ato medio. 

El seno )'exilar , se considera de forma piramidal, «-

con el Iiirtice dirigido hacia la apófisis piramidal, y la 

base corresponde a la pared externa de la nariz, en el orá 

neo articulado termina de formarlo el etmoides, el unguis, 

el cornete inferior y el palatino, presenta su desembocada 

re en el meato medio. El conducto suborbitario y los con--

ductoe dentarios pueden formar salientes en las paredes. 

Al efectuar exploración y tratamientos quirurgicos, con --

frecuencia se perfora la pared nasal. 

UNGUIS O HUESO LAGRIMAL. 

El unguis es 

una laminilla delicada rectangular situada en la pared in-

terna de la órbita, entre la apófisis ascendente del maxi-
lar y la ldmina papirdcea del etmoides, y entre la cara or 



bitaria del maxilar superior y la porción orbitaria del --

frontal. En la porción inferior de la Superficie Orbitaria, 

la Cresta Lagrimal Posterior o cresta del unguis, cubre li 

geremente al surco Nasolagrimal; estas dos formaciones jun 

to con el surco de la cresta correspondientes de la apdfi-

sis ascendente del maxilar superior constituye la Posa del 

Saco Lagrimal. La cresta.Ahl unguis termina en forma de 

gancho llamado Apófisis Ganchosa, que describe una curva -

anterior rodeando a la escotadura lagrimal del maxilar su-

perior, por lo cual forma el limite posteroeaterno del ori 

ficto del conducto nasolagrimal. 21 euro° nasolagrimai del 
unguis continua más alld del borde inferior del hueso en 

la Porcidn Descendente que se articula con los bordes del 

surco nasolagrimal del maxilar superior y, hacia abajo, --

con la apófisis lagrimal del cornete inferior; con ello --
termina de formarse el conducto nasolagrimal. La Cara In, 
terna o Nasal del undule forma, en su parte anterior una -
pequeña porción de la pared externa del meato medio y ha-

cia atrita cierra algunas células etmoidales anteriores y -

el infundíbulo etmoidal. 

HUESOS PROPIOS DR LA NARIZ. 

Son varia.. 
bias segun la persona o raza, siendo mis prominentes'y 10~ 

grandes en la raza caucásica, y en las personas de razas - 

de color son de forma plana, menores, e incluso deprimidos. 
Los huesos propios de la nariz se unen en la linea mm 

dia formando así el puente de la nariz, entre la apófisis-

ascendente de los maxilares superiores, estrechos por arrl 



se articula con el froul;a1 en la escotadura nasal y se ex-

panden en el borde mds prominente, delgado e irregular del 

orificio óseo anterior de la nariz, dando inserción a loe-

cartilagos nasales laterales. Los bordee internos se unen 
hacia' arriba formando una cresta gruesa que se proyecta --

desde la cara posterior y se articula de arriba abajo con 

la espina nasal del frontal, la lámina perpendicular del - 
etmoidee y el cartílago del tabique. La cara interna ~.1-

bierta por mucosa nasal, presenta el canal del nervio na-
sal interno. 

VOMER. 

El vomer es un hueso impar y situado en la par-
te media, de forma cuadrilátera que se ha comparadea una -
reja de arado romano, de ahi su nombre. 

i1 Inbar está formando una parte importante del tabi-

que nasal. Su borde superior se articula con el esfenoides 

cuyo pico queda colocado entre las alas 6 labios del v6mer 
y a su ves son cubiertas por la apófisis esfenoidal del pa 

latino y la apofisis vaginal del ala interna de la apófisis 

pterigoides. El borde anterior en su parte superior se une 

en la edad madura, con la lámina perpendicular del etmeides 
en su parte inferior presenta un surco donde se aloja el -

borde del cartílago del tabique. En este sitio es más co —
mdn la desviación del tabique. El extremo anterior se alo-
ja entre la porción anterior mas superior de la cresta del 

maxilar superior y se dirige hacia abajo entre los oonduc- 



tova palatinos anteriores. 21 borde inferior se articula -

con el reato de la cresta nasal del maxilar superior y 4-

del palatino. 

El borde posterior es cóncavo y agudo, y separa por 

su parte posterior los orificios de las fosas nasales de-

recha • izquierda. 

2n ambas caras laterales hay surcos por donde pasad 

vasos y nervios elfenopalatino interno. 



HUESO MALAS. 

El 1111040 malar o cigomAtico forma la 

narfoión más saliente de la cara, el pómulo. Forma las pa, 

redes inferior y externa de la órbita, a la que separa de 

la fosa temporal y el plano subtemporal. 

La Cara Externa o Melar presenta por debajo del borde 

orbitario, el Agujero Cigomático, por donde pea una rama -

del nervio cigomático. El borde superior es liso y forma -

la mayor parte de la porción inferior y externa del borde 

orbitario, elevando., como •1 borde anterior de la apófi--

sis orbitaria o frontal; el borde anterior se articula con 

la apófisis piramidal del maxilar.; el borde posterior se 

dirige hacia arriba y constituye el borde posterior de la -

apófisis orbitaria, hacia abajo se dirige hacia atrae, 

constituyendo el borde superior del arco cigomitioo; el --

borde inferior áspero del hueso tiene una direccifn poste-

rior, y forma el borde inferior de la apófisis temporal o 

ángulo posterior, que se articula con la apófisis cigomáti 
ca del temporal. 

La Apófisis Orbitaria es gruesa donde se articula non 

la apófisis orbitaria externa del frontal, detrae de éste 

sitio se adelgaza formando una lámina que se continúa con 

la superficie orbitaria y temporal y se articula con el •-- 
ala mayor del esfenoides. En el borde posterior de la asid 

ftsis orbitaria, hacia su parte superior, hay una Apófisis 

Marginal taca Lente palpable, al lado de esta, inmediata,-

mente por dentro del borde anterior, se observa otro tubár 



culo donde se insertan el ligamento suspensorio del globo 

ocular y el ligamento palpebral externo. 
La Superficie Orbitaria forma la parte *eterna de la 

pared y el suelo de la órbita; articulando,* hacia atrás -

con el ala mayor del esfenoides y se continda hacia &del% 

te con la apófisis orbitaria. Hacia adentro la superficie 

orbitaria se articula con el maxilar, pero en la porción -

posterior, entre el maxilar superior y el esferoides, su -

estrecha escotadura libre constituye el extremo ~torees- - 

terno de la hendidura esfenomaxilar. El conducto aslar se 
divide en dos conductos secundarios, el cigematofaciai y -
el olgomatotemporal. 

La Superficie o Cara Temporal se dirige hacia atrás -

en dirección de la fosa temporal y el plano subtemporml; -

en su porción mds baja y su borde inferior áspero se lneer 

ta el masetero y presenta el agujero del conducto engome% 
temporal. 

MAXILAR IMPERICR. 

El maxilar inferior o Man-
díbula es un hueso resistente donde se insertan los dientes 

inferior y los mdeculos masticadores, brindando insercidn 

a los mdsculos de la lengua y del suelo de la boca; coneig 

te en un cuerpo horizontal en forma de arco cigumdtico, en 

cuyo vórtice queda la barbilla o mentón, y de cuyos dos ex 

tronos se proyectan verticalmente las ramas del maxilar. 

Cuerpo. En su Cara Externa, en la linea media presea,-
ta una rugosidad vertical, la Sínfisis Mentontana, que *o- 
rreponde a la linea de osificación. 	dirección del borde 



inferior, esta rugosidad se ensancha formando una zona 4w - 

triangular, que es la Wainencia Mentoniana, en cuyos ángu-

los Desales están los Tubirculos Mentonianos. Por debajo -

de los incisivos, existe una fosa superficial donde se ori 

gima el mdsculo d• la barba; por abajo del espacio inter--
premolar se observa el agujero Mentoniano de dirección o-

blicua, por donde pasan los vasos y nervios mentonianos --

hasta la superficie. La línea Oblicua interna parte del tu 

~culo mentoniano y es más notable hacia atrás, donde se 

contináa con el borde anterior de la rama del maxilar. in 

dota línea edemas de brindar inserción hacia adelante del 
=ósculo cuadrado de la barba y al triangular de los labios 

y-hacia atrás sL buccinador, sella'a el limite inferior de 
la mucosa adosada al hueso. 

in la porción superior del cuerpo se observan los Al-

véolos o cavidades para los dientes. Cuando no existen los 

dientes esta porción sufre tal reabsorción que se pierden 

por completo, quedando el agujero s•atoniano cerca del cer 
ca del borde superior de la mandíbula. 

B1 borde inferior grueso, tambien llamado Base del --

maxilar inferior, a cada lado de la sínfisis presenta la - 

Posita Digdstrica en la que se inserta el vientre anterior 
del sdsoulo digástrico. 

La Cara Interna del cuerpo, muestra una linea d...agonal 
limada Linea Oblicua Interna o Milohioldem por debajo de -

los molares, pero.borrada hacia la porción media del borde 

inferior, donde el mdsculo ailohioideo se une al del lado 

opuesto por arriba de la fosita digdstrica. Por insertarse 

en la linea oblicua de ambos lados, los milohioideos forman 



un diafraina muscular de la boca; por arriba de esta zona 

queda una amplia zona de mucosa bucal quedando adosada al 

hueso. Por ambos lados de la sínfisis inmediatamente por -

arriba de la linea oblicua, se observan las Apófisis Semi, 

superiores e inferiores, donde se insertan el geniogloso - 
y el genihioldeo, respectivamente, con frecuencia las @uso-

tro apófisis se fusionan formando una eminencia mediana. 

Inmedietamerite por fuera de la sínfisis se apremie la Pos& 

ta Sublingual donde se aloja la gldndula sublingual; deba-

jo de la linea ailehioldea se observa la remita ~maxilar 
que se extiende hacia. la rana del maxilar, alojando la ~-

glándula subliminal. las relaciones del áltise molar son -1 
importantes para localicar la continuidad de la pared mus-

cular entre la boca y la faringe. El lipmento pterigomaxl 

lar desciende desde el gancho del ala interna de la apófi-
sis pterigeldes y alcanza el borde superior del cuerpo des. 
trío del dltiso molar.; el buccinador nace de la porción se 

terior de este ligamento, y el constrictor superior de la 

faringe se origina en su borde posterior. 111 buecinador se 

inserta en la cara externa del maxilar superior y del infe 
rior al lado de los sileros y se dirige hacia adelante; el 
constrictor superior nace en el extremo posterior de la 11 
nes ailohioidea, en la mucosa bucal y los mamaos adyacea 

tes de la lengua, y se dirige hacia atrda formando la vio-

red faringes. El nervio Lingua' adosado a la cara interna 

de la rasa del maxilar, por arriba y atrds del tercer molar 

se dirige hacia arriba y dentro en extremo posterior de La 



linea milohioidea y.elcanze le cara lateral de la lengua. 

Ls Ramn del maxilar es plana; su borde anterior se --

proyecta en un pico, la Apófisis Coroniodes; el borde pos-
terior es inclinado hacia atrás, termina en el Cóndilo del 

Maxilar; éstá separada de la apófisis coronoides por el --

borde superior, cóncavo y delgado, aveces llamado Escota--

dura Sigmoidea. 

Le Cara Externa de la Rama del Maxilar brinda inser—

ción al macetero, excepto exila porción superior y poste--

rior, que queda en contacto con la parótida. 

En la Cara Interna, por arriba de au porción central, 

el orificio Superior del Conducto Debtarío Inferior, de di 

reoción oblicua, conduce al Conducto Dentario Inferior, --

que se excava en el hueso dirigiendose a la línea media y 

conduce los vasos y nervios dentarios inferiores que lle—

gan e la raíz de los dientes; e la altura de los premola--
res se dirige hacie afuera y atrás, hasta alcanzar la su—

perficie en el agujero mentoniano. Hacia abajo del orifi-

cio sunerior del conducto dentaria y de la línea milohioi-

den, se observa el Canal Milohioideo, por donde posan loa 
vasos y nervios del mismo nombre. Detras del canal, la zo-

na correspondiente al ángulo de la mandíbula presenta rue, 

sidadee donde se inserta el pterigoideo interno; en el ---
borde posterior Jel ángulo se inserta el ligamento -stilo-

mailsr y, por arriba de este sitio, le parótida rodea el 

borde a -:..bas caras, interna Y externa, incluido el cuello. 
nn esta rer;i6n 	advertirá que la arteria anxi1ar. 

interne y sus ramas meningeas y maseterina son relecio- 



nes inmediatas, el nervio lingual está adosado al hueso. -

Una laminilla delgada, llamada lingual o Espina de Spix, -

cubre el agujero en forma de escudo; por delante y abajo -

presenta inserción al ligamento Esfenomaxilar, que se diri 

ge a la espina del esferoides; tiene poca importancia como 

ligamento pero interesa por ser un resto del cartílago de 

Mecicel; en realidad algunas de sus fibras pueden seguirse 

por la cisura petrotimpánica hasta la apófisis anterior --

del martillo. El ligamento está situado entre los músculos 

pterigoideoe, por fuera de la faringe y de la cuerda del -

tímpano, y por dentro del nervio auriculotemporal, de par-

te de la parótida, de los vasos maxilares internos y de 

los vasos y nervios dentarios inferiores; las ramas milo--

nioideas atraviesan el ligamento. 

La Apófisis Coronoides es delgada y triangular; en su 

cure interna y en sus bordes se inserta el músculo tempo--

ral que se continúa por el borde anterior de la rama del -

maxilar nasta llegar al cuerpo del hueso. 

El Cóndilo del maxilar inferior se proyecta nacia a-

rriba, atrás y aaentro; por una porción estrecha en senti-

do anteroposterior, llamada Cuello, se continúa con la ra-
ma d,.1 maxilar; necia arriba queda el cóndilo propiamente 

dicho; su eje mayor tiene dirección interna y ligeramente 

nacia atrás y abajo; el revestimeinto del cartílago se ex-

tiende a una buena parte de la cara posterior. En la cara 

anterior del cuello se ini:erta el pterigoideo externo; en 

la eterna, el ligamento temporomaxilar, y el nervio auri- 



culotemporal queda por dentro y atrás. bi se nace presión 

por delante del trago, y cuando se introduce el dedo en el 

conducto auditivo externo y se indica al individuo que a.... 

bra y cierre la boca, se apreciaren el movimiento de la ar 

ticulación temporomaxilar y la cercanía del cóndilo y el —

cartílago del conducto auditivo externo. 



cervicales, quentrIu3 que el t:Ibi ue estiltlano de interpone 
entre Lo eupLIciod pterogon xiluree y dubourotideos infe--
riores, compartimientos integruntus de la cara y del cue—
llo respectivamente. 



ANktiromiA QUI.HUG.ICA 

La anatomía quirurgica permite dividir a la cara en ••• 

tres parte: 

1. Superior. 

2. Media. 

3. Ingerior. 

1.- Superior o Piso Frontal o Craneal.- va desde el cuero 

cabelludo hasta la linea que se forma a partir del trago, 

sigue el borde superior del arco cigomático, el borde pos-

terior de la apófisis orbitaria frontomalar, el reborde or 

bitario superior y termina en la sutura frontu.nasal. 

2.- Piso :Jedi.o o Wacizo Facial Superior.- Limitada hacia -

arriba con la linea anteriormente descrita y hacia abajo -

con el plano oclusal de los arcos dentarios, continuando -

hacia atrás por el borde anterior de la rama ascendente de 

lv rnandibula, hasta el cruce del arco cigomático. 

3.- Piso inferior o Mandibular.- Está comprendido entre el 

Limite inferior del piso medio y el inferior de la manaibu 

la, desde el cóndilo hlista 	sínfisis del mentón. 

En profundidad, loe milbculomilohloideo y hiogloso 

separan artificialmente la cavidad oral de las regiones 001141.• 



CAPITULO II 

H I S T O R I A CLINICA. 

Hay que abordar al paciente en forma tranquila., 

cual ayuda a disimular la ansiedad y la aprensión. El midi 

co no debe dar sensación de p4nico, haciendo cosas rápidas 

y con un tono de voz excitada. 
En el curso del examen inicial puede obtenerse la mm. 

yor parte' de la Iástoria inmediata, más importante. Dain-
formacidn util, si puede obtenerse, se refiere al tipo e--

xacto del accidente que ha ocurrido, la posición del pa---

ciente cuando el accidente tuvo lugar, y eu'dtáplazamiento 

poeterio. 

Es particularmente importante saber si el paciente --

accidentado ha chocado contra algún objeto, Como tablerOs 

parabrisa, oel espejo retrovisor. Adenia, interesa saber 

el tiempo que ha transcurrido desde el accidente, y cual- 

quier tratamiento ya efectuada, sobre todo con naredtiellai 
H. 

analgésicos, o terapeutica intravenosa de urgencia. Adentra 
de la información detallada del accidente, interesan los -
antecedentes del paciente, insistiendo sobre todo en cual-
puier frecuencia previa de anomelias cardialle &pulmona-• 

res, transtornos renales d enfermedades metabólicas 8000ie 

das corno le diabetes, T'uf que preguntar especificamente al 

paciente si toma drogas corno digital 6 esteroides y si las 

ha tomado regularmente 6 en plazo reciente. El antecedente 
de ingreso eYcesivo de alcohol 6 P1 consumo de narcóticos 



puede ser una información util si se logra. Además es im--
portnnte determinrr si el paciente ha recibido inmunizcio 

nes previas con toxoides teténico, y se tiene alguna hiper 

sencibilidad conocida, a drogas, en particular penicilina. 

Es importante cualquier información de alguno experiencia 
previa peligrosa con anestesia o cualquier señal de hemorra 

gis anormal. 

Si se sabe emplear la anestesia, tiene importancia ea 

ber cuando comió el paciente por d'Urna vez. 

Teoricamente esta información debe darla el paciente 

si puede darla.- De lo contrario, hay qué obtener la mayor 

información posible de los amigos 6 pariente que acompañen 

al herido. De todas maneras es aconsejable que cualquier -

paciente que llegue de erfileygencio1/4 40 le aplique el enema. 

MIEN ?TUCO DEL PACIENTE. 

Cuando el médico ya ha valorado 

el estado de conciencia del paciente, he comprobado que --
existe una via aerea permeable con buen intercambio respi-
ratorio, y una reepirAción adecuada, se ha controlado cual 

quier hemorragia manifiesta, la etapa sighiente seré efec-

tuar un examen completo y cuidadoiso. 
El paciente se desnudará por completo; si fuera nece-

serio, emplean4c 13 tijeras. 
Hasta nl hPber rompletndo el examen se nodré movili—

zar al naciente, si existe la nospechn de fractura de ra—
quis, tienr que conservarse al paciente plano sobre la me- 



sa. bi es necesario mover al paciente se hara girandolo so 

bre un rodillo, manteniendo el raquis recto, ni flaxionado 

ni extendido. Si el paciente se aueja de dolor localizado 

o de neridas manifiestas, el examinador dirigirá ou aten—

ción inmediatamente necia dicha zona. 

Despues out: el médico ha valorado las lesiones mayo-- 

res, ha 	proceder a un examen metódico completo para evi 

tar que pasen inadvertidas lesiones asociadas. La lesiones 

inadvertidas se presentan por no haber efectuado un examen 

detallado del cuerpo. 

El examen ordenado ha de incluir las siguientes zonas: 

(aun en aucencia de sítomas): cabeza y cuello, torax y piel 

vis, genitales y recto, y extremidades. 

GABELA Y CULL0.- El examinador palpará primero cuida 

dosamente la cabeza con ambas manos, buscando heridas o "'-

desgarros inadVertidos, fracturas, cuerpos extraños, defor 

midades, hinchazones, hematomas, tuxores o puntos de teji-

dos de nipersensibilidad. Si no existe ningún síndrome, se 

palma el raquis cervical para descubrir dolor, hipersensi-

bilidad, espasmos musculares, limitación de movimientos, -

deformidad o crepitación. Cualquir sugestión de signos po-

sitivos es indicación rara efectuar exámen de rayos X del 
raquis cervical, incluyendo placas oblicuas, porque fre—

cuentemente existe la queja del latigaso. También se vigi-

larán los movimientos de los maxilares inferiores y la o--
clubión de los dientes. 



¿n ausencia de heridas manifiestas se examinará el --

cuello en busca de aistensión venosa, hematomas, adenopa--

tia, pulsación arterial anormal y desplazamiento de la tra 

quea. oe registrará cualquir parálisis de músculos facia.-

les, del trapecio o el esternomastoideo, que indicarían le 

siones de los nervios craneales VII o Facial o XI o Espinal 

gn cavidad bucal se vigilan señales de hemorragia, de 

formidad, tumor, dientes sueltos o que falten, parálisis -

del paladar blando. Tumores, deformidad en el que se pueda 

ver afectado el IX o glosofaringeo, o de la lengua con el 

nervio craneal XII o hipogloso. Se vigilan los movimientos 

extraoclusales y las respuestas con gran cuidado. Los sig-: 

nos tempranos oculares críticos localizados indican una le 

si6n cerebral los cuales pueden ser pasajeros. 

En las lesiones de los tejidos blandos pueden ocurrir 

desgarros, arrancamientos y erociones a nivel de cabeza y 

cuello las cuales suelen ser evidentes. Desgarros intrabu-

cales producidos por dentaduras que se rompen, o por pipas, 

o por mordedura de la lengua, las cuales deben buscarse de 

inmediato. Las hemorragias procedentes de estas partes sue 

len ser muy intensas y si el estado mental del paciente --

está deprimido, puede ser causa de que la sangre penetre a 

la traquea. Las hemorragias de le cabeza suelen controlar-

se con presión. gl tejido desvitalizado o muy contuso debe 

extirparse ya que es una fuente irincipal de infección en 

las heridas de la cara. Oe tendrá que salvar todo el teji-

do viable posible. El desgarro ordinario curará sin infec- 



ción si queda bien nutrido el tejido vacino. 

Las lesiones de: 1) Glándulas o conductos parotideo, 

2) Nervio Facial, 3) Lesión nabo-lagrimal con interrupsión 

del saco o conducto lagrimal, 4) Pérdida moderada de teji-

dos blandos, 5) Desgarros eXtenaos que necesitan desbrids,-

miento y cierre presiso. Necesitarán una atención en la ea 

la de operaciones en óptimas condiciones. 

El desgarro profundo de la parte media de la mejilla 

hasta la oreja debe nacer sospechar que se produjo lesión 

de nervio facial, glándula parótida o conducto narotideo. 

Está indicada una básqueda cuidadosa y un estudio detalla-

do en esta zona. La introducción de una sonda por la boca 

en el conducto urotideo facilitará el diagnóstico de le-

siones del mismo. La lesión naso-lagrimal debe sospecharas 

cuando se han producido lesiones con armas cortantes o ro-

mas cerca del uanto interno. Puede producirse fluoresencia 

o un producto radiopaco para valorar la integridad de los 

conductos. en caso de duda debe sospecnaree que existe una 

lesión, y en consecuencia nlanear la reparación. 

hl esqueleto de la cara está constituido de manera --

que por virtud de una serie de pequeños trastornos óseos, 

puede absorber una cantidad de enrgia del impacto, brindan 

do eroteccién máxima contra la contusión de la bóveda cra-

neana. El reconocimiento de estas fracturas de huesos ne..-

quedos es esencial para lograr una curación conservadora - 

uel contorno de la cara y estructuras asociadas. W1 diag.-

nóstico as estas fracturas incluye una combinación de clí-

nica, palpación y examen radiográfico. La interpretación - 



de radiografi!,o fnci.lee, incluso en ocaciones en manos de 

expertos, resulte dificil su diagnóstico. El examen clini-

co cuidadoso de la cara casi siempre se descubre fracturas 

con desplazamiento importante de fragmentos. 

En las fracturas de los maxilares, los datos pera 

diagnosticar deben ser: 1) Maloclusidn 6 desplazamiento --

hacia un lado. 2) Dolor delante de la oreja al morder, in-

dicando fractures del cóndilo. Muchas veces el paciente se 

quejará que sus dientes no ajusten adecuadamente unos .11.11~.• 

contra otros. Esto suele indicar fractura de maxilar supe-

rior 6 inferior. La palpación digital efectuada facilmente 

por vis intrabucal 6 externa, suele locnlizar la fractura 

sobre todo cuando hay desplazamineto, éstas palpaciones no 

permiten localizar ni el cóndilo ni la apófisis coronoides. 

Una fractura de la rama horizontal de un lado del maxilar 

muchas veces se acompaña de la fracture correspondiente al 

cóndilo 6 del lado opuesto. La anestesia del labio infe 1N••01.1 

rior sugiere fracture a troves del agujero mentoniano 6 in 

terrupsión del nervio inferior 6 de su conducto. 

En los fracturas de le érbita se perciben irregulari-

dades del borde orbitario. Las fracturas aisladas por esti 

liado, aunque raras, pueden producirse en presencia de un 

reborde orbitario intacto cuando el suelo de la órbita es 

desplazado por presión transmitida. Esto originn desplaza-

miento nostering e inferior del ojo, muchas veces acompaña 

do de limitación de movimiento del globo ocular en el pla-

no de la mirad: hacia arriba. huchas veces existe diplopia 



La diferencia de fracturas de cigomático y fracturas 

de Le Fort II reauiere de interveción desde el interior de 

la boca. Las primeras cuasas dan molestia cuando se aplica 

presión por detrás del arco cigomático desde dentro de la 

boca; La fractura del maxilar suele originar siertos movi-

mientos de tipo cajón cuando la apófisis alveolar anterior 

se agarra y se ejerce rresión de un lado a otro. La desar-

ticulación de la sutura frontomalar se obaerva en fractuw-

ras trimalares y cuando nay separcaión craneofacial. La di 

plopia frecuentemente coincide con la limitación del movi-

miento extraocular, que se descubre cuando los músculos 

rectos inferiores y oblicuo inferior quedan incluidos en -

una fractura del suelo de la órbita. El puente de la nariz 

tambien esta plano y ensanchado en este tipo de lesión. 

En todos estos casos está indicado una investigación 

cuidadosa en busca de posible lesión ocular o intraocular. 

La depresión del arco oigo:Mico muchas veces produce do-

lor al mover el maxilar, o presenta limitación de movimien 

to, porque la apófisis coronoides choca contra el arco ci-

goleé:tico fractarado; además nay depresión externa a este -

nivel. 

El desajuste de la parte media del suelo de la órbita 

puede producir aprisionamiento del ~culo recto inferior, 

causa le la diplopia y de una deformidad en escalón del re 

borde infraorbitario. ira movilidad excesiva del segmento -

maxilar, por esfuerzo intentando mover la apófisis alveolar 

anterior, indica fractura del maxilar, ái éste desplazamien 

to se observa :junta con el movimiento de ambos bordes in--

fraorbitarios, se ha producido una seuaración craneofacial, 



(Le Fort III). Si solo se mueve I),  parte medial de loe reo 
borden infraorbitarios durante el exqmen, probablemente --
exiee una fractura de tipo Le Fort U. Si todo el comple 
jo orbiterio se conserva estacionario mientras se mueve la 
ep6fisis alveolar, se ha producido una fractura de tipo Le 
Fort / a trnves de la abertura piriforme. TJ; anestesia a - 

*ravesdde la distribución del nervio infraorbitario suele, 

acompaftar a estas fracturas, pues la linea de fradturaffUe 
le atravesar éste agujero. ..'ste es un signo de diagndstico 

importante. 

La fractura nasal suele ser mío evidente olinicamenie 
qtie por radiografíe. De todas maneras debe tomarse radio-at 
grafías siempre que se sospecha le lesidn. La lesidnpuede 
deprimir el dorso de la nariz, despl-zando a un lado la 2141-. 
rfz sin deformidad esquelética manifiesta. Lar crepitatlian' 

y la hipermoNiilidad de la piramide nasal sulLe ser eviden.. 
te en-estas fracturas. Debe efectuarse la inspecoién en 
busca de hematomas 6 luxación del tabique. En toda lesidn 
del complejo nasoorbiterio esta indicada la inspección en 
busca de una posible rinorrea del liquido cefulorraquideo. 
Si se duda para saber si el liquido claro obtenido es cofa 
lorraquideo, o es moco, deben efectuarse deterMiaaddones - 

de glucosa, la glucosa cefnlorraquidea es In mitad que la 

glucosa del wero. 

nn niftos, deenlrzemientos menores de huesos nasales -
originen cambios del crecimiento y, finalmente deformidad, 
e menos que se corrijan en ocacionea del necidents,ia$0111, 



VALORACION INICIAL. 

Cuando un lesionado --

llegs al servicio de urgencias es muy grande la reeponsabi 
lidaq.que corresponde al primer médico que le examina. Es-

ta responsabilidad incluye: 

13 Tomar in medidas salvadoras necesarias. 

B) Diagnosticar las lesiones existentes. 

C) 7stablecer el orden del tratamiento para corregir las - 
leáis:nese 

Medidas Salvadoras. Aunque es obligado un examen :de-

dico completo, debe efectdarse una rápida inspección ini—

cial para valorarl a) vías aereas y respiración; b) acción 

cardiaca; o) hemorragia activa; d) Botado de oonocimiento 

e) signos de shock sin hemorragia activa, y lesiones que -

ponen en peligro la vida. 

La conservación de una vida integral depende escencial 

mente de la llegada de sangre a los tejidos, la prioridad 

del tratamiento seré lo siguiente: 1) Asegurar la'vía ae-

reo; 2) CombPtir 11 '1.morragia, y 1) Concervar un. volumen, - 

circul.torio eficaz. 

VIAS 	Si el 0-ciente esté sin conocimiento o pre-- 

senta sedales de traumPtismo en cabezo y cuello, hr.y que -
ex-minar la boca y supril:ir la seer:H:1.6n sanguinea, de vó-

mito y rlerAs. Si lee fracturos de la caro oqacionen ines-

tabilidad de tan mf 11.  -es, nuede necesituxse de inmedisto 
una vis seres 'ocel o ,r1L 	tv-otraoull. La travueoto 



mía o cricoticotomia, se emplear* :mando no se puede iniro 

ducir la sonda nasotraqueal. 

ESTADO DE CONCIENCIA.- Si el paciente se encuentra em ese& 

do de confusión 6 ineccienola, la causa.puede ser la les--

sión del cerebro, 'pérdida de sangre, hipoxia, ingesti61-~ 

excesiva de alcohol 6 acidosis diabdtica.. 

Habré. que tomar una decisión inmediata, sobre todo el.," 
se sospecha que la causa es una hemorragia intracraneal ag 

tive o ina obstrucción mecánica de le vis Serie. 

HEMORRAGIA.- Simultaneamente con el establecimiento di unja 

vía aerea adecuada, el paciente se coloraré buscando 

hemorragia externa 6 interne.. Los apdeiteld presidia'epn - 

utiles para las hemorragias de tronco y cara. Haytque 

«llar continuamente al paciente en busca de signos de he... 
morragla 6 shock. 

SHOCK.- Debe preverse en todo Individuo con lesiones gra-

ves. La prYmera etapa es establecer une linea intravenosa 

adecuada, como un cateter elástico, que no se desaloje fa-

eilmente de la vena, o un eietema dp Ve~11418. Ouahdio 

se ha establecido el isterte intravenoso -yontinuo hebra 

que tomar una muestra de sangre para determminur el 

tipo sanguineo y hacer pruebas de capilaridad con el fin 

de tener preporede sangre suf.ciente para el tratamiento 

posterior. LP cause del shock quis4 no sea inmediata----- 



mente manifiesta. Debe valorarse al paciente en busca de -

hemorragia interna en peritoneo, cavidad toráxica, o en el 

aplastamiento de una extremidad. 

Antes de poder establecer donde está la afección trau 

mítica se tendrá que establecer una Reanimacidn Cardiopul-

monar, si el paciente traumatizado lo requiere. 

PASOS A SEGUIR EN EL CHOQUE HIPOVOLEMICO. 

1.- Si el paciente sufre obtruccidn, intentando respirar, 

el tratamiento a seguir inmediatamente es aliviar la res-

piración. 

2.- Si el paciente está apneico, se tendrá que aliviar la 

obstrucción, y ventilar lOs pulmones. 

3.- El paciente no tiene pulso despues de 30 segundos de - 

ventilacién tendrá que empezarse la compresión cardiaca ex 

terna, elevando las piernas y empezar la disección venosa. 

4.- El paciente no tiene pulso despues de 60 segundos de - 

ventilaci6n y compresión, se le tendrá que dar 1 miligramo 

de adrenalina intravenosa, intracardiaca o intratraqueal. 

5.- Si el elctrocardiograma muestra fibrilaci6n ventricu.. 

lar, se le aplicará el electrochoque. 

6.- Si el paciente sugue stn pulso, se continuará la venta 

lacidn y la compreai6n. Y se le darán 44 seq I.V. de bicar 

bonato de sodio cada 5 min. Repetir la adrenalina o empe-

zar gota a gota por I.V. de vaso constrictor. 

7.- El electrocardiograma sigue mostrando fibrilaci6n ven-
tricular se procederá a dar 20 mg. de metoxamina por vía - 



intravenosa. Repetir el contrnshock. 

3.- Yr r , 	ractlFcido 1 circulklción, se individualizí; 

H. el trata. miento según el estado del paciente. 

Ya establecida la reanimación total cardiopulrnonar se 

proceerl a cpntinuar con la historia wódica. 

TRATAi,ILNTO GErZERAL DE URGENCIA EN FR CTURi,S DE LA CARA Y 

CRASEO. 

1.- Dominar la hemorragia de inmedir,to, pintando 6 ligando 
los vasos, 6 por medio de compresión. La hemorragia nasal 
6 nssofaringea puede exigir taponaminto be: al 6 retrom,--
sal. En .ste momento debe descartarse la mresencia de frac- 
tura del cráneo. 
2.- Impidnse el shock traumático 6 por hemorragia, wi.nte--
niendo al paciente caliente y tranquilo, dando sedantes pa 
ra aliviar el dolor y reemplazar la sangre perdida, por me 
dio de trnsfusiones. 
3.— En las fracturar del milar inferior es importantisi-
m) , mantener las vías aereas libres, permeables. Esto puede 
lograrse rápidamente tirando de le lengua 6 colocando al -
paciente en declibito 6 en posición erecta, con ln cabeza - 

Vlexiond h ci r-lelante. En 1. faringe puede introducir-

se unn cánurt de hosher, curzndo esté indicado. La traqueo-
tomie 6 cricotirotomfa deberá efictuarse de inmediato. 



EXAYEN RqUOGRAPICO PARA LESIONES DE LA CARA. 

Nó es pruden-

te mandar rápidamente el departamento de rayos X, basta --

haber evnlurdo une posibilidad de lesión concomitente ma—

yor (de créneo o de raquis cervical) que pudiera hacer pe-

ligroso dicho transporte. Sin embargo hay que obtener, ra-

diografías completas cuando el estado del paciente lo per-
mita. Deben obtenerse placas especiales para el diagnósti-

co preciso de le lesión de huesos de la cara. A pesar de - 
las,rediograflas adecuadas pueden pasar inadvertidas frac-

turas de huesos delgados, como maxilar superiot, etmoidee 

y nasales, por superposición de sombras. Lo más frecuente 

es que la lesión tes más grave de los que aparenta en la -

radiografía. 

Se consideren las siguientes proyecciones raduogréfi-

cae: 

1.- Maxilar Inferior. Lateral, oblicua y pollteroanterior, 

se incluyen otras asisionales de los cóndilos. 

2.- Huesos Nasales. ',Incas laterales tomsdas con técnicLs 
de tejido blando. 

3.- Huesos Faciales del Tercio Central de la Cara. Proyec- 
ción esteren de Waters con desplaznminto horizontal; 
posición submentooccipital para demostrar loe arcos ci 

cigorOticos en relieve; posición esteroschica Tire a-

clartu- frcturt- del suelo de la órbita y de cóndilo, 
el inual rue le Hirts. 
Al observar las reduograffss lo que debe obvervarse 

es lo siguiente: 



a) Dimensiones comparadas de los antros. 

b) Discontinuidad de la pared antral. 

c) Entubamiento de uno o de ambos antros, indicando fractu 

ra con hemorragia. 

d) Irregularidad del suelo de la órbita. 

e) Irregularidad del reborde orbitario. 

f) Diferencia en la distancia entre coronoides y huesos ma 

lares. 
g) Fracturas del arco cigomático. 

h) Separación de la linea de sutura frontomalar. 

El momento más adecuado para la reparación primaria 

de huesos de la cara debe efectuarse lo antes posible cuan 

do lo permita el estado general del paciente, de preferen-

cia durante las primeras 12 horas que le siguen al acciden 

te. La reparación de los fragmentos óseos nunca se retrasa 

rán mía de siete días, si no es en circunstancias extraor-

dinarias. Pasando este tiempo la fijación de la fractura -

hace dificil, sino casi imposible una buena reducción. 

En pacientes que cooperan, la anestesia puede adminis 

trarse por bloqueo regional para fracturas simples. don d-

tiles los bloqueos infraorbitarios, supraorbitarios o de -

nervio mentoniano, asi como los bloqueos de campo o la in-

filtración local. Puede emplearse la anestesia tópica de -

la mucosa nasal o del saco conjuntivo, siempre que se ob-

serven las precaaciones necesarias en caso de hipersensibi 
lidad. 

Muchas veces es necesaria la anestesia general en los 



adultos, y esencialmente en los niños. 

VALORACION PREANESTESICA. 

HISTORIA. 

Fsto se refiere principalmente al anestesiologo, 

el cual debe revisar personalmente la histofte de .las cirw-

cunstencies del accidente, y el tipo de intervención. 

Se deberé prestar particular atención a la adiatnietra, 

cidn de drogas, naturaleza y momento de la última inge0*--

tión de aliaentoe 6 ltfuidos, alergias y cualquier anIeee.!. 

dente de enfermedad crdnica. 

TODODPACIENTE QUE VA A SOMETERSE AUNA OPERACION DE EMER-~ 

GENCIA DEBE CINSIDERARSE QUE TIENE EL ESTOMAGO Y VEGTGA --

LLENOS. POR LO QUE SE LE EFECTUARA EL ENEMA Y LA COLOCA.:-.. 

CION DE FONDA FOLEY. 

El anestesiologo debe hpbler directamente con el médico 

responsable del paciente para que se pueda afectuap laa.1010-

tudioe adicionales o el tratamiento necesario mientra está 

preparando la sal de operaciones. 

EXAM-r.N FISICO. 

Primeramente se tiene que determinar la en—

ciende de la respireCión y comprobar la permeabilidad de 

ir vis. floree. 1)ebe suprimirse lta obstrucción por , ngre, --

vómito 6 cuerpos evtreflos 6 tejidos blandos, quied son nece 

sPrio un' vía nreal 6 Lueorarinlea, une !.orida man 6 ando-

trequedl, o unr,  trauueotomfe S oficoticotomía segar ge pre6 

fiera, para mantener unn buena vía aerea. 

Url rACI '!,,TTE IN' '')NOIrNTr SUFRE O'Srn"CION RESPIRATORIA .L 



MIRWRAS NO .E iir;idUr'.5Thr; LO UONTRAHIO. 

Bn segundo termino, determinar por inspección o aus—

cultación la capacidad del paciente para respirar bien, y 

lo adecuado de la ventilación de ambos pulmones. Ii la ven 

tilación es inadecuada, ae ayudara con los medios disponi-

bles, como máscara y saco, respirauor o reanimador o reani 

:nación boca a boca. 

Administrar oxiereno a todos los pacientes con ciano—

sis o hipotensión. 

Despues estimar al paciente en su estado cardiovascu-

lar. Observar repetidamente la frecuencia y calidad del --

pulso, color y temperatura de la piel¡ riego capilar, pre-

siones arteriales y venosa, y diuresis. 

Una sola observación de presión arterial, frécuencia 

de pulso, profundidad ae ritmo respiratorio, presión veno-

sa central y eliminación ae orina, tienen noca significa--

ción «ices. 

Considerar junto con el neurólogo, oftalmólogo, ciru-

jano plastico, médico internista y cirujano dentista la in 

dole de la extensión a'- las lesiones y la operación pro~ 

puesta. 

MBDICACION PRgANESTESICA. 

La medicación preanestesica se ad 

ministrará con dos motivos: 1.- Para aliviar el dolor, y —
2.- Para inhibir reflejos peligrosos. Pueden auministrarse 

incrementos de narcóticos diluidos por vía intravenosa has 



o depresores al apciente en estado de chouue. 

CUIDADOS POSANETBSICOS. 

Como muchos accidentes se producen 

Por la noche, cuando no hay personal en las salas de recu-

peración, el anestesista tiene la responsabilidad de que--

darse junto al (reciente hasta que sus signos vitales ade-

cuados han reaparecido, o ver que alguna otra persona com-

petente acompaffe al herido. Los peligros del vómito, aspi-

ración, hipotensión e hipoxia, so* reales cuando el pacien 

te sale de una anestesico como durante la inducción. 

Los periodos más peligrosos en la experiencia aneste-

sica son el veriouo de inducción y el de recuperación. 

La anestesia local y la anestesia por bloqueo requie-

re vigilar cuidadosamente al paciente despues de la opera-

ción, igual que en la anestesia general. 

PREGUNTAS QUE DEBEN CuWTESTARbE AL EFECTUAR La VALORACION 

PRIMARIA DEL LESIONADO. 

Despues de la exploración primaria del paciente, el -

examinador ha de poder contestar unas de las siguientes --

Preguntas: 

l.-¿Requiere el paciente inmovilización o fijación antes -

de ser desplazado? 

2.-¿,U6n►o debe tranoorturse? 

3.-¿Requiere el herido tratamiento quirurgico inmediato? 

4.-¿Esta indicada la administración profiláctica de anti-- 



ta lograr el efecto deseado, pero debe recordarse que, «—

cuando menos adecuada sea la ctrculación, menor tiempor se 

necesitará para lograr el efecto máximo. 

Dosis en adultos. 

MORFINA.- Diluir 1 mg/mi, en sol~-

ción salina esterilizada. Darla por via intravenosa-en in-

crementos de 1 mg para obtener el efecto deseado, esperan-

do entre las dosis vigilar el efecto. 

MEPERIDINA.- Demerol.- Diluir hasta 

5 mg/ml. Administrarla por via intravenosa en incrementos 

de 5 mg. 

Dosis en niflos. 

MORFINA.- Diluir 1 mg/ml. Darlo por «-

vía intravenosa en incrementos de 1 mg. Estimar la dosis -

en 1 mg por 5 Kg. de peso corporal hasta 50 Kg. 

MEPERIDINA.- Diluir 5 mg/ml. Adminie~ 

traria por via intravenosa en incrementos de 5 mg. Estimar 

la dosis en 10 mg por 5 Kg. de peso corporal, hasta 50 Kg. 

Puede administrarse por vía intraveno-

sa un uerivado de la Belladona como la atropina (0.2 mg.) 

o la escopolamina (0.2 mg.) para bloquear la bradicardia 

refleja y disminuir las secreciones salivales y bronquia-
les. 

Los barbituricos están contraindicados 

porque no alivian el dolor y suprimen el control cortical; 

dando como resultado a un paciente que no coopera. 

No se deberán administrar inyecciones intramusculares 



biotinos y antitoxinas o toxoides teténico? 

5.-¿Están indicadas otras medidas diagn6sticas?en tal caso 

¿Cuales? 

6.-¿Requiere el paCiente terapuetica de sostén adicional, 

seguida de intervención definitiva tan pronto como es-

té adecuadamente preparado? 

7.-¿Que tipo de'•anestésico debe darsele al lesionado? 

8.-¿Se utilizará un periodo adicional de vigilancia que re 

..suite ventajoso antes del tratamiento definitivo? 

9.-¿Puede tratarse como paciente ambulatorio? 



Oái› ITULO 111 

F kh 	T U it ^ 	j e L YtáJCILkth 

OR. 

á las fracturas ael maxilar superior se les puede di 

vidir en: 

1.- Le Fort I. 

2.- Le Fort II. 

3.- Le Fort III. 

4.- Fracturas del Hueso Malar. 

5.- Fracturas de los Huesos Propios de la Nariz. 

LO Fort I. 

uprapical, inframalar, de la apófisis al 

veolur u norizontal inferior, su trazo de fractura se ubi 

ca entre las raices de las piezas dentarias superiores y 

el antro maxilar desde el piso de la fosa piramidal, con-

tornea el maxilar nor debajo de la tuberosidad; toaa la -

apófisis alveolar, el paladar duro y el suelo del antro -

están seplirmuos del macizo. Puede afectar las paredes del 

seno maxilar y al tabique nasal. E/ maxilar está despren-

dido de su conjunto óseo y solo lo sostienen los tejidos 

blandos, de ahi que al tomarlo por los dientes la pieza - 

aesrrendiaa se le puede imprimir :movimientos en todos sen 

ticos, por lo que ,.ambien se le llama fractura fltante. 

Otras ocasiones, la fractura no es completa, en herradura 

afecta a solo un maxilar, con trazo de fractura secunda-- 



orbitarios interno y xterno y con frecuencia el arco ci-

g0Mat1CO. 'asa PO: id henuiuura esfenoidal, afecta a los 

elementos que 'or ella aiscurren: nervios nasal, frental, 

lagrimal; rail simpática del ganglio oftálmico; el motor 

ocular coman, el motor ocul:ur externo, el patético y vena 

oftálmica. Otras veces el trazo llega al agujero óptico - 

ocacionando ceguera transitoria o definitiva por compre—

sión uel nervio óptico y la hemorragia de la arteria of--

talmica. 

Fractura del hueso kalar. 

Tiene la for 

ma de un cuadrilatero irregular que al articularse con o-

tros huesos de la cara, de la impresión de un borde de de 

Menea, con una cara mirando hacia afuera y adelante y un 

noco hacia abajo y con tres prolongaciones delgadas, apo-

fisiarias; una hhcia arriba, la frontal; la cigimática ha 

cia atrás y la orbitaria hhcia adentro, articuladas cada 

una con una correspondiente ce los huesos vecinos y; hacia 

abajo, un ensanchamiento, r*.v. algunos autores consideran 

do como una cuarta apófisis, oue bien puede estimarse co-

mo la base de iaplanttición del hueso en el maxilar. 

`211.ndo este hueso recibe uirectanente IP fuer7a del 

impacto, resiste hacia un sierto límite, descomponienuo - 

y destruyendo la fuerza de la fractura por contusión 

la ar.6fisis nue lo nrolongan, la orbitaria externa, -

por fuera y arriba, la cipomática hacia atrás, la maxilar 



ria vertical, sobre la sínfisis maxilar, realizando, en —

cierta forma la fractura tipo Unilateral. 

Le Port II. 

Su trazo es superior y comprende: hue---

sos nasales, tabique nasal, vómer y maxilares. Recibe el 

impacto en la porción central del tercio medio de la cara, 

sobre la pirámide nasal, cede de fractura de los huesos — 

pronios de la nariz, sobre el tercio medio o inferior, zo 

nas muy delgadas en donde avanzan los trazos hasta llegar 

al perímetro de la órbita donde se encuentran la fuerte a.-

nista de la rama ascendente del maxilar; cambian su direc. 

ción abajo y afuera, por la pared del antro maxilar delga 

da y poco resistente, al encontrar la apófisis alveolar —

del maxilar cambian ci.rección y se hacen horizontales, en 

tre la apófisis malar del maxilar arriba y la apófisis al 

veolar debajo, llega atrás y adentro y se encuentra en la 

fosa pterigomaxilar con el trazo de fractura del lado o--
puesto. 

Le Port III. 

Fractura transverso piramidal o disyun—

sión eraneo facial, al unguis, etmoides, apófisis orbita—

ria del palatino y malar por trayecto que pasa por el pi—

so de la órbita, comunicando con el seno naxilar o el te—

cho del mismo, termina en ambos casos en Le Port II, en —
la Zoos pterigomaxilar, después de fracturados los bordes 



hacia adelante y adentro; abajo y adentro por esa amplia 

base articular que la fija fuertemente al maxilar. 

frágil por el mismo el arco cigomático gana en resis 

tencia por razón de su propia configuración; hueso largo 

y aplanado en sentido lateral, está formado por dos tablas 

de tejido compacto, ambas concavoconvexas de distinto ra-

dio lo que ce traduce en un distinto desarrollo de curva-

tura, y de allí una diferencia entre ambas en sus respec-

tivos umbrales de rotura. Pero lo que en la practica con-

fiere solidez y resistencia a este elemento es la amplia 

inserción a todo lo largo de su borde superior de la Mpo-

neurosis temporal y por su borde inferior y cara externa 

la inserción de las fibras musculares del masetero, ejer-

ciendo una y otra, fuerzas prácticamente equilibradas y -

de sentido opuesto. 

Las fracturas del malar comprenden desde una amplia 

fisura, sin significado clínico, hasta el franco deterio-
ro. 

La fractura de malar crea una fisonomía muy especial 

el lado lesionado aparece aplanado, con pérdida de contor 

nos definido y cierto aspecto de estupor; hay cambios en 

el contenido orbitario, la esclerótica ya no aparece bien 

ca, sino de color rojo intenso por la hemorragia subcon--

juntival en forma de "cuarto creciente" lunar; edema de -

la conjuntiva y cuando el viso ha descendido por la cuida 

del malar el contenido orbitario a su vez, esti a un ni-
vel inferior facilmente demostrable por medio de una re~ 



gla horizontal uniendo las dos pupilas; alwegandose 

i'.-nolteno visual de diplopia. 

Fractura de la Nariz. 

Las lesiones de la 

pirámide nasal producidas por traumatismos se diagnosti-

can con relativa facilidad antes de que aparezca la tume-

facción. Dependiendo de la intensidad del golpe y las ca-

racterísticas del cuerpo contundente la lesión puede ser 

una simple fisura o una fractura compuesta, conminuta, --

con lateralización del conjunto, o deprdsióa de alguna de 

sus caras o hundimientos del dorso. estas fracturas fre--

cuentemente se acompañan epifora, rinorrea mucosa y enis-

taxis .145 variable cuantía, asi como cefalea. Guando el --

imnacto es de proporciones mayores la lesión se comolicf-e 

con fractura de la lállina perpendicular del etmoides, 

disyunción de los huesos propios de la nariz en la linea 

media o en su unión con el maxilar y a un hundimiento de 
la rirdmide nasal de sus propias fosas. 

Otr.:Ls ocaciones cuando la fractura est& a nivel del 

nasion, suele acompaftarse de frctura de la lámina cribo-
ea. 

ara un diamótico fino y una conducta teruoeutica 
nrecisa a seguir es indisf.,ensable contirmar la sospecha -

efe tructura for medio de estudios radiográficos adecuados 
rLdiograflas lnteral del complejo facial, posición de Wa-
ters, ferfilografia. 



CUIDADOS GENERALES. 

Es lo habitual dar --

por contraindicada la intervención temprana en la fractud. 

ra del macizo faci$1 complicada con lesiones del encéfalo 

o con fractura de cráneo aún sin conmoción; o con loe or-

ganos de le vistaAleeionátos, si la intervención se enca-

mina solo a la restauración de lá fisonomía. Si bien lOh. 

cayos, por parte:Y.41 ciiljano, siempre se dispone della-s. 

plio margen de tiempo pata un buen trata:alentó y óptimos 

resultados el se cede el terreno y la primacie tanto al - 
, 	4 	 U 

M*016ankjanot lame a] oftalmólogo, para darle al prieWVO 

la. oportunidad de atender la situación neUrologioa criti-

ca en que generalmente se encuentra y la segunda para ,evi 

ter la pérdida de tiempo vital pare 01 ojo. Quedo la si-

tuación que pe presenta es de verdadera urgencia la áilmm 

ciósi no debe dirigiré. tanto a la restauración morfológica 

que puede ser diferida, cuando,a salvado lae condiciones - 
.wss' que. ponen en pela-gro inmediato al pnciente: hemorragia, -- 

obstrucción de vial, aereae, colapemü No se debe dudar e* -

le practica de la traqueotomia o cricothotómía maximas -- 

cuando hay peligro neurológico o simpl9 amenama 4e edema -

agudo de laringe éltnaciéel.neceseria pare la~tilrAcidn 

pare la vida. 

Se tendrá atencW constante de los e gnos vitales ; se -

cuidará de los emuntorioe y se observaré, pl nivel de con-

ciencia. Proveer le adminietrAcién de solución y sangre --

aegdn las necesidades. Loe signos oculKrea con de J44110-rip 

yor importancia; la parélisie del ieris ea signo de leisibm 



intracraneal; la dilatación y rigidez de la pupila orien-

tal hacia el hemisferio lesionado. Cuando hay rinorrea ce 

rebroespinal se redoblan los cuidados tendientes. a evitar 

la infección retrógrada nasal. 

SINTOMATOLOGIA. 

Le Fort I. 

Dolor, equimosis vestibular en forma de -

herradura y equimosis en paladar duro. Maloclusión acorde 

d-1 desplazamiento, movilidad del o de los maxilares supe 

riores. 

Le Port. II. 

Tumefacción facial, edema y eouimosis bi 

lateral de !Arpados, hemorragia subconjuntival. Puede pre 

sentarse hemorragia preri-retrocular_procedente de la frac 

tura de alguna de las arterias etmoidales; protrusión ocu-

lar por hematoma o enema, con frecuencia nay diplopia y - 

aneurosis; euifora por lesión u obstrucción de los conduc 

tos lacrimonasales, o del mismo seco; eristaxis de diver-

sos grados y c.oaible hiurorrea ceialorraquidea, dolor in-

tenso de cara y cabeza, localizados en los .Intoe supefti 

ciales del trayecto de los nervios: el uuuraorbitario, el 

nasociliar, el intraorbitctrio. 

Las manifestaciones traumáticas del nervio facial, - 
anarece cuando be hi-A lesion'tdo algunas de tus ramas, des- 
t'uei de su emer7eneía nor 	a ujero ehtilowatoideo, con 



tornear el lóbulo de la oreja, para expedirse por la ca-

ra; o cuando la fractura que cursa por el temlloral llega 
al peñasco lesionado el conducto de Palopio en cualquiera 

de sus segmentos, horizontales y descendente; hay sialow-

rrea y sabor metálico si existe lesiones de la cuerda del 

tímpano, que emerge del nervio facial en su porción des—
cendente intraósea, a nivel del anillo timpánico, en su -
borde posterior. Las manifestaciones de la parálisis fa-
cial son: 

1.- Incapacidad oclusiva palpebral. 

2.- Rotación del globo ocular hacia arriba cuan-
do se trata de cerrar los párpados. 

3.•• Todo ello agregado a la flacidez total de --
los tejidos del lado afectado de la cara. 

Le Port III. 

lin estas fracturas tipo Le Port III to-

do el tercio medio de la cara Puede desplazarse hacia a--
irás produciendo la llamada cara de plato o simio, por bo 
rramiento de sus prominencias naturales, en especial los 

pómulos; son frecuentes las hemorragias del paladar, fa--

rings y senos naranasales por lesión de las arterias; eá-
fenopalatinal etmoidal u oftálmica. 

Los troncos nerviosos en particular el óptico y loe 

motores del ojo quedan, en ocaciones, comprimidos, ocacio 

~do diplopia, ceguera y parálisis del globo ocular, res 
nectivamente, trastornos que llegan a desaparecer cuando 



de ha logrado la reducción satisfactoria y no ha habido - 

lesion del nervio. 

1l tratamiento en si de las fracturas, no se tratará 

en esta tesis, ya que unicamente no referiremos a poder -

establecer adecuadamente un diagnódtico que nos sirva pa-

ra el caso que sean las fracturas de la cara, sin hacer - 

mensión de técnicas ue reducción del transoperatorio. 

(nexo está que el traneoperatorio no se podrá etec--

tuar hasta no haber cumplido con: 

1.- El establecimeento de un buen diagnóstico del caso. 

2.- Si existiera cualquier alteración sistémica, no se e-

fectuará ninguna maniobra para el tratamiento transo-

peratorio de las fracturas, que en este caso son las 

Le Fort I, II,III unicamente se hará una reducción - 

provicional, hasta que el paciente haya pasado el es-

tado precario de su ó sus alteraciones eietémicae. 

3.- El traneoperatorio se hará nor lo general, en un oui-

rofano bien equipado, sobre todo en Los casos de las 

Ls Port II, III, que son las que nos van • traer com-

plicaciones serias en oca:Iliones de estética y sobre -

todo de funcionalidad en la Cara. 

4.- En las lesiones del complejo facial, la actuación del 

espácielista debe abarcar a la tarea de restablecer, 

al máximo de eficiencia,la fisonomía del naoiente 7  -
al máximo as semejanza las funciones del complejo. 



JAFITULO IV 

1.- Tratamiento Fre y Postoperatorio de 

los Pacientes con: 

a) Cardiopatias Is-

quemicas. 

b) Diabetes. 

c) Hipotensión Agu-

da y Shock. 

d) Hipertensión. 



Ulti 1 ,ULO IV 

CxRD10YnTIAb. 

GENBRALIDADES. 

Un principio importante en la 'valoración de 

un paciente con sospecha de algún padecimiento cardiaco, -

es tener en mente que la función miocardiaca o coronaria -

puede ser totalmente insuficiente durante el ejercicio, en 

contrandose normal en el reposo. Por lo que se debe consi-

derar de suma importancia el dolor precordial o disnea du-

rante la actividad que desaparece con el reposo, en cambio 

si sucede al reveo que aparezcan estos síntomas durante el 

reposo, y desaparescan durante el ejercicio, rara vez se 

trata de una enfermedad orgánica cardiaca. 

Las arritmias cardiacas suelen desaparecer bruscamen-

te, y las molestias resultantes, como palpitaciones, disw-

nea, angina, Hipotensión o sicope, igualmente surgen de un 

momento a otro y desaparecen de igual forma como se insta-

laron. 

Los pacientes con enfermedad cardiocirculatoria 

bien pueden permanecer enteramente asintomdticos, tanto en 

reposo como durante el ejercicio, pudiendose presentar al-

gunos signos anormales, como un soplo cardiaco, elevación 

de la presión arterial general, o una alteración en el e—

lectrocardiograma, o de rilueta cardiaca que solo se pueda 

observar con una radiografía del torax. 



THATAivilENTO PEE Y POSTUYEILKTOHIO D1 LULi .exUlt;NTES UON UAR—

DIOPATIAS 13QU111IUAb. 

A las Cardiopatias isquémicas se les denomina así por 

la falta de riego sanguineo al miocardio, esto se provoca 

principalmente en pacientes con arteroesclerosis de los va 

sos coronarios, que da por resultado, síntomas diversos --

que son: 

Cardiopatias Arteroescleróticas.- Que es una isquemia 

leve y prolongada, que produce fibrosis del miocardio y --

que en su etapa final se manifiesta como insuficiencia car 

diaca congestiva. 

Angina de Pecho.- Es un síndrome doloroso provocado -

por isquemia transitoria del miocardio que se origina por 

tensión o esfuerzo. 

lnfurto al Miocardio.- Se caracteriza por una marcada 

isquemia del miocardio con dolor grave y choque generalmen 

te, dando como resultado una cicatrización del miocardio y 

pérdida de la función. 

Podas estas alteraciones presentan signos y sir:tomas 

muy similares por lo que se les denomina en general Car--

diopatfas Arteroescler6ticas. 

Por lo general en los pacientes que sufren estas alte 

raciones aran presentado o padecen hipertensión, por lo 
-- 



cual se le considera a la hipertensión como un agente etio 

lógico adicional. 

Insuficiencia Cardiaca Congestiva.- Es una secuela -

importante de diversas enfermedades cardiovasculares, más 

frecuentes ea el hombre que en la mujer, con frecuencia au 

menta con la edad. 

Sus manifestaciones se podrían dividir en signos y --

síntomas mayores o menores. Los mayores son; distensión de 

la vena del cuello, cardiomegalia, disnea noctarna paraxis 

tica y ortopnea, así como edema pulmonar. Los menores.son; 

edema de los tobillos, tos nocturna, disnea causada por es 

fuerzo y taquicardia. Cuando se presentan dos sintomas 

yores o dos menores y uno mayor al mismo tiempo se puede -

considerar entonces una alteración de insuficiencia cardia 

ca. 

La angustia del paciente s• encuentra en plena aotivi 

dad devido al conocimiento del problema y si aún todavía -

se le aumenta algiin accidente como el que se requiere para 

•1 tratamiento facial, el paciente puede llegar a fallecer. 

En un principio el paciente llega a presentar resue4-

11o, taqufpn•a, • hiperpnea, lo que nos da una hiperventi-

lación. 

El control médico de un paciente con insuficiencia --

cardiaca congestiva es el gasto cardiaco, movilizar el ex-

ceso de liquido de los tejidos periféricos, así como la --

disminución de trabajo cardiaco. 

Para poder efectuar esto el naciente se tiene que so- 



meter a restricción de actividades tanto físicas como men-

tales (disminuir la tensión) administrandole sedantes (--

tranquilizantes, barbituricos), se les tiene que dar un --

mantenimiento de estabilidad a lo largo de toda su vida, y 

el dignÓstico de estos pacientes será muy malo. 

Angina de Pecho.- Es un síndrome clinico causado por 

iaquemia transitoria del corazón y está relacionado con --

una situación desfavorable entre las exigencias del oxige-

no por el miocardio y el suministro al mismo. 

Por lo general el dolor no es muy fuerte pero si muy 

marcado y puede ser de corta duración que por lo general -

es de 3 6 4 min. en tensiones generalmente muy grandes el 

dolor puede durar hasta 15 min. El dolor se localiza con - 

senzeción de opresión en la región del torax, siguiendo el 

trayecto del nervio cubital, es lo más frecuente y el oca-

ciones afecta el hombro y el brazo derecho, lado izquirdo 

del maxilar, cuello y epigastrio que con frecuencia provo-

ca la dificultad de la digestión. 

La angina de pecho puede ser provocada por muchas cau 

sas, incluyendo el esfuerzo, ingestión de alimentos en ex-

ceso, exposición al frio intenso y emocional. 

dl tratamiento es disminuir el consumo de oxigeno por 

el miocardio. Por esto el uso de nitritos especialmente ni 

troglicerina parece disminuir la carga cardiaca anterior y 

Posterior Sediento la disminución de la resistencia vascu-

lar (acumulación venosa periferias y dilatación de las ar-

teriales) Nitrito• orgánicos de larga acción (dinitrito i- 
•osordico) utilizalos pura la profilaxis, estos nedicamenT. 



tos pueden cuasr tolerancia y disminuir la eficiencia de la 

nitroglicerina en el tratamiento de los atieues agudos. En 

la actualidad se cree cue el propanolol (inderol) es un blo 

queador betha adrenérgico, es util para el tratamiento pro-

filáctico de la angina de pecho. Logra su acción mediante la 

reducción de 1- frecuencia cardiaca, disminuye la contracti-

lidrd cardiaca y disminuye la presión arterial. 

Infarto al Miocardio.- Las características generales --

del infarto al miocardio son dolor intenso y prolongado, con 

sensación de aresión 6 aplastamiento, como si hubiera lin ---

gran peso en,  el torax. La localización y características del 

dolor son muy similares a las que presenta la angina de pe--

cho, pero con duración e intensidad mayor en estos casos, y 

las drogas tales como la nitroglicerina por lo general son -

insuficientes para el control del dolor. En estos casos se -

ha encontrado que para controlar el dolor eficasmente basta 

aplicar oxili nitroso y oxígeno al ::DA que sirga como sedan-

te y como analgésico, con frecuencia el dolor intenso va a—

compañado con diaforesis, nalides y en algunos casos cieno--

sis de las.uhas. En algunos casos 1-1 paciente cue ha padeci-

do un infarto reporta haber tenido aintomatologías anterio-

res al mismo. Estoa síntomas generales son dolor torácico --

leve y psaaongsdo 6 progresivo, que podrían considerarse co-

mo une angina de pecho ranl cuidada. 

En el caso de un trataaiento odontologico o de una emergen--

cia, como la de una fractura del maxilar, y si el paciente . 

er coFrdiópata controlg.do el riesgo es aenor y se podré inter' 



venir de inmediato con las precauciones del cardiologo rela-

cionado con el caso, pero si el paciente llegara traumatiza-

do y aparte infartado o con la amenaza de infarto se tendrá 

aue tosponer la cirugía tanto de la cara como de cualquier o-

tro tiro. Teniendo cuidado especifico del traumatismo, como -

puede ser una fijación secundaria de las partes lesionadas -•-

sin la intervención quirurgica, y ya pasado el problema del -

infarto se podrá proceder a la cirugia.indicada. 

Un paciente infartado o con amenaza de infarto, en cuan-

to llegue al hospital por un traumatismo sobre todo de la ca-

ra, se deberá sedar para nue su propio traumatismo y tensi5n 

por el mismo no provoque un dafto mayor en la alteración car-

diaca, esto mantendrá al paciente tranquilo mientras el peli-

gro pasa. 



GENERALIDADES DE TRATAMIENTO PARMACOLOGICO DE LOS PADECI-

MIENTOS CARDIACOS. 

La acción directa de los medicamentos puede decidir-

se en cuatro grandes áreas: 

1.- Un efecto sobre la contractilidad, que es el llamado 

efecto inotrdpico; Los cambios en la cantractilidad mio--

cardiaca puede considerarse con alteraciones en la rela,--

ción.fuerza velocidad con cuittlquier longitud inicial del 

mdsculo. 

2.- Un efecto sobre la Frecuencia Cardiaca, que es el lla 

mudo efecto Cronotrépico; El cual es una alteración en el 

ritmo, o sea la frecuencia de descarga del nudo sinoauri-

cular. 

3.- Un efecto, sobre la Conductibilidad, que es el efecto 

Dreomatrópico; O sea la acción de una droga que afecta la 

velocidad con la oue viaja la onda de desplazamiento a --

través del miocardio, nudo auriculoventricular, y las fi-

bras especializadas de Purkinje. 

4.- Un efecto sobre la excitabilidad, que es el efecto 

batmotrópico; esta acción se refiere a la acción de alte-

ración en el umbral con el que los diversos tejidos cals..-

discos responden a los estimulo.. 

Además de estos efectos directos, en el paciente, --

las drogas tambien nueden alterar cualquiera 6 todas es-

tas cuatro propiedades indiractaaente por activación o es 

presión de influencias aue actuan sobre el corazón. 



ESTIMULANTES CARDIACOS. 

Glucocidos de la digital.- En la - 

actualidad se usa la digital por su acción especifica, al 

comenzar a emplearse en el manejo de la fibrilación auri-

cular, y hasta hace relativamente poco se confirmó su uti 

lidad en la insuficiencia cardiaca congestiva, haya o no 

fibrilación auricular o ritmo sinusal. La digital ejerce 

un efecto cronotrópico negativo que se debe en parte a --

una acción directa sobre el marcapaso del seno y en parte 

a un efecto vagal. La disminución de la frecuencia ventri 

calar en la fibrilación y el aleteo auricular se debe a -

la prolongación del periodo refractario del sistema de --

conducción auriculoventricular. En la insuficiencia caro.-

diaca disminuye la frecuencia sinusal despues de adminis-

trar digital, y esto se debe a la supresión de la activi-

dad simpatica secundaria a una mejoría general en el esta 

do circulatorio, debido al efecto inotrópico del glucoci-

do. En el corazón no insuficiente el efecto frenador es -

muy leve, y no se debe usar digital para el tratamiento -

de taquicardia sinusal a menos de que exista insuficien--
cia cardiaca. 

Catecolaminas y drogas Simpaticomi-

maticas.- Las catecolaminas se encuntran en el corazón --

del hombre que en la presencia de insuficiencia cardiaca 

los depositas de catecolaminas se encuentra vacío. La e—

ficacia de la administración de catecolaminas depende de 

que la substancia sea del tipo alfa o betha adrenérgico, 

y de que su acción sea directa por liberación de catecola 



minas almacenadas. Algunas substancias simpaticomiméticas 

similares en estructura a las catecolaminas pero que cre.► 

can de núcleo catecol, actuan por una acción directa so-

bre el receptor simpático y por provocar la liberación de 

catecolaminas almacenadas. Ejemplo de estos tipos son: 

Metraminol y la Meferteraina, que tienen acción tanto di-

recta como liberadora de catecolaminas. Además pueden ta-

sarse simpaticomiméticos por los efectos reflejos que fre 

cuentemente provocan. 

Las catecolaminas y otras substancias simpaticomim4-

ticas actúan sobre la circulación estimulando los recepto 

res adrenérgicos en loe órganos efectores. La activación 

de receptores alfa adrenérgicos provocan vasoconstricción 

y por lo tanto una acción presora. La estimulación de los 

receptores betha adrenérgicos causan dilatación vascular 

y estimulación de la contractilidad, frecuencia, veloci-

dad de conducción y excitabilidad cardiaca, 

La Metoxamina y la Fenilefrina.- es-

timulan al receptor alfa adrenérgico puro y resultan efi-

caces en el tratamiento de taquicardias superventriculaw-

res ~existiese debido a que *levan la presión arterial 

directamente, es un efecto que reduce en forma refleja la 

actividad simpática cardiaca y aumenta la actividad para-

simpática. Casi siempre actuan estimulando los receptores 

alfa, están indicados en estados de hinotensión secunda-

ria a la pérdida del tono vasoconstrictor, en donde se -- 



desea aumentar la resistencia periférica sin estimular la 

contractilidad cardiaca. Estos fármacos no están indica~.. 

dos en chonues por infarto del miocardio y por otras afee 

ciones en donde la depresión de la contractilidad tiene -

un importante papel en el origen de la hipotensión. Los - 

farmacos que estimulan tanto a los alfa como a los betha 

adrenérgicos son la Noradrenalina y el Netaraminol, éstos 

pueden usarse para elevar la presión arterial cuando la -

hipotensión es secundaria a depresión en la contractili—

dad miocardiaca y a una respuesta vasoconstrictora insufi 

ciente. 

La Noradrenalina, ejerce una acción predominante al-

fa adrenérgica sobre el lecho vascular periférico, pero - 

tambien estimula los receptores cardiacos betha. Su efec-

to consiste en aumentar la presión sanguinas sistélica y 

diastólica, y aumentar la resistencia periférica total --

con un reflejo retardado compensador del corae6n. El volu 

men por latido aumenta y el gasto cardiaco no cambia o *-

disminuye ligeramente. El flujo sanguineo está aumentado, 

pero el flujo sanguineo a través del riftén, el cerebro, -

el hígado y el músculo esquelético suele reducirse. 

El Isoproterenol tiene actividad be-

tha adrenérgica pura. Por lo que su administración produ-

ce disminución de la resistencia vascular periférica y --

aumento de la frecuencia cardiaca y la contractilidad que 

por lo tanto aumenta el gasto cardiaco. Pueden reducir -- 



tambien la taquicardia y ritmo ectópico. 

Las aminas simpaticomiméticas en el tratamiento de -

diversos trastornos cardiovasculares. El isoproterenol es 

td indicado en el tratamiento de diversas arritmias caree 

terisadas por disminución de la ritmicidad y la conducti-

bilidad. Se les aplica a los pacientes con paro sinuosa., 

bloqueo, bradicardia einoauricular, bradicardia sinueal, 

diversas formas de defectos de conducción auriculoventri-

cular y ataques de Stokes- Adaza, en bajo gasto cardiaco. 

incluyendo los que se acompañan de infarto del miocardio 

y choque, deepues de operaciones cardiacas, y los que•a.+-

compañan choques septicémicos y hemorragicos a.lasnoa que 

el lecho vascular periférico se encuentre dilatado. 

FARMACOS ANTIARRITMICOS. 

Quinidina.- Es un alcaliode, uno 

de los mas cardioactivos. Se puede administrar por vis bu 

cal. La acción de la quinidina sobre el miocardio puede -

considerarse negativa. La quinidina es un depresor miocar 

dico directo y ejerce efectos inotrópicos negativos. Tam-

bién tiene efectos cronotrópicos negativos, deprimiendo -

el nudo einoaurioular como la actividad del marcapasos ec 

tópico. Sin embargo el efecto cronotrópico negativo de es 

te substancia con frecuencia es contrarrestada por su ac-

ción bloqueadora vagal, lo cual puede impedir el cambio o 

incluso aumentar la frecuencia cardiaca. Ejerce tambien -

un efecto dromotrópico negativo disminuyendo la conducti- 



bilidad en el sistema nodal auriculoveutricull.r. 

Entre las reacciones tóxicas de la quinidina se in—

cluye zumbido de oidor, cefalalgia, nauseas y visión de-

formada. La diarrea, vómito y nauseas son efectos colate-

rales que facilmente se pueden controlar aplicarido feno--

tiaminas. 

Procainaaiida.- Tiene un escaso efecto so 

bre el sistema nervioso`central y está protegida de la hi 

drólisis enzimiltica por las esteraras del plasma, por lo 
• 

qiie clínicamente es un medicamento deseable. 

Al contrario de la procaina que contiene un umbral alto -

aplicado sobre el corazón, estimula el sistema nervioso -

central y tiene una rápida hidrólisis, que clínicamente -

no combiene, para aplicar este medicamento. 

Su aplicación se puede hacer en forma bucal, intra--

muscular 6 intravenosa. Se *Observa rapidamente y su efec-

to máximo se presenta en una hora. Se concentra en los te 

jidos a nivel más alto que en el plasma. Los principales 

metabolitos de la procaina se excretan junto con procai—

namida inalterada en la orina, por este motivo el fármaco 

lie puede almacenar hasta llegar a contentraciones tóxicas 

por lo que no-se deSerehadiainietrar en pacientes con alte 

raciones renales. Los efectos de este fármaco son simila-

res a los de la quinidina. La excitación del tejido car—

diaco se menoscaba, la conducción en aurículas disminuye, 

el periodo refractario de la aurícula se prolonga, y la - 



contractilidad del corazón disminuye. La procainamida se 

usa principalmente en tratamientos de prevención de taqui 

arritmias ventriculares en las que es ligeramente más efi 

caz que la quinidina. La procaina puede causar hipotensión 

especialmente cuando se administra nor vía intravenosa, -

por lo que se debe tener a mano estimulantes alfa adrener 

gicos para contrarrestar el efecto. 

Durante la aplicación Prolongada de este fármaco se 

forman agranulositosis mortal por lo que se deberán hacer 

constantes biometrLas hemáticas, frecuentemente. causa fie 

bre medicamentosa. 

La aplicación de procainamida está contraindicada en 

nacientes con bloqueo auriculoventricular y cuando hay an 

tecedentes de hipersensibilidad a los anestésicos locales. 

Lidocaina.- Se aplica a pacientes que »-

son alérgicos a la procaina. Es un anestésico que adminis 

trado por vía intravenosa actúa casi instantaneamente, --

siendo su acción bastante rápida. Por lo que es muy util 

cuando hay sospechas de que desaparezca la causa desenca-

denante de la arritmia. Se usa frecuentemente en la cate-

rización cardiaca y operaciones sobre el corazón en que -

loe etimulos causantes de arritmia son de breve duración. 

Tas arritmias suprimidas por una inyección de lidocaina -

suelen reaparecer a los 10 6 20 minutos. La inyección in-

travenosa continua, suprime la irritabilidad ventricular. 
La lidocaina denrime la ,:ontractilidad miocardiaca ligera 
mente y puede ser utilizada en pacientes con disminución 



de la frecuencia cardiaca. Está contraindicada en pacien-

tes con bloqueo auriculoventricular. 

Difenilhidantoina.- En ocaciones -

se usa en las arritmias principalmente producidas por la 

digital, además se usa como antiepiléptico. Este fármaco 

se puede administrar por vía oral 6 intravenosa, su efec-

to antiarritmico se observa a los 30 seg. y 4 minutos de 

su aplicación. No se ha logrado establecer el mecanismo -

de acción de éste fármaco en las arritmias cardiacas, pe-

ro el contenido de sodio en el músculo cardiaco está *afila 

cido y el del potacio aumentado, es decir produce un efec 

to contrario a la digital. La velocidad de conducción tea 

bien dismunuye. Es muy útil en las arritmias ya que a di-

ferencia de otros antiarritmicos la difenilhidantoina no 

provoca obstrucción de la conducción auriculoventricular. 

En la fibrilación tiene menor efecto al igual que en el -

aleteo auricular. Las reacciones tóxicas pueden ser hipo-

tensión y bradicardia pasajeras. Con la administración a 

largo plazo ocurren ataxias, disartria, ligeras molestias 

gástricas, y erupsión cutanea. Durante la aplicación cró-

nica se producen hiperplaciae de casi el 5U % de loe pa--

cientes. 

AGENTES BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES SETHA-ADRENERGIC03. 

Propanolol.- Este fármaco se -

puede administrar por vía bucal y parenteral. Bloquea los 



efectos de las catecolaminas y la estimulación de los ner 

vios simpáticos y sobre la frecuencia cardiaca, el gasto 

cardiaco y la contractilidad. Reduce la frecuencia cardia 

ca en reposo, el indice cardiaco y la presión sanguínea -

arterial en personas normales, pero la afecién del rendi-

miento cardiaco durante el ejercicio muscular es más pro-

nunciado debido al aumento de la actividad simpática, que 

ocurre durante el ejercicio. Tambien reduce la captación 

de oxigeno por el miocardio y las grandes dosis pueden 

causar la retención de sodio. 

El propanolol solo 6 en combinación con nitratos de -

acción prolongada, puede ser eficaz en pacientes con angl 

na de pecho en los que el nitrato por si solo no ha orodu 

ciclo ningdn efecto. Como el propanolol disminuye la opP 

tractilidad miocardica, puede intensificar la actividad. - 

de la insuficiencia cardiaca y debe usarse únicamente con 

extrema precaución en pacientes con recerva cardiaca se—

riamente disminuida. Otro uso terapedtico importante es -

en las arritmias cardiacas o taquicardias ectdpicas, redu 

ce la frecuencia ventricular escesiva en pacientes con fi 

brilación auricular. En ocaciones ha sido eficaz para eli 

minar muchos de los síntoma, de estenosis subaórtica hi+-

pertréfica. Sus efectos tóxicos son mínimos y pueden ser: 

nauseas, fatiga, trastornos visuales, diarrea, erupsiones 

cutanies • insomnio. El propanolol set& contraindicado en 

pacientes con bloqueo auriculo ventricular de eegundo y -
tercer grado en loe que ,uede provocar una grave bradicar 



die o asistolia, tmehlea esti( contraindicado en nacientes 

con asma o insuficiencia palmonar. 

VASODILATADORES. 
Trimitato de ilicerilo y Nitrito de dello. 

Estos vasodilatadores al igual que cualquier otro tienen 

la única y exclusiva terapeeitica del relajamiento del oda 

culo liso, al grado de me temar efecto ninguno sobre los 

inhibidores, por ejemplo el ida nitrito puederelajar el 

edeculo liso inclusos:ate les efectos estimulantes alfa - 

edrendrgicos de la meredrazallaa. Isededmistradda. de ni 

tratos orgdnicos da ~per masa dilatación arterial y ve-

nosa generalizada, ~mande *a descare en liapreside ar-

terial general media y ami emtememmleate mentirle° de cae 
Ere. La presión del palme, el volumen por latido y pro.. 
sidn venosa central dimmimmye, sobre todo cuando el nem--

ciente se encuentra de pdo. la dilatad& de los vasos 

sanguineos en la del eemeinunzimismreade enrojedmiento 
de la cabeza, el 'malle y el peal», y ea ~domes inten-
sas cefalalgias caimanes per la dilatad& de los vasos .  
Los nitratos se *tallase prieeipabeeste para Cl.teateniee 

to de la angina de pesibe, doler preelordial. Cese pretllse 
tico se ha comprovede mas es mey eficaz vaque la adimnis  
tración consecutiva asuma resideeiala al mediesmeete. 



CUIDADOS POSTOPERATORIOS DEL PARO CARDIACO. 

generalmente los reflejos del paciente han desapare-

cido, la respiración y la circulación se hallan en estado 

precario, que requiere ayuda constante. Deben timarse sin 

demora medidas átiles para preservar las funciones del ce 

rebro. 

CIRCULACION. 

El Isoproterenol, para aumentar la contracti-

lidad del miocardio y disminuir la resistencia al riego -

tisular solo debe emplearse cuando el corazón late debil-
mente. Lo mismo puede decirse del empleo del cloruro, pa. 
ra aumentar el tono del miocardio, y a la lidocaina para 
evitar mu irritabilidad. 

VENTILACION. 

La ventilación artificial debe continuarse --

despues que el corazón ha vuelto a latir. Debe tenerse --
cuidado al dar reanimación pues en ocaciones se producen 

neumotorax por la fractura de algunas costillas, cuando -

se hace demacinda presión sobre el torax. Todo esto se ex 

plica más ampliamente en el último capítulo. 

PUNC/ON GENERAL. 

El dnico factor que se ha comprobado neta 

mente disminuye la lesión cerebral después de la reanima-

ción es el rápido restablecimiento de la actividad cardia 

cm espontanea. Si el sistema nervioso del paciente esta -

embotada, se han recomendado dosis de esteroides para evi 

tar el edema cerebral. Se han sugerido la hipotermia pro-
'vocada a 390-320  para disminuir el consumo de oxígeno. 



HIPOTESION AGUDA Y CHOQU.E. 

En ocacionee el médico es llamado para tratar a pa. 

cientes que sufren en forma aguda, hipotensión grave y --

choque. Aunque estos dos términos no son 'sinónimos por lo 

general se presentan juntos, un paciente hipotenso puede 

estar en choque. El choque se puede definir como el estado 

en el que hay una disminución grave, diseminada de la per-

fusión a los tejidos, la que si se prolonga, llaga a una 
deficiencia generalizada de la función celular. 

Las causas mds comunes del choque son: 

1.- Hipovolemia. 

A.- Pérdida del liquido externo. 

1.- Hemorragia. 

2.- dastrointestinal. 

• a) Vómito. 

b) Diarrea. 

3.- Renal. 

a) Diabetes Mielitus. 

b) Diabetes Insipida. 

c) Exceso de Diuréticos. 

4.- Cutanea. 

a) Quemaduras. 

b) Lesiones Exudativas. 

e) Pérdida inecesaria de agua sin restitución. 
B.- Secuestro Interno. 



1.- Fracturas. 
2.- Ascitis (peritonitis, pancreatitis, cirrosis) 

3.- Obstrucción Intestinal. 

4.- Hemotorax. 
5.- Hemoperitoneo. 

II.- Cardiógeno. 
A.- Infarto del miocardio. 
B.- Arritmia. 

III.- Obstrucción de la corriente sanguinea. 
A.- Embolia pulmonar. 
B.- Neumotorax a presión. 
C.- Compresión Cardiaca. 
D.- Aneurisma disecante de la aorta. 
E.- Intracardiaca. 

Neurooatico. 
A.- Inducido por fármacos. 

1.- Anestesias. 
2.- Bloqueadores ganglionares u otros Hipertensa 

vos. 

3.- Ingestión. 

B.- Traumatismos de la médula espinal. 
C.- Hipertensión Ortostática. 

Y.- Otras. 

A.- Septicemia por gérmenes gram positivos. 



B.- Anafilaxia. 

C.- Insuficiencia End6crina. 

Anoxia. 

La Presión Arterial depende de• estos factoress 

1.- Gasto Cardiaco. 

2.- Volumen Sanguipeo Circulante. 

3.- VieCosidad Sanguinea. 

4.- Elasticidad Vascular. 

5.- Resistentia 14rifdrica. 

Cuando el gasto cardiaco y el tono vasomotor perifé. 

rico, se reducen aceetuadamente, en cualquiera de !lotee -
variables inri una elevacidn compensadora de los otros, -

se produce hipotensión sistimica. La reekcolin del volum. 

men cardiaco causado por hipevolemia 6 infarto agadó del 

miocardio, se encuentra entre las causas del shock que --

con más frecuencia y facilidad se puede catalogar. 

La falla de loe mecanismos neUrdgenes que ocacionam 

1m disminuoidn de los impulsos vaeoconstrictoree, en un.. 

chos pacientes, en particular en loe dltimos estadios del 

shock, mdltiples factores juegan un papel en el desarro.-
110 de insuficiencia circulatoria. 

La Hipovolemia se ha estudiado mucho m4i que cual.--

quier otra causa del shock, el mecanismo es facil de ad-

vertir y bien comprendido, además de tener un tratamiento 
facil, 6 rea la restitución del vol‘tmen sanguino es sial. 



pie y efectivo si se aplica antes de que aparezca el dado 

tisular irreversible. Ya sea que la lesión primaria es --

pérdida de sangre, plasma o agua y sal, o el secuestro de 

estos líquidos en una visera hueca o cavidad corporal, el 

efecto corporal es semejante, o sea la reducción del re-

torno venoso y la disminución del volumen minuto cardiaco. 

Para poder entrar en una mejor compresión general del cho 

que, la hipovolemia por hemorragia será la que se usará -

como ejemplo, pero las consecuenciasdrisiológicas genera-

les de las diversas causas de la disminución de la perfu-

sión tisular son similares. 

Dependiendo de la gravedad y velocidad de la apari—

ción de la hipovolemia el síndrome de choque puede ser de 

instalación súbita ó gradual. Si los factores presipitanm-

tes progresan, los mecanismos de defensa endógenoó, al --

principio competentes para mantener una circulación ade-

cuada, se extienden más allá de su capacidad compensadora 

El síndrome de choque pasa por varios estadi6s consecuti-

vos, que posteriormente se mensionarán en el capitulo de 

hemorragia. 

HIPOTENSION GRONICA. 

La »robot& arterial normal se registra aproximadamen 

te de 120 a 80 mm de Hg. Estos datos se pueden registrar 

en pacientes con alootensidn controlada, y aln esto Lue., 

den sufrir algunos malestares de los hiootensos pero en,-

menor grado. Los nacientes con verdadera hipotensión cró—

nica se quejan de letargias, debilidad, cronensi6n a la - 



a la.Vatiga y mareos 6 lipotimias, principalmente cuando, 

teniendo la presión baja asume la posición erecta, estos 

síntomas poSiblemente se deben a la perfusión del cerebro 

corazón, mdsrulos y otros órganos. 

La interferencia de las vías neurales, en cualquier 

parte entre el centro vasomotor y las terminaciones simph 

ticas eferentes en los vasos o del corazón, pueden preve-

nir la vasoconstricción y aüm.entar el volumen cardiaco --

que ocurre como re:-puesta a una reducción arterial. 

No existe tratamiento específico para la mayoría de 

los cacos de hipotensión crónica que tienen causas neurd-

lógicas y el tratamiento con fármacos simpatomiméticos no 

ha resultado efectivo durante periodos prolongados. Sin -

embargo se puede lograr la expanción del volümen extrace-

lular, por medio de dietas en sal (10 a 20 gr. de sal al 

dfa) y esteroides sintéticos que son potentes retentores 

de la sal. Las fajas elásticas de soporte, para reducir -

la acumulación ortostática de sangre en las piernas, es - 

util para la presión arterial y en los casos más graves -

puede ser necesario que el pFl.ciente use un traje de pre-

sión regulable, como loe•que usan los pilotos que vuelan 

a grandes distancias. 



HIPERTENSION. 

DI^GNOSTICO DE LA HIPERTENSION.— En un principio lo que 

se debe saber es que urí paciente coa ligera elevacióxi san 

guinea es verdaderamente hipertenso, es bien sabido que —

la ansidad, incomodidad,- la actividad fiellca, el fría, — 

embaraT.o, digestión, ingesta de alcohol y otros descotri 

les del stress causan elevación aguda y trnnsitoria - de la 

presión arterial. Muchas pacientes tienen mayor presidit 

en el examen inicial de la consulta y no despues de va...-

ries mediciones efectuadas en el curso de la misma visita 

Pera confirmar el diagnóstico de hipertensién es necesa..—

rio que en el transcurso de varios exámenes la presión --

permanezca elevada. 

Los pacientes con presión arterial transitoria d la—

bil pueden nd ameritar tratamiento, pero deuen ser exami—

nados periodicnmente, pues con el tiempo desarrollan hi.j--

pertensiért. 

La hipertensión normal de 120 am de hg. 6 reducida, 

rara vez es considerada como CRUBP de lesiOnes.orgánicas 

pero por lo comdn, refleja otros procesos patológicos. 

Es más frecuente verla en el paciente con edad avan—

zada que tiene defectos de funcionamiento de la pared ---

pértica. En pacientes con btadicardia acentuada, tirotoxi 

cosis, anemia intensa, fiebre insuficiencia vilvular aor—

tica, fístulas erteriovenosas y en al síndrome de corazón 

hipersinético, la hipertensión sistólica se debe a un 41114# 



mento del volumen sistólico a menudo por un escape diastó 

lico rápido. 

Loe enfermos con hipertensión sistólica verdadera 

tienen aumento de la presión arterial media, con eleva--•-

ci6n de la sietólica y la diastólica. 1 pesar de la etio-

logía primaria, la' anormalidad hemodindmica en la mayoría 

de los pacientes es un aumento de la resistencia vascular, 

en especial a nivel de las arterias y arteriolas, aunque 

un pequeño número de personas tambien tienen un aumento - 

del gasto cardiaco, sobre todo en los primeros estadios -

de la enfermedad. Mn una pequeña cantidad de los pacien—

tes que padecen hipertensión presentan hipovolemia o au-

mento de la viscosidad de La sangre por policitemia, 

ETIOLOGIA DM HIPERTENSION. 

Mn el 90 % de los pacientes hi-

pertensos no se puede determinar la causa esactu de la re 

sistencia periférica, que sea la responsable de la eleva-

ción de la presión. Fui muchos estudios experimentales se 

ha buscado definir el papel de una variedad de componen.-

tes causantes de la llamada hipertensión idionética 6 11.-

scencial. Se ha pensado en el namel que desempeftan loe mi 

timulos anormales, pues los animales en stress orónico se 

hacen hipertensos. Otros mecanismos neurógenos, la dismi-

nución de la sensibilidad de los barrorrecentores, ocurre 
en los perros hinertensos. 

La importancia de la ingestión de sal, se advierte - 

em estudios epidemiológicos, han sugerido que este es un 



efecto de posible importancia etiológica en el hombre, --

hay otros estudios en el aumento del agua y el sodio en -

las paredes de las arterias que provocan aumento en la -

resistencia periférica. 

Los factores hereditarios y raciales parecen desempe 

Piar un papel importante en el desarrollo della hiperten—

sión, puesto que esta enfermedad se encuentra con frecuen 
cia en familias, y en especial prevalecen ciertos grupos 
estudiantiles. 

$e ha hecho una clasificación de la hipertensión ar-
terial: 

I.- Hipertensión sistólica con presión amplia del pulso. 
A.- Disminución de la elasticidad de la aorta (aterio 

esclerosis) 
B.- Aumento del volumen sistólico o el gasto cardiaco. 

1.- Fisura arteriovenosa. 
2.- Tirotoxicosis. 

3.-Corsaón hipercinético. 
4.- Fiebre. 

5.- Peicógeno. 
6.- Insuficiencia valvular aortica. 
7.- Conducto arterioso permeable. 

II.- Hipertensión sistólica y. diastélica (aumento de la - 
resistencia vascular periférica). 
A.- Renal. 

1.- Pielonefritie crónica. 
2.- Glomerulonefritis aguda y crónica. 



3.- Enfermedad poliquimética renal. 
4,- Estenosis renovascular o infarto renal. 
5.- Muchas otras enfermedades renales graves (me 

frosclerosis arteriolar, nefropatfas diabéti 
oas, etc.). 

B.- Endócrinas. 
1.- Acromegalia. 
2.- Hiperfución adrenocortical. 

a.- Sidrome y enfermedad de Cushing. 
b.- Hiperaldosteroinismo primario. 
c.- Síndrome adrenogenital congénito 6 here-

ditario 
3.- Peocromocitomm. 

C.- Neuróffilha. 
1.- Psicógena. 
2.- Síndrome Diacefélico. 
3.- Poliomielitis (valvular). 
4.- Diaautonomia familiar. 
5.- Polineuritis. 

6,- Aumento de la presión intracraneal. 
7.- Sección medular. 

D.- Diversas. 
1.- Coartación de la aorta. 
2.- Aumento del Volumen. 
3.- Poliartritisnudosa. 

1/..- Etiología desconocida. 
1.- Hipertensión escencial. 
2.- Toxemia del embarazo. 
3.- Porfiria intermitente aguda. 



EFECTOS DE LA HIPERTENSION. 

Despues de un periodo latente 

asintomático, aparecen las manifestaciones clínicas que -

reflejan el,cuadro patológico causante del estado hiper--

tensivo. Los efectos de la acelerada lesión vascular so-

bre los sistemas cardiacos, renal, y nervioso, son los --

más notorios y no son alterados por el tratamiento, a me-

nudo son las causas de la enfermedad sintomática y de le 
muerte. 

EFECTOS SOBRE EL CORAZON.- La compensacién cardiaca por -

la carga detrabajo excesivo impuesto por la elevación de 

presión ahité:Rica está sostenida por la presencia de hi—

pertrofia ventricular izquierda. Después la función de es 

ta cámara disminuye, se dilata, y los síntomas y signos -

de insuficiencia cardiaca hacen su aparición. 

La angina de pecho tambien se presenta debido a la -

enfermedad coronaria arterial y al aumento de la demanda 

de oxigeno en el miocardio, que excede la capacidad de la 

circulación coronaria. Al examen físico el corazón está -

agrandado y tiene un pulso ventricular iznuierdo muy pro-

minente. El sonido del cierre aortico se halla acentuado. 

6 bien se encuentra un soplo débil de insuficiencia aorti 
ca. 

Con frecuencia. aparecen dos golpes presistólicos (au 

ricular) en la cardiopatía hiperteneiva, y un ritmo de 

gola* Protodiastólico (ventricular) 6 de sumación. Los 

cambios electrocardiográficos de la hipertensión ventricm 



lar izquierdo son comunes, y en las fases tardías, se en-

cuentran datos de isquemia o infarto, La mayoría de las -

muertes por hipertensión, se deben por infartos del mio—

cardio 6 insuficiencia cardiaca congestiva. 

EFECTOS NEUROLOGICOS.- Los efectos neurológicos de la hi-

pertensión de larga duración se pueden dividir en lesio-

nes en el sistema nervioso central y en la retina. Como - 

este es el único tejido en el que las arterias y arterio-

las pueden ser examinadas directamente, el examen oftálml 

co remetido de la oportunidad de observar el progreso 

de los factores y efectos vasculares de la hipertensión.-

La clasificación de Keith-Wagner-Barker, de los cambios -

retinianos en la hipertensión, proporciona un simple y ex 

(»lente medio para la evaluación en serie de los pacien~ 

tes con hipertensión. Para lo cual se Observará un cuadro 

que incluye ll agrupación de los.cambios retinianos de la 

hipertensión, y los cambios arteroescleróticos secunda4.-
rios. 



1/4 1/3  Grado III 

Defectos en el 
cruce ++ 

Arteriolas 

Reflejo 
Exudado Papailedema Arteriolar 

o O 	Linea fina amari- 
lla, columna san-
guinea 

O 

o O 	Linea amarilla +_ 
ancha columna san 
guinea. 

Ligera de pre-
sión venosa. 

o O 	Linea amarilla en 
Cha, en "alambre 
de Cu" No visible" 

Depresión 6 gi 
be de las ve-
nas. 

A) desviación_ 
en ang. rec. - 
adelgasamiento 
y desaparición 
de la vena ba-
jo la arteiola. 
B) dilatación -
distal de la --
vena. 

O 	Linea blanca an— 
cha en "Alambre -
de Ag" No visible 
C. s. 

Grado IV Finas cuerdas - 	obliteración de 	+ + 	 Cuerda fibrosa - Lo mismo que en 
fibrosas 	flujo distal. 	 c.s. no visible. el grado III. 

CLASIFICACIOW DE 	LA 

Hipertención 
Arterioloesclerósis 

RETINOPATIA 

Grado Estrechamiento general. Espasmo 
Relación A/V. focal 	+ Hemorragias 

Normal 3/4 1/1 o 

Grado I 1/2 1/1  o 

Grado II 13/ 2/3 o 

HIPERTENSIVA Y ARTERIOLOSCLEROTICA 



A medida que aumenta la gravedad de la hipertensión 

aparece espasmo focal y estrechamiento progresivo general 
de las arteriolas, así como la aparición de la hemorragia, 

exudados y papiledema. Estas lesiones en retina a menudo 

producen escotomas, visión borrosa y aumento de la segue-

ra en especial en presencia de papiledema del ares ~CM,-

lar.:Lae lesiones hipertensivas pueden ser ,agudas y si el 
tratamiento produce una reacción importante de la presión 

arterial, pueden tener una resolución rdpidavrara ves se-
tas leeionee'curan sin tratamiento. En.cOntraste don:la - 
`arterioloiclerolia:de la retina, es un :proceso degenerati 
vo que causa proliferación endotelial y muscular, y refle 

ja cambios similares en otros órganos. Los cambios *mole-
róticos no se desarrollan tan rdpidamente como las:11110-
neshipertensivas ni desaparecen en forja tan notable con 
el tratamiento. Como consecuencia del ausento del grosor 

y rigidds de la pared, las arteriolas eecleréticas distor 
cionan y comprimen las venas conforme cruzan su envoltura 
cosida fibrosa, y el reflejo de la lila que proviene de las 

arteriolas es'cambiado por el aumento de la opacidad de -
la pared de los vasos. 

La diefunción del sistema nervioso central tambien -

se ruede presentar con frecuencia en pacientes con hiper-
tensión. Entre los síntomas más prominentes y tempranos -

de ls hipertensión, esté la cefalalgia occipital, mas fre 

cuente por la mañana. Tambien ocurren mareos, lipotimias, 

vértigos, tinnitus y visión borrosa 6 síncope, pero las - 



manifestaciones mds graves se deben a oclusión vascular o 

hemorragia. Por la hipertensión de larga duración, los en 

fermos sufren infartos múltiples, focales o de grdn tama-

ño o bien hemorragias que producen destrucción del tejido 

cerebral. Los cambios se manifiestan como fallas en la 

personalidad o la memoria, mero lesiones más graves que - 

-Producen mayor daño, causan del 10 al 15 % de la diefun.-

,alón atribuible a hipertensión. 

MPECTOS RENALES.- La lesión vascular de la hipertensión - 

tambien, afecta a los riñones. Las lesiones arterioescleró 

tica. de las arterias aferentes y oferentes, y ¡os cavila 

res glomerulares, goal. lesiones vasculares renales mds 

comunedW y dan por resultado una velocidad de filtración 

glomerul.r, disminuida y .disfunCión-j'l tubular, La prote 

inuria y la hematuria microscópica se debe a laa lesionas 

,glomerulares, y un 10 % de las defunciones causadas por -

hipertensión se debe a insuficiencia renal. La pérdida en 

la hipertensión, es consecuencia no soló de las lesiones 

renales sino de la enistazis, hemootiols y metrorragias, 

fenómenos hemorragia°s qua se presentan frecuentemente en 

estos pacientes. 

MIPERTENS/ON MALIGNA. 

Aunque estas complicaciones de la hi 

Pertensión, a menudo mortales, pasados muchos años de la 
enfermedad, una pequeña cantidad de pacientes calculada -
entre 1 y 5 %, con hipertensión escencial, entra en una -

fase acelerada que por lo común provoca la muerte ránida. 



En ésta fase maligna de la hinertensión se encuentran ci-

fras elevadas de la presión arterial y necrosis rapidamen 

te progresiva, de laa paredes de las pequeftas arterias y 

arteriolas con engrosamiento colégeno concéntrico endote-

lial, que origina disminución u oclusión de la láz vascu 

lar. Estas lesiones de arteriolonecrosis producen protei-

nuria acentuada hematuria y uremiá ránidamente progresiva, 

retinovatia, con naniledema y edema cerebral con aumento 

de la presión intracreneal, confusión mental, convuUlo--

nes. Estas manifestaciones progresan con rapidez en dias 

y semana., y si no se hace tratamiento efectivo, viene la 

muerte por uremia o accidente vascular intracraneal. 

♦ consecuencia de las alteraciones patológicas por -

la hipertensión el tratamiento de pacientes con hiperten-

sión general,, tienen como fin disminuir la presión en un 

intento de detener o hacer reversible el dado de los órga 

nos. En algunos casos se puede lograr la terapedtios espe 

cífica o la cura del factor etiológico primario, reparan-

do una arteria renal estenosada, 6 una coartación de la- -

aorta, 6 eliminando o suprimiendo un tumor que secreta al 

gana substancia presora. Sin embargo como se desconoce la 

etiología de la hipertensión en la mayoría del los pacien-

tes, el tratamiento se dirige principalmente a la anorma-

lidad fisiológica, esto es, a bajar la resistencia vascu-

lar general. Como el sistema nervioso sim#ético central -

desempeña un panel muy importante en el mantenimiento de 

la resistencia neriférica, machos fdrmacos antihiperteng 



vos actuan Interfiriendo con los impulsos vasoconstricto-

res mediados Dor el sistema. 

Aunque la hipertensión puede controlarse en la mayo-

ría de los pacientes, es una enfermedad crónica, y el •--

plan de terapuetica, deberá seguirse durante toda la vida 

del enfermo. 



DIABETES. 

HERENCIA. 

Está completamente establecido que la --

diabetes millitus.es hereditaria, aunque la forma en que 

ce hereda está sugeta a discusión. 

El aceptar que la diabetes es hereditaria se debe en 

la mayor frecuencia de diabéticos entre los parientes dia 

béticos conocidos. El patrón de herencia se caracteriza -

por: 

1.- Una mayor presentación en parejas de gemelos idénti--, 

¿os, que en la de gemelos bivitelinos. 

La transmisión equilátera del caracter por cualquiera 

de los progenitores afectados. 

3.- La suceptibilidad de ambos sexos. 
Sin embargo el estudio genético de la diabetes se --

complica mor el hecho de que la euceptibilidad t la heren 
cia diabética es berdadera, pero la enfermedad en sí pue-

de no hacerse clinicamente evidente durante anos. Los es- 
tudios genéticos se basan 

rica (fenotipo), no en la 

genética (genotipo), pues 

ma no se puede descubrir. 

hético sea dominante y la 

en la nresencia de diabetes clf 

presencia de la predisposición 
adn en la actualidad ésta dlti. 
Es nosible que el caracter dia-

enfermedad diabética manifiesta 
remisiva. El problema se complica adn indo porque la diabe 
tes es un síndrome; por ejemplo la nancreatitie crónica -

puede complicarse o acompañarse de diabetes indistingui.-

ble de lo observado en la diabetes heredada. Esto pudiera 



ocacionar que equivocadamente, se designara a un indivi--

duo como afectado de diabetes genética. La diabetes tiene 

una edad variable de iniciación (se pudiera iniciar en la 

juventud 6 en la vejez), cada una con sus síntomas clíni-

cos. Esto ha dado solo una hipótesis de la herencia multi 

factorial y a la idea de que la herencia en diabetes juve 

nil es homocigota, mientras duo el factor hereditario en 
la diabetes de iniciación en la madurez es heterocigota. 

CLASIPICACION. 

Es dtil clasificar al diabéti-
co no solo por el tino de diabetes sino también según el 
estudio de descomposición de los hidratos de carbono. Es 
dtil recalcar que la progresión 6 regresión de un estadio 
al otro ocurre mmy repidamente 6 de manera muy lenta, 6 -

simplemente no se presenta nunca. Se aceptan de una forma 

casi universal los siguientes estadios de la diabetes: 
1.- Diabetes Clínica 6 Manifiesta, que es la diabetes .1.--

Prancá, ya sea la propensa a lacetosis (juvenil) 6 -

a la resistente (adulta) Las.tomas de glucosa en ayu-

nas y al azar, a cualquier hora, dan cifras definiti-

vas y elevadas, se encuentran los signos y síntomas -
por hinerglucemia y glucosuria. 

2.- Diabetes Química 6 Asintomática; la glucemia en ayu-
nas está normal, mor lo general, pero las cifras post 

prandiales con frecuencia se encuentran elevadas. Una 

prueba de glucosa por vía bucal 6 intravenosa hecha -

en un estadio sin stress, es claramente anormal. Por 

lo oue no hay síntomas de diabetes. Si se observan en 



niño este estadio es de corta duración, ya que progre 

san a diabetes franca con cierta rapidez; en adultos 

puede encontrarse esta etapa por años y en algunos pa 

cientes jamé. Oasan de esta. 

3.- Ribetes Latente o de Stress.- Existe en personas qute 

mes en un moizento dado presente tienen una prueba de 

tolerancia normal a la glucosa, pero quienes han teni 

do diabetes un tiempo antes, esto es durante el emba-

razo, una infección con la obesidad o bajo stress, .-

como un accidenteYcerebro vascular, infarto al miocar 

dio, quemaduras extensas 6 'iliidoorinopattems. Los pis-. 
cientos con tal intolerancia temporal a los hidratos 

de carbono, deben ser observados con esmero, en partí 

colar cuando existen antecedentes familiares de diabe 
tes. 

4.- Prediabetes.- 	un término consentual, un diagnósti- 

co retrospectivo aplicado al periodo que precede a 

cualquier estado de intolerancia a la glucosa. Por de 

finición no puede diagnosticarse oon certeza en el es 

tado actual de nuetro conocimiento, excepto en el ge-

melo idéntico, hijo. de padres diabéticos y posible--

mente en la descendencia de los padres diabéticos. 

Respecto de los diferentes tipos de diabetes, se pus 

de aplicar la siguiente clasificación etiológicat 

1.- Dia-
betes Pancreática.- En la cual la intolerancia a los hi-

dratos de carbono se pueden atribuir directamente a la --

destrucción de loe islotes del nancreas. nor inflamación 



crónica, carcinoma, hemocromatosis o excisión quirurgica. 

2.- Diabetes Genéti 

ca.- aue se subdivide a su vez por orden de la edad de a-

parición. 

3.- Diabetes end6.-

erina.- Cuando la diabetes se acompaña de endocrinopatias 

como hiperpituarismo, hipertiroidismo, hiperadrenalismo, 

tumores de los islotes del pancreas. En ésta categoría --

tambien se pueden incluir la diabetes de la gestación y -

las diversas formas de diabetes por stress mensionado an-

tes. 

4.- Diabetes Iatró-
gena.- Cuando se presipita pon la administración de corti 

coesteroides, ciertos diuréticos del tipo de la benpotift. 

diacina y Posiblemente tambien por la combinación de es--
trégenos-nrogesterona. 



ANATOMIA PATOLO(}ICA. 

Vasos Sanguineos.- La arterosclerosis 

en pacientes diabéticos no se diferencia del de la obser-

vada comunmente, pero se presenta en igual manera en am-•-

boa sexos con mayor frecuencia en los nacientes jóvenes. 

La enfermedad de las arterias coronarias es la causa más 

frecuente de muerte vascular, cerebrales, que son mucho -

más comunes. Adalides estos pacientes presentan afecciones 

de los pequeños vasos, 6 microangionatias; su lesión ini-
cial es un engrosamiento de le membrana basan.. 

Retina.- En los diabéticos con pade-

cimientos muy prolongados se observan frecuentemente mi--

croaneurísmas, hemorragias y exudados. Es muy coadn la di 

latacidn de las vénulas, las hemorragias del vítreo, pue-

den ser la causa de pérdida súbita de la visión. La reti-

nopatia proliferativa se encuentra casi de manera exclusi 

va en diabetes juvenil de larga duración. Existe la forma 

cidn de nuevos vasos sanguino°s al rededor ael disco thti 
co. Si como resnuesta de la hemorragia en el vítreo, se -

forma una cicatriz de tejido, puede haber retracción que 

produce desprendimiento de la retina. En la retinopatia - 

Proliferativa, con frecuencia el paso final es un glauco-

ma secundaria a la hemorragia, que produce ceguera total. 

DIAGNOSTICO. 

(3on frecuencia el diagnóstico de la diabetes 

miellitus es dada por el antecedente de polidipsia, poli-

uria y nolifagia, y la pérdida de neso. La sospecha de 



diabetes se confirma al encontrar glucosa en la orina y,-

al decubrir un contenido anormal elevado de glucosa en --

sangre. Si la hiperglucemia se acomrafta de glucosuria, el 

diagnóstico de diabetes miellitus es confirmado. 

En el paciente sin sintomas claros sugerentes de dia 

botes se recomiendan los siguentes Procedimientos como --

pruebas de selección para diabetes. La prueba más senci—

lla consiste en obtener una prueba de orina una 6 dos 

ras después de una comida rica en hidratos de carbono. -

'Sin embargo en algunas personas con un elevado umbral re-

nal, Puede haber elevación de la glucosa sanguina sin --

glucosuria; además el encontrar asucar en la orina no es 

por si solo un signo de diagnóstico de diabetes. i,or lo -
tanto la determinación de la glucosa sanguinas. no solo es 

preferible como procedimiento de selección si no que es -

indispensable para establecer el dignóstico de diabetes. 

Por desgracia existen muchas confusiones respecto al va-

lor anormal de lá glucosa en sangre. Y todo esto está da-. 

do y especificado, cambiando las cifras segén sea el labo 
ratorio. (segdn la técnica usada). 

CUADRO CLINICO. 

Tipo de iniciación durante el desarrollo. 

(Juvenil).- Este tino de diabetes se caracteriza flor un -

comienzo rápido con síntomas como, polidipsia, poliuria, 

polifagia, pérdida de peso y de vigor, mareada irritabili 

dad y en los nietos, no rara vez hay recurrencia de enure- 
efe. 



La diEbetes puede ser de tipo inestable 6 fragil, --

siendo bastante sencible a la administración de insulina 

exógena y es facilmente influida por la actividad física. 

El paciente es propenso a la cetoacidosie. Para el trata-

miento adecuado son indispensables la dieta y el trata-:.-

miento insulinico. Desde un. principio la oetoacidosis die 

bática ha dejado de ser una causa importante de defuncio-

nes; la halles de muerte es principalmente cardiovascular 

y renal. Por lo regular no es dificil el diagnóstico de - 

la diabetes en paCientes de tipo juvenil. Sin embargo ~-

existen nidos y adultos con diabetes asintomática, denos-

trnble por la prueba de la tolerancia a la glucosa. En es 

tos pacientes la diabetes progresa muy lentamente. 

Tipo de iniciación en la Madurez.- El pacten 

te cuya diabetes se inicia en la madurez tiene un comien-

zo menos aparatoso. Los síntomas son mínimos no existen. 

La principal molestia puede ser la ligera pérdida de peso 

y en raras ocaciones al aumento del mismo. Puede existir 

nioturia. Las pacientes mujeres pueden presentar prurito 

vulvar. Sin embargo el paciente busca la atención médica 

por alteraciones vasculares. A consecuencia de visión bo-
rrosa, puede acudir en primer instancia al oftalmólogo, -

quien puede diagnosticar retinopatia diabética. La fatiga 

y la anemia son causadas por nefronatfa diebética. La neu 

ropatfa puede hacerse evidente como parestesia, pérdida -

de sensación, impotencia, diarrea nocturna, hipotensión - 



postura]. Con frecuencia el paciente se encuentra con úl-

cera 6 gangrena de los dedos de loa ries o del tobillo, - 

y la exploración tiene un pie indoloro y sin pulso. Sn el 

paciente diabético que se inicia en la maduréz por lo ge-

neral no se presenta con el espectacular síndrome agudo -

observado en el naciente juvenil, sino más bien un sindro 

me vascular crónico. Es por lo tanto importante sospechar 

la presencia de diabetes como enfermedad subyacente en u-

na gran variedad de circunstancias. 

TRATAMISITO. 

Para un buen tratamiento de loe - 

nacientes diabéticos se requiere: 

1.- Corrección de las anormalidades metabólicas subyacen-

tes mediante dieta, medicamentos hinoglacémicos buca-

les 6 irisulína:. 

2.- Lograr el mantenimiento del peso corporal ideal. 
3.- Prevención 6 por lo menos retardo de las complicacio-

nes comunes de la asociación con la enfermedad. 

El éxito del tratamiento dependerá de la meticulosi-

dad con que el méoico comprenda loe problemas particula-

res en cada individuo, de lo bien que se instruya al na—

ciente en la forma de nue siga las instrucciones del médi 
co. 

Al iniciar el tratamiento de un diabético se tendrá 

oue acegurar de nue no exista un foco de infección activo, 

pues esto agravaría el estado de salud del diabético. Se 



deben presentar mayor atención a los focos de infección -

de las vLas urinarias. Siendo indispensable una radiogra-

fía del torax. Al igual que se aconseja obtener una eva.-

luación basal del estado de los aparatos cardiovasculares, 

renales y del sistema nervioso, así como de los fondos de 

ojo, para que nos sirva como punto de referencia poste---

riormente. 

DIETA. 

La base del tratamiento de la diabetes aún si-

gue siendo la dieta. Las consideraciones principales, para 

elavorar una dieta de diabéticos es la siguiente: 

1.- Los requerimientos nutricionales básicos de un pacien 

te diabetico son los mismos que en una persona sana. 

2.- La dieta deberá ser variada y apetitosa. 

REQUERIMIENTOS CALORICOS BASIUOS. 

Están determinados por -
el peso deseable o ideal, la edad y la ocupación del pa-

ciente. Si es obeso la dieta deberá carecer de calorias -

Si está desnutrido, su dieta excederá inicialmente los re 

querimientos calóricos básicos. 81 peso deseado se calcu-

la tambien en cuanto a la altura y comolexidn. Para un -.-

cálculo aproximado del requerimiento de calorías básicas, 

se multiplica el peso ideal en Kg. por 22; así, nor ejem-

»lo: Si el peso ideal del naciente es de 80 Kg., su roque 

rimiento calorico total será de 1 760 calorias. Se debe* 

rán administrar calorias adicionales segdn la actividad - 



y ocupación del paciente. Se rueden reducur las calorías 

para los nacientes de los 50 anos de edad que no sean muy 

activos. 

HIDRATOS DE CARBONO. 

Para evitar acetonuria ea necesario -

un mínimo de 2 g. nor Kg. de peso, o sea: que pese 80 Kg. 

necesita 100 g. de calorias. Este requerimiento mínimo de 

be aumentar si la ocupación del naciente lo hace necesa- 

rio 6 durante el neriodo de crecimiento en los niftos. Es 

evidente que el mejor control de la diabetes se deberá a 

un mayor número de comidas que contengan pequeñas cantida 
des de hidratos de carbono. En particular los pacientes -

que están ingiriendo insulina ó hinoglucémicos bucales, -

deberán tomar un bocadillo a media tardc y al acostarse -

a fin de reducir lo más que sea posible las fluctuaciones 

de la glucosa sanguina. 

~PEINA. 

ilstd indicado un mínimo de 1 g. por Kg. de peso 

este deberá aumentar durante el embarazo y durante la ni-

ñez y disminuirse únicamente si existe acetonemia. 

GRASA. 

Aunque la grasa puede eliminarse sin influencia de 
la insulina, la grasa de la dieta, junto con otros facto-

res, como la disminución de la actividad física, parece - 



desempeftar un renel importante en la patogénesis de la a-

terosclerosis; nor lo tanto la ingeati6n de grasas debe - 

mantenerse a niveles mínimos. La cantidad prescrita se 
calcula restando las calorías suministradas por los hidra 

tos de carbono y las nroteinas del requerimiento calórioo 

total de colesterol y proporcionar algo de las grasas co-

mo ácidos grasos no saturados. 

AGENTES HIPOGLUCWIANTES POR VIA BUCAL. 

Ocupan un papel 
muy importante en el tratamiento de la diabetes de inicia 

cidn en la madurez, siempre que no sea de tipo cetósico y 

que el tratamiento dietético no sea nor si solo de con-7  

trol adecuado. Los pacientes que caen dentro de esta sati 

goría constituyen aproximadamente la tercera parte de to-

dos los diabéticos de iniciación durante la madurez. Debe 
recalcarse que ninguno de los agentes hipoglucemiantee --
nor vía bucal es insulina, ni puede reemplazarla en condi 

ciones como la cetoacidosis diabética. Los agentes que ac 

tualmente están en uso, son de dos tipos; las sulfonilu--
reas y las bifuanideas. 

SULPONILUREAS. 

Las sulfonilureas disponibles para la pres. 
crinsien son la tolbutamida (Orinase), la acetoexamida 
(Dymerol), la clorpropamida (fliabinese) y la tolozamida - 

(Tolinase). Aunoue existen algunas pruebas de estos medi- 



cementos reduce directamente la producción de glucosa --

por el hígado, actuan principalmente estimulando la secre 

ción de insulina end6gena. Están indicadas en pacientes -

con diabetes de iniciación en la maduréz, en el cual la -

dieta no ha sido por si sola edficiente y en el que no -- 

se han presentado acetonuria. En pacientes de éste tipo -

puede iniciarse el tratamiehto con sulfonilureas•sin el -

uso de insulina, 6 puede set cambiado de insulina a sulfo 

nilureas. El éxito de éste medicamento es cuando la diabe 

tes clínica ha estado presente por un tiempo relativamen-

te corto si el paciente tiene más de 40 :anos y si está en 

sobre peso. 

En la actualidad no se necesita una dosis elevada al 

iniciar el tratamiento. Los efectos colaterales son mini- . 
mos, especialmente en loque respecta a la función hepá—

tica. Se ha observado intolerancia al alcohol. En ocaoio-

nes en los pacientes desnutridos, ancianos, se provoca hi 

poglucemia acentuada. Se puede presentar hipoglucemia pro 

longada, cuando se administra sulfonilurea a un paciente 

con uremia, debido a que la funcién renal del medicamento 

esté retardado. Si esto se presenta es importante mante—

ner el tratamiento con glucosa intravenosa y supervisidn 

médica por 43 6 72 hrs a lo mínimo. 



TOLBUTAMIDA. 

is hinoglucemiante bucal mds ampliamente usa—
do. Cada tableta contiene 500 mg. de tolbutamida. La vida 
media es aproximadamente de 6 hrs. Se administra antes de 
la comida y antes de desayuno, variando la dosis total en 

tre 1 y 3 g. En la orina pueden dar datos falsos debido 

a la precipitación 6 la calcificación de la orina. 

Ar!ETOEXAVIDA. 

Cada tableta contiene 250 y 500 mg. Sin em—

bargo su vida media es más prolongada que la anterior por 

lo que en ocaciones se puede usar una sola dosis al dia. 

Se le atribuye la propiedad uricosdrica, lo que la hace -

un medicamento util en personas con diabetes y gota. 

CLORPROPAMIDA. 

Se encuentra en 100 y 250 mg. La vida me-

dia biológica es de aproximadamente 36 hrs. y la adminis-

tración diaria puede téner un efecto acumulativo. La do-.-

sis recomendada diariamente es de 100 a 250 mg antes del 

desayuno, no debiendo sobre pasar los 500 mg. Se recomian 

da que el paciente ingiera bocadillos que contengan hidra 

tos de carbono, proteinas y grasas por ejemplo leche 6 
netas. Tiene efecto tóxico ligeramente mayor sobre el hi 

gado que la tolbutamida o la actoexamida, y como 
3U vidq 

media prolongada puede causar hinoglucemia en la madruclim. 
da, es por lo nue Be recomienda mantener la dosis los mta 
baja posible. 



BIGUANIDAS: 

IYENPORMIN. 

De las biguanidas que se encuentran en el mer-

cado tenemos el fenformin que se presenta en forma de ta-

bletas de 25 mg. Con una vida media bil6gica de 3 ó 4 hrs 
y cápsulas de desintegración lenta de 50 mg. con vida me-

dia de más prolongación. Como éste medicamento hace a ve-

ces más sencible al paciente diabético a la insulina exó-

gena, se ha sugerido que actue como inhibid« de un anta-

gonista de la insulina. El uso de fenformin como único an 

tidiabético es limitado por que con frecuencia la dosis -

efectiva se acompaña de efectos colaterales gastrointesti-• 

nales como anorexia, nausea, vómito y dearrea, probable-
mente de origen central. Además el fenformin puede produ-

cir ácido láctico en exceso. No se debe usar en la sospe-

cha de que exista una hinoxia tisular, como en el infarto 

del miocardio, hipotensión, baja capturación de oxígeno -

en la sangre arterial, etc. Las indicaciones para su uso 

son: 

1.- En el muy raro naciente diabético de iniciación en la 

madurez que es alergico a las eulfonilureas. 

2.- En combinación con culfonilureas de nacientes ancia-

nos que no resnonden a una dosis grande de esta última. 

3.- En el diabético con tratamiento de insulina que nre-f-

senta frecuentes reacciones hinoglucémicas, en quien el -

adicionar fenformin puede reducir los requerimientos de -

insulina y así facilitar el control. qesgraciadamente no 



da muy buenos resultados el empleo fenformin en este tino 

de nacientes. 

4.- En el naciente diabético que no usa la insulina, en -

quien el empleo de las sulfonilureas ha fallado. £1 na---

ciente diabético del tino adicto a menudo se nuede contra 

lar con dieta, y se le debe dar un tratamiento adecuado -

durante varias semanas, amenos que existan otras circuns-

tancias clínicas como una infección aguda. La multitud de 

agentes bucales disponibles, cada uno con diferentes do-

sis de duración de acción, hace dificil dominarlo, 0014  lo 
tanto se recomienda familiarizarse con un medicamento de 

corta acción como la tolbutamida y uno de acción más lar-

ga y mayor poder, como la clornronamida. 

INSULINA. 

El uso de la insulina esti claramente indicado -

en pacientes juveniles y en los pacientes con diabetes de 

tino adulto en quienes la dieta y los hipoglucemiantes bu 

cales nan resultado insuficientes para mantener constan-

tes las consentraciones de glucosa sanguinosa, tanto en a-

yunas como en el estado poutprandial, además el empleo de 

la insulina es indispensable en la eetoacidosis diabética. 

ELECCION DE LA INULINA. 

1.- La insulina cristalina es mejor para el trata,. 

miento de urgencia, c)mo el de la cetoacidosis diabética 

o nara lograr el control en ayunas del naciente con hiner 



glucemia grave, se emplea tainbien a diario en combinación 

con una insulina intermedia a fin de obtener una acción -

más rápida. 

2.- La insulina; intermedia en una sola dosis inyec-

tada antes del desayuno, logran el control de la mayoría 

de los diabéticos. La dosis será ajustada teniendo en ---

cuenta los valores de la glucosa sanguinea a media matara, 

a media tarde y en ayunas. La glucosa de media tarde co,d-

rresponde al máximo de la acción insulinica y determinará 

la dosis matutina. Es aconsejable que a toáos los pacien-

tes a ouienes se les administra insulina intermedia reci-

ban un refrigerio a media tarde. bi la concentración de -

glucosa sanguinea a media tarde se encuentra entre 80 y -

120 mg. nor 100 ml y la cifra de media marisma es atan más 

elevada, está indicado adicionar una pequefta cantidad de 

insulina cristalina en la dosis anterior al desayuno. La 

mayoría de los pacientes con diabetes de iniciación en la 

maduréz son faciles de controlar adecuadamente con insuli 

nas intermedias solas 6 en combinación con insulina admi-

nistrada antes del desayuno. 

El naciente dibético juvenil por lo general desarre-

lla hiperglucemia nocturna Y por lo tanto presentará glu-

cosa sangluinea elevada en ayunas junto con glucosuria. -

el aumento de insulina intermedia, con frecuencia provoca 

rá hipoglucemia a media tarde. Para reducir la glucosa --

sanguinea en ayunas a nivel normal se nodrá ensayar una -

insulina de acción nrolongada, cero con frecuencia resul- 



ta preferible una se„Tunda dosis pequefia de insulina inte' 

media antes de cenarn6 al irse a acostar. 

3.- El empleo de insulina de acción con la s'operante 

de establecer el control con una sola inyecei4 por :10'11 

fiananao ha dado los resultados deseados. 

iniciación del tratamiento con insulina.- Si el pa..-

ciente tiene una gran glocosurio y glucosa zanguinea ele-

vada, el tratamiento se inicia-,inmediatamente con insuli-

na cristalina. Se utiliza el siguiente esquema, un mínimo 

de 2) unidades para un análisis de orina can 4+, 15 usidg 

des para 3+, y 10 unidades para 2+. Una vez que el eindri 

me agudo está controlado o si el cuadro metabólico es me-

nos espectacular, puede iniciarse la administracién de --

una insulina de acción prolongada. Se mejor comenzar con 

10 y 20 unid¿des de insulina. 

CIRUGIA Y DIABETES MIBLLITUS. 

Los pacientes.diabéticos pueden resultar afectados -

por cualquier padecimiento quirurgico, pero hay ciertas -

enfermedades a las cuales son más propensos que los debáis 
individuos. 

La actual mortalidad quirurgica en diabéticos es ca-

si igual a la de la población en general. El riesgo 

rurgico aumenta en los diabéticos, cuando su control es -

inadecuado, 6 tienen Obecidad, arteroesclerosie y padedis-

miento cardiovascular- renal. Sin embargo, aán para la le 



ciente diabético no complicado, la operación y la aneste-

cia son una carga metabólica que acentúa la nredienosi-

sión a la hiperglucemia y a la cetosis. No obstante la -- 

diabetes no es contraindicación para cirugía, y si se tra 

ta de una cirugía de urgencia, unicamente se necesitan --

unas cuantas horas »ara poder valorar y preparar al 

ciente antes de la intervención quirurgica. 

En el momento de admitir al paciente para ser opera-

do ya sea de urgencia 6 programado, puede ocurrir: 

O es un paciente daibético conocidó bajo tratamiento 

y grado variable de control, 6 el diagnóstico de diabetes 

se desconoce y se descubre en exámenes preoperatorios de 

rutina. 

Si el procedimiento quirurgioo es selectivo y la dia 

betel requiere mayor control, la intervención se deberá - 

poenoner hasta aue la glucosuria sea mínima, no hay aceto 

nuria y la glucosa sanguina preprandial esté casi normal. 

Si por otro lado, la intervención quirurgica es ur--

gente y hay hiperglucemia y cetosis acentuada, se comenza 

rá de inmediato el tratamiento vigoroso con líquidos ¡no-

travenosos e insulina. La mayor parte de los diabéticos -

no llegan a los hospitales en esta forma tan apurada, la 

mayor parte de ellos están en control metabólico razona—

ble. du manejo durante la intervención varia según la gra 

vedad de su enfermedad. En principio se debe prevenir la 

acetonuria y el catabolismo excesivo de proteinas pronor-

cionando una ingesta razonable de hidrocarburos. Esto se 

lleva a cabo el día de la intervención substituyendo la -

alimentación bucal con solución glucosada en agua 6 sali- 



na al 5 o 10 %. la cantidad administrada depende del esta-
do del corazón y el peligro de sobrehidratación. Por lo -

común, basta 1 000 a 1500 ml. de glucosa al 5 % de solu-

ción salina. 
Segdn la historia clínica y los datos de laboratorio 

se encuentran tres tipos de diabetes: 

1.- Diabetes Moderada, tratada solo con dieta, se requie-

re el control de glucosuria con frecuencia y una glu-

cemia al día. 

2.- Pacientes que reciben himoglucemiantes bucales, como 

la tolbutaaida, acetohexamida, tolazamida, clorprona-

mida o fenformin. Como la ingestión de caulquier cosa 

esta prohibida el día de la intervención, estos pa---

cientes son sometidos a la administración de insulina 

lenta 6 de acción intermedia. Una vez resumida la Ad-

ministración bucal en el periodo posterior, la insuli 

na se suspende y se reinicia el tratamiento con tabla 

tacs. 

3.- Los pacientes que previamente se mantienen con insuli 

na, y bien controlados, el día de la intervención se 

administran dos tardaras partes de la dosis usual, --

dividida en dosis preoperatorias y postoperatorias, -

omitiendo 1,1 insulina cristalina. Es costumbre de al-

gunos centros hospitalarios la suspensión de la admi-

nistración de insulina, posiblemente por atildo a la -

hipoglucemia, y solo aplican insulina cristalina se--

gdn la Dlucosuria, y aurante el periodo postoperatow- 



río. Es frecuente le hipoglucemia, ocurre rara vez si la 

insulina que se ha administrado es lenta siempre y cuando 

la dosis total se reduzca en un tercio y, además si se ad 

ministra glucosa por vía intravenosa a traves del periodo 

operatorio. Los veneficios de este tratamiento es que el 

paciente no caiga en hipoglucemia grave 6 cetocica. 



CAP] l'ULO V 

INci0vPATIBILIDAD MEDICAMENTOSA 

SI UNA PERSONA INGIERE ALCOHOL. 

Y recibe anticoagulantes inge—

riblee (derivados de la cumarina), puede causar inhibición »—

del efecto anticoagulante si el indivicuo consume el alcohol 

en forma constante; provoca aumento del efecto anticoagulante 

en el caso de la ebriedad aguda. 

La forma de evitar estas recciones es restringiendo el —

consumo de alcohol a nequetias cantidades. 

Y recibe Antidepresivos Trici 

clicos provoca depresión y sedación del sistema nervioso cen—

tral. Y se tendrá que prohibir el consumo del alcohol. 

Y recibe Antihistamlnicos nue 

de causar intensificación de la depresidn del sistema nervio—

so central. Teniendose que prohibir o disminuir drásticamente 

el consumo de alcohol. 

Y recibe Aspirina u otros sa—

licilatos, provoca sangrado gastrointestinal, nor lo que se — 

nronibira el alcohol en personas que ingieren regularmente aa 

licilatos. 

Y recibe Barbitúricos, se in— 

tensifica la actividad de cada medicamento en el caso de la —

ebriedad aguda; disminuye el et'cto sedante de barbitúricos — 

si el sujeto consume alcohol en forma crónica. 	lo que se 
deberá prohibir o disminuir drásticamente el consumo de aleo 

hol, durante la administración de los barbituricos. 



Y recibe Fenotiacinas, quede cau 

sarle depresión ael sistema nervioso central; sedación, por -

lo que se le deberá prohibir el uso del alcohol. 

Y recibe Hipnóticos no Barboturi-

cos, puede intensificar la depresión del sistema nervioso cen-

tral, por lo que se prohibirá el consumo de alcohol. 

Y recibe Insulina, provocará, Hi-

poglucemia en relación con la dosis, por lo que se deberá dis 

minuir la dosis de insulina durante los periodos le consumo -

de grandes volúmenes de alcohol. 

Y recibe Narcóticos, se intensifi 

carA la depresión del sistema nervioso central, por lo cual -

se prohibirá o disminuirá drásticamente el consumo de alcohol 

Y recibe Nitroglicerina, nos dará 

Hipotensión, se indicará al paciente que consuma alcohol, ten 

ga cuidado con ese consumo. 

Y recibe Sulfonilureas (hipogluce 

miantes), puede provocar intensificación del efecto hipogluce 

miente, especialmente en sujetos en ayunas, hiperemia cutánea 

sudación y taquicardia; en individuos que consumen regularman 

te grandes volumenee de alcohol, se acelera el metabolismo de 

la sulfonilurea. Por lo que se deberá prohibir el consumo de 

alcohol 

Y recibe Tolazolina, Clorhidrato -

puede ocurrir intolerancia aguda al alcohol, y la forma de e-

vitarlo es prohibir el consumo de alcohol. 

Y recibe tranquilizantes menores, 

se intensifica la depresión del sistema nervioso central, por 

lo que se prohibe o disminuye drásticamente el consumo del al 



cohol. 

CUANDO UNA PERSONA INGIERE CLORHIDRATO DE PROPANOLOL. 

Y recibe Aminofelina disminu—

yen los efectos de ambos medicamentoa.Por lo que se debe te--

ner cuidado con la administración simultanea 

Y recibe Antidepresores de la 

monoaminooxidasa y triciclicos, puede originarse por conside-

racines teóricas basadas en publicaciones contradictorias y -

confusas, el fabricante del propanolol señala que su uso está 

contraindicado en prsonas que reciben fármacos psicotrópicos 

que aumentan la descarga adrenérgica, incluidos inhibidores -

de la monoaminooxidasa. sin embargo, no se ha comprobado en -

el humano la importancia de esta recomendación. Por lo que se 

recomienda el empleo simultaneo. 

Y recibe Antidiabéticos (igeri-

bles e insulina). Puede ocurrir hipoglucemia o hiperglucemia, 

el propanolol puede hacer que no aparezcan los signos prodró-

micos de la hipoglucemia aguda. Por lo qu se aconseja medir -

los niveles de glucosa y ajustar la dosis hinoglucemiantes, -

con base en los resultados 

Y recibe otros Antinipertenso—

res: sulfato de Guanetidina, Metildopa, Prozosina y alcaloi-

des de Rauwolfina. Puede provocar Hipotensión. Por lo que se 

aconseja disminuir la dosis de antihinertensores, si ee nece-

sario; sin embargo, a veces esta interacción se una con fines 

teraneuticos para tratar la hipertensión. 



CUANDO UNA PERSONA INGIERE ANTICUAGULANTES CUMaINICOS. 

Y recibe Alcohol Etílico -

puede ocurrir inhibición del efecto anticoagulante en el caso 

del consumo crónico de alcohol; intensificación del efecto an 

ticoagulante en el caso de la embriaguez aguda. Y la forma de 

evitarlo es restringir el consumo de alcohol a cantidades pe-

queBau; medir con mayor frecuencia los niveles protrombina y 

ajustar, con bases en los datos, la dosis del anticoagulante. 

Y recibe Anabólicos, Este-

roides, Ozometanolona y la metandrostenolona, puede ocurrir -

intensificación de los efectos anticoagulantes. Por 16 que se 

Medirán los niveles de protrombins y se disminuirán, con ba--

sea de los resultados, la dosis del anticoagulante. 

Y recibe Antibióticos que a-

fectan la flora intestinal, puede causar, intensificación de-

los efectos anticoagulante.. Y la forma de evitarlos es Medir 

los niveles de protrombina con mayor frecuencia y, con base -

en los resultados, ajustar la dosis del anticoagulante. 

Y recibe Anticonceptivo. in-

geribles, puede ocurrir, disminución de los efectos anticoagu 

lentes, y la forma de evitarlo es medir con mayor frecuencia 

los niveles de protrombina y, con base en los resultados, a--

justar la dosis del anticoagulante. 

Y recibe Barbitúricos, puede 

disminuir los efectos anticoagulante.. Por lo que se medirán 

los niveles de protrombina y, en base a los resultados, au—

mentar la dosis del anticoagulante 



Y recibe Cloral, Hidrato, --

puede causarse, el comienzo, de intensificación de los facto-

res de esfectos anticoagulantes y despues, posibilidad de que 

disminuyan. Y la forma de evitarlo es medir los niveles de .--

protrombina y ajustar, con base en los resultados, la dosis -

del anticoagulante. 

Y recibe Cloramfenicol, puede 

intensificarse los efectos de los factores anticoagulantes. 

Por lo que se deberá medir los niveles de protrombina, y con 

base en los resultados, disminuir la dosis del anticoagulante. 

Y recibe Corticoesteroides, --

puede ocurrir la disminución de los factores anticoagulantes. 

Por lo que se medirán los niveles de protrombina con mayor --

frecuencia y con base en los resultados, ajustar la dosis del 

anticoagulante. 

Y recibe Dextrotiroxina Sódica 

puede ocurrir, intensificación de los efectos del anticoagu—

lante y la forma de evitarlo es disminuir la dosis de • anti-

coagulantes en un tercio cuando se comience a administrar dex 

trotiroxina, y continuar con la medicación frecuente de los - 

nivles de protrombina, con base en los resultados ajustar la 

dosis del anticoagulante. 

Y recibe Estreptocinasa, puede 

ocurrir intensificaci5n del riego de hemorragia. Por lo que - 

no se recomienda el empleo simultaneo de anticoagulantes y es 
estrentocinitsa y el hecho, nuede ser peligroso. 

Y recibe Salicilatos, 'uede in 
tensificar los efectos anticoagulantes. Y nara evitarlo se me 

oirán los niveles de protrombina y con base a los resultados 

meuir la dosis del anticoagulante. 



Y recibe Sulfonilureas ruede ocurrir 

intesificación de los efectos anticoagulantes. Por lo que, se 

miden los nivelesd de protrombina y, con base en los resulta—

dos, disminuir la dosis del anticoagulante. 

CURNDO UNA PERSONA INGIERE UN ANTICOLINERGICO. 

Y recibe Antihistaminicos, puede o—

currir, intensificación de los efectos anticolinérgicos como 

visión borrosa, retención de orina, íleo paralítico, estreñi—

miento intenso y taquicardia. Y la forma de evitarlo es te.—

niendo cuidado cuando se administren juntos estos medicamen—

tos y buscar la hipractividad anticolinérgica. Puede ser util 

disminuir la dosis de un fármaco o de ambos 

Y recibe Fenotiacina, se intensifica 

rán los efectos anticolinérgicoe o 	los efectos depresores 

del sistema nervioso central, inducidos por fenotiacina, Se —

han demostrado especificamente tales efectos con la cloropro—

macina y tambien en anticolinérgicos de acción central como —

el trihexifenidil, la atronina y el mesialato de benzatropina 

Si bien se han estudiado especificamente, las consideraciones 

farmacológicas sugieren aue esta interacción tambien puede —

ocurrir entre otras fenotiacinas y otros anticolinérgicoe de 

acción central. Se debe tener cuidado cuando se administren —

con estos fármacos juntos y estar alerta de la aparición de — 

híperactividad anticolinérgica; puede ser util disminuir la 

dosis de un fármaco o de ambos; ruede ..ser necesario dar una — 
dobie mayor de fenotiacina, si la interacción disminuye los —

niveles plasmáticos de este producto. 



CUANDO UNA l'itSONA 1NGIEHB UN ANTIDIABETICO U h¿ClbE INáULINA 

Y recibe Adrenalina, puede causar—

se hiperglucemia, por lo que se vigilará al paciente en busca 

de cambios en el control ce su diabétes y si es necesario, in 

crementar la dosis del antidiabético. 

Y recibe Corticoesteroides, puede —

ocurrir el efecto niperglucemiante. Y la forma de evitarlo es 

vigilr•r 	paciente en busca de un cambio del control de su — 

enfermedad y si es necesario, incrementar la dosis del anti--

diabético. 

Y recibe Diuréticos: Acetazolamida, 

Ulortaliciona, Acido Etacrinico, ?urosemida, Metolazona, Quine 

tazona y 'nacidas. ruede causar efectos Hiperglucemiantes, y 

se deberá vigilar al paciente en busca de ca,nbios en el con--

trol de su diabétes si es necesario, ajustar la dosis del an—

tidiabético. 

Y recibe Esteroides, Anabólicos. 

Puede ocurrir intensificación del efecto nipoglucemiante. Bus 

car en el paciente dibético cambios en el control de su enfer 

medad, y si fuera necesario disminuir la dosis del antidiabé—

tico. 

Y recibe Guanetidina, Sulfato, puede 

intensificar el efecto nipoglucemiante. Y se vigilará al pa—

ciente en busca de cambios del control de su dibetes y si es 

necesario, disminuir la dosis del antidiabético. 

Y recibe PronanoLol, Clorhidrato, ••• •••• 

nuode causar ninoalucemia e incluso hiperglucemia: aninora --
los dignos y síntomas nremonitorios de la hinoglupemia aguda 



la forma de evitar esto si es posible, no emnlear simultanea-

mente, y si se emtlean juntos, medir cuidadosamente los nive-

les de glucosa en suero para precisar si se necesita ajustar 

la dosis del antidiabético. 

Y recibe Monoaminooxidasa, Inhibido-

res puede aumentarse el riesgo de hinoglucemia, y la forma de 

evitarlo es medir los niveles de glucosa en suero; si es nene 

sario, disminuir la dosis del antidiabético. 



GA PI TUI,O VI 

1.- gmerlrenciH de las tor..cturas del 
Maxilar: 

a) (:ontrol de la Hemorragia. 
b) Mantenimiento de las Vías 

mareas Liores (rraaleoto-
mía), 

c) Control del Shock. 
d) Tétanos. 



CONTROL DE HEMORRAGIAS 

En la actualidad la cirugía vascular ha cambiado en 

cuanto a lesiones de vasos sanguíneos. Las técnicas clási 

cas de ligadura ó amputación se basan en la idea de sal--

var la vida, frecuentemente a expensas de una extremidad. 

Actualmente la reparación directa y el concepto de resta-

blecimiento del curso de la sangre se han ampliado inmen-

samente las oportunidades del cirujano. 

TRATAMIENTO DE URGENCIA. 

El tiempo trancurrido entre las 

lesiones y la operación, siempre es un factor limitante -

básico, tiene actualmente un significado importante. he -

esencial el tratamiento básico de urgencia no solo por el 

peligro de muerte por hemorragia, sino por que tambien ca 

da hora que se retrase la exploración disminuye notable--

mente las probabilidades de lograr con éxito el restable-

cimiento del flujo sanguíneo arterial. No existe momento 

uresiso a partir del cual las lesiones anóxicas de loe te 

jidos de sangre se hagan irreversibles. din embargo la ex 

periencia senalti 	que se obtienen mejores resultados -- 

cuando se realiza la re►:aración vasculur dentro de lus 10 



primeras floras que siguen al accidente. x veces se obtie-

nen resultados parciales de este periodo, pero las oportu 

nidudes y probabilidades son menos favorables. Be esen—

cial para el éxito la adecuada ayuda y loa cuidados que -

brinda un quirófano bien equipado, teniendo además en ---

cuenta que tono cirujano debe conocer y estar capacitado 

para realizar la teonica de reconstrucción arterial, ya -

que en cualouir comento puede ser requrido para realizar 

la técnica de reconstrucción para tratar lesiones natura-

les. 

PRIDéEft0b GUIDAiMd. 

Si es posible se conibirá la hemorragia 

externa antes de trasladar al paciente al hospital. Debe 

Procurarse por todos los medios la hemostacia por presión 

uirecta sobre la zona sangrante y no por oclusión uirecta 

del torniouete. La aplicación prolongada del torniquete -

pone en peligro el éxito de la reconstrucción quirurgica, 

haciendose en ocaciones inevitable la amputación. dolamen 

te se utilizará la aplicación de éste aiepositivo si no 

da resultado la elevación, inmovilización y presión sobre 

el foco de hemorragia. 

be coloatirá el choice y se restituiré la péruida de 

sangre. 

de inmeuiato no se dispone de sangre, puede up.ar-

se substitutos ue la misma o ,uero nor lila intravenosa du 

rante'el tiempo nue transcurre antes de la intervención. 



Si es posible empezar la subetituci5n ue liquino antes de 
e 

transportar al nerido a un centro médico, A durante el -- 

transporte. 

VARIEDADHS DH LESIONIS AhTHR1A-

Lz:b 

La variedad de lesiones cíe vasos sanguineos mucnas 'me 

veces nace dificil el diagnóstico clinico. La presencia -

de una lesión y su extensión solo pueden determinarse.por 

arteriografia ó por exploración. 

Algunas lesiones incluyen hemorragias externas profu 

eas, lo cus.,.1 hace evidente la necesidau de diagnosticar -
la lesión vascular y operar. Por otra parte un vaso impor 
tante que ha 'sido lesionado, seccionandolo completamente, 

6 que ha sufrido contusión, puede presentar poco 6 ningan 

signo de hemorragia por retracción, trombosis, 6 espasmo 

vascular de la lesión. 

Las contusiones de la pared vascular muchas veces se 

adompaftan de trombosis, que provoca obstrucción e insufi-

ciencia arterial de la pared distal. 

Los fragmentos oreos desplazados de fracturas 6 luxa 
ciones cercanas pueden provocar compresión, contusión ó -

desgarro. 

La lesión arterial no tratada, en pocos días puede - 

origirwr el aesarrollo de un hematoma nuleutil, y en dlti 

ma instancia un aneurisma falso ó una fístula arterioveno 



sa. 

Los signos ce lesión arterial pueden nroducirse oor 

vasospasmo resultante de contusiones o lesiones menores 

de tejidos vecinos, como hueso y músculo. r:1 aiagnóstico 

de vasospasmo se establecerá por medio de arteriografias, 

ae manera que no se retrase La terapeutica uuirurgica ade 

cuada. i.l vasospasmo puede tratarse calentando a todo el 

paciente con una manta electrica. di se está onerando --

nor otras lesiones, ;.ueden aolicarse al vaso, compresas 

húmedas y calientes. La operación no está indicada para -

el vasospasmo. 

áIGNOd 	LtSIOABS ei INDIUKCIOUIS 	iaPLUACION. 

La ausencia de pulsación más allá del lugar de la le 

sión es signo casi seguro de lesión. 

dolor, validez, parestesia, moteado, cianosis, dismi 

nución de temperatura, anestesia, debilidad motora, y más 

tarde, hinersensibilidad muscular y rigides, indican le—

sión vascular.  

Un aneurisma falso queda inuicado ror la presencia -

de pulsación anormal 6 de una masa pulsatil. ks frecuente 

un sonlo a nivel. de la zona lesionada. Tambian rueden ob-

servarse signos distales de Lesiones arteriales, Pulsos - 

uusentes, palidez, etc. 

fea fistula arteriovenosa se presenta por la nresen.'-

cia ae un sonlo de m :uinaria y un thrill a nivel de la - 

lesión. Tambien uede haber signos dibtales de lesión vez 

cular. 



La hemorragia recurrente de una lesión vascular re--

quiere de operación inmediata. 

Una herida cerca de estructuras vasculares ha de ha-

cer sosnecharr una posible lesión vascular. 

La hinchazón nrogresiva, en narticulur de una extre-

midad, sugiere hematoma oculto 6 hemorragia recurrente. 

La arteriografia es el método definitivo para diag-

nosticar, antes de la operación. La arteriografia debe e-

fectuarse para confirmar el diagnóstico y determinar la -

localización y extensión de la lesión, de manera que pue-

de planearse la operación adecuada. Una arteria completa-

mente seccionada puede mostrarse con un corte brusco de -

la columna visualizada sin extravasación del medio, y no 

debe interpretarse eduibocadamente como espasmo. 

TRATAMIENTO OPERATORIO DE IalálONES ARTtAtIALES. 

Para controlar la hemorragia activa se taconea la --

herida con gasa y se aplica m'ación local mientras se in-

duce la anestesia y se hacen los preparativos iniciales 

para exnloración. 

La herida de piel y tejidos subcutaneos suelen ser 

demasiado net-menos para la exploración y reparación vascu 

lar. Para controlar la hemorragia y lograr una buena ex--

floración se efectua una incisión, primero por encima y -

luego por debajo, de la zona sospechosa de la lesión vas-

cular. Je exponen las estructuras vasculares normales a - 

traves de estas dos pequeñas inciciones y se aplican nin- 



zas de force y presión que no se aplasten. Así interrumpí 

damente se unen las dos incisiones exponiendo la zona le—

sionada y los segmentos normales, proximal y distal de --

los vasos. 

Hay que registrar cuidadosamente la índole y exten—

sión de la lesión arterial. Quizá la extensión de la le—

sión resultante de aplastamiento, desgarro y contusión, —

no sea manifiesta. De hecho puede haber intenso desgarro 

y trombosis sin señal externa manifiesta de lesión. Se --

sospechará lesión arterial en estos casos curando hay au—

sencia de pulsaciones y endurecimiento de la pared arteo.—

rial en la región de la lesión. 

Un trombo se extiende frecuentemente a cierta distan 

cia, tanto proximal como distal de la región lesionada. —

E1 trombo se extrae con pinzas, masaje del Vaso aplicado 

en dirección.de la herida, lavado retrógrado, y appira~—

ción con una sonda. Da muy buen resultado la sonda de Po—

garty con balón, que permite extraer loe cuagulos. 

Para evitar la constricción arterial y la intro.--

ducción de tejido fibroso en la láz, junto con el mate—

rial de sutura la advertencia de loe bordes arteriales --

que se van a suturar. Los 'tejidos lesionados y desvitali—

zados, y tejidos blandos que rodean, se debridan. Evitan—

do un debridamiento excesivo para conservar tejidos que —

cubran la arteria afectada, especialmente la cona de pepa 

ración. 

Lam frncturas oreas deben reducirse y estabilizarse 

antes de la renarfción arterial, para evitar la disrup---

sión de la herida arterial, la lesión recurrente 6 la ---

obstrucción. El metodo'preferible suele ser la fijación 



interna. 

Ln rep r,ición de lesiones iniciales incisas siempre 

pueden efectuarse con simple sutura de los bordes de la -

herida. Les' lesiones arteriales producidas por aplasta--

miento, cont.siones, desgarro y heridas múltiplF s, muchas 

veces deben Pytirp,rse. El defecto remr.nente, como en eti-

so que el mecenismo de la lesión he suprimido el segmento 

de la arteria, deben resolverse evitando la ligaduraA. La 

mayor parte de los defvctos puede resolverse movilizando 

los segmentos arteriales senos proximal y distal entre --

las ramas mayores importantes. Las ramas arteriales muscu 

Lares pequeñas pueden ligarse con éste fin. Los cayos cor 

tracios del VISO re reunen por tracción de las piezas arte-

riales. Aunque no debe haber retendión a nivel de. la li—

nea de sutura mientras se está suturando, se tolera bau.4-

titn-,e tensión despues de la reconstrucción. Algunos casos 

por su longitud pueden necesitarse ingertos. 

Los aneurismas falsos y las fístulas arteriovenosas 

s,  evit;.rán co:! 7orrección quirurgica temprana de la.le—

sión arterial. 

La lic-Idure se utiliza solo para tratamiento de le--

siones de arterias pequeñas, sin importancia, en precen4•-

cia de inf-cci6n Prt blecide 6 Pn una extremidii' dertrozn 

da sin s!ler nza. 



TIPOS DE LESIONES VENOSAS. 

Lr lesión de una vena plantea muchos de los mismos -

problemas que la lesión de una arteria. 

Puede haber hemorragia externa si hay una herida que 

impida la presión que causa un hematoma al ocluir la vena 

desgarrada. La hemorragia importante puede producirse ---

cuando se han lesionado las cavas superiores 6 inferiores 

La hemorragia de grandes venas amenaza a la vida. 

La contusión de laPpared de•unanvena:.puede ser causa 

de trombosis. Puede producirse trombosis del tejido más - 

alla de la trombosis. La elevación de la pared lesionhda 

y él vendFje compresivo ayudaré a controlar la situación 

aguda. En la mayor parte de los casos se desarrollarán vj 

as venosas colaterales, que evitarán que la situación se 

vuelva crónica. Sin embargo cuando ya existían signos de 

enfermedad venosa con anterioridad, en muy probable que 

se produscan insuficienciaciveassa crónica después de le-

sionarse tina vena. 

La presión por fragmentos óseos 6 fracturas vecinas, 

edema inte:Iso por hematomas puede causar compresión de ---

una vena, eeguidt de trombosis. 

Se nroduce espasmo venoso secundario de la lesión, -

pero nunca origina problemas importantes para el paciente 

como ocurre a veces con el espasmo arterial. 

SIGNOS DE LESIONES E INDICA,7ION PARA EXPLORACION. 

La hemorragia importante, externa 6 interna, es indl 



cacién de explorrción inmediata. La lesi6n arterial como 

causa puede excluirse p rcilmente en la hworrar:in exter 

na curado no hay signos de izquemia, sin embargo debe re-

cordarse que es posible una lesidn arterial importante, -

como el desgarro con persistencia de los pulsos periféri-

cos. El enfoque para una hemorragia mayor de origen arte-

rial 6 venosa es el mismo, de ,anera que el diagnóstico - 

preoperatorio tiene relativamente poca importancia. Cuan-

do se descubre unt lesi6n arterial mayor, hay que tener - 

ulucho cuidado, de explorar la vena concomitante, que tam-

bien puede estar lesionada. La lesidn venosa puede haber 

causado, temporalmente la hemorragia por el cuagulo poco 

fijo. La explor,,cidn cuidadosa de la vena deepues de repa 

rar le arteria, suele descubrirse esta posibilidad, y evi 

tar una hemorragia poFterior. 

El brusco comienzo de un hematoma masivo de brazo 6 

pierna, con cambios de color periférico que van de la iz-

quemia a la cianosis, sugiere una trombosis venosa masiva 

de la vena principal del brazo 6 pierna. Esta situación -

puede ser sucundria e un traumatismo directo del sistema 

venoso al tier,po del ei:cidente. Tambien se observa como - 

acontesimiento espontaneo en el paciente lesionado que no 

ktf sufrido una lesidn directa en la zona de trombosis. 

TRATAMr:NTO OPERATOn0 DE UNA LESION VENOSA. 

Los métodos de tratamiento de lesiones son similares 

a los de lfs lesiones arteriales. 

Se logra control de heorrk.ia activa mediante pre--

i6n directa de lP zoru srngrante. Esto ve logra facilmen 



te con los dedos en el siFtema venoso de baja presión. — 
Desnues se lompia cuidl,dosamente la sangre de la zona, se 

define la lesión venosa, y se controla con sutura repara—

dora, injert.) de parche, injerto venoso 6 ligadura, las —
técnicas son iguales que en las de rep,ración arterioveno 

ea. Les grandes venas, siempre que sea posible, también —

deben repararse. Los materiales sintéticos para pfdtesis 

no han tenido mucho éxito en la reparación venosa, de ma—

nere que el defecto será tratado con injerto de vena 6 11111.11.~ 

con un parche de una fuente distante. 



LFSION W.SMYL 4ES. 

m-yor pnrtn de lesión de los vzpsos sanguineos re-

sulta de traumatismos caussdos por intrumentos cortantes 

6 proyectiles. Sin embargo las lesiones resultan'a-veces 

de tramlatiszos no penetrantes. Como el riego sanluineo -

por el cuello solo tiene como riego más intenso el de la 

aorta y el de la vena cava, las lesiones de los vasos cer 

vicales pueden causar rapidamente la muerte desangrandose 

el pqcie!Ite lesionado. 

1::1 paciente piede presentar señales de hei:orragia ex 

terna masiva, molestia respiratoria intensa 6 colapso cal 

diovascular. 

Hay que prestar gran importancia ante todo al con---

trol de la hemorragia. El mejor método de prevenir la he-

morragia 6 controlarla es, aplicado presión directa, com- 

arimiendo 	vasos sanguineos contra el raquis. 	san....- 

gre de lo vena principal, como la yugular el tronco venow 

so braquicefálico ó la subclavia tambien exponen al pa---

ciente a une posible embolia aerea. Si se sospecha esta, 

h::y que airnr al n,  ciente de manera que puedr: acostarse, -

sobre el lado iz(uierdo d.rn prerionr el aire de 1,1 aur-

ricula derecha, Ti,,ntras simultaneamente se aplica presión 

Le sección comnletn de una arteria principal en el cuello 

romo ln carótida, subclavia ó tronco bratuicefálico, sue-

le desnnowar P1 paciente en dos 6 tres minutos 

lo tanto, 	nnyor nrrte de heridos que llegan 

?ital est,Irn en.-rando solamente por una rama de - 

ustos 7-andes vasos. 



Las venus pranaicefálicas, 	yug1)1.res interna rue-- 

nen lipzurse sin religa) en un Lino; de ordinbrio, la arte 
ria subclavia.pue.ien ligarse sin peligro. cero la liadu-

ra de las arterias carótida 6 tronco brw.uicefálico es ne 
lignoso y puede .er causa de isquemia cerebral. 

La hemorragia en el cuello debe alcanzarse mediante 

una amplia exploración nuirurgica. úe preferencia 1Lls in-

cisiones en el cuello serán transversales, pero nor lo --
que se refiere a la cur-ción la iniciación de la incisión 
nuede efectuarse sin peligro en cualquier dirección. 

zá resulte obligado abrir el esternos ó cortar la claví..._ 

cula para exponer los vasos en la raíz iel cuello, y a ve 

ces será necesfkrio una toracotomia. Ji la hemorragia no -

es masiva, lo mejor es exponer el vaso en la purte proxi-

mal y distal del Funto sospechoso de lesión, y luego ata-

car directamente el -unto de sangre. x1 uesgarro de dn va 

so princinal debe cerrarse con la técnica señalada ante-

riormente. 



MANTEAIMIENTO DE LAS VIAS 

A E R E & S. 

P^TOGENIA. 

La asfixia es el denominador coman en todos *-

los casos de muerte respiratoria repentina. Las causas de 

muerte repentina incluyen ahogamiento, electrocución, in-

halición de humos ó gases, intoxicación química medicamen 

tosa, hemorragia cerebral, lesiones de cabeza, cuello 6 - 

torax, oclusión coronaria, convulciones y pérdida de cono 

cimiento por cualquier causa. 

TRATAMIENTO INMEDIATO. 

Las medidas para iniciar la ventila 

ción artificial y la circulación artificial suelen bar --

las mismas, tanto si las emplean médicos como auxiliares, 

y si se efeotua en nospitales 6 en cualquier otra locali-

zación. Ea esencial reconocer de inmediato la necesidad -

de la reanimación resoiratnria. En la mayo parte de los -

casos la respiración se interrumpe antes que la circula-

ción. Hay aie vigilar siempre primero la respiración, ---

pues la r9aninación depende del transl)orte ue oxigeno des 

de el aire al vulmón y al tejido. La nuerte clínica tiene 

lug,4r cuando el corazón ceja de latir. El metabolismo ce-

lulex sigue despuea de cierto tiempo. A menos de tomar me 

uidas inmediatas y eficaces ae ventilación y circulación 

artificial, y continuar sin Interrunsión Wiets.que ya no 



sean necesarias, se producen cambios irreversibles en te, 

jidos vitales. 

VIAS AÉREAS. 

El movimiento del torax y abdomen indican que la víc 

tima está intentando respirar. L; vía aerea está obstrui-

da , si no puede oirse 6 persibirse el aire entrando 6 sa 

liendo de la boca de la víctima. 

Material extraño en la bucofaringe puede estar obs-
truyendo la vía aerea. Lediante un pedazo de tela 6 una -

pinza de toailaa agarrar la lengua, observar la boca,l, 
paéar un dedo por la parte posterior de la boca y gargan-• 

ta con el fin de de'cubrir cualquier material extraño, co 

looando siempre la cabeza de lado para que no exista el -

paso de los objáeos 6 alimentos extreflos que estén obatru 

yendo las vías aereas. Puede emplearse la aspiración para 

suprimir material líquido extraño como sangre 6 vómito. 

La pérdida de conocimiento pone en peligro la vida -

del paciente, sea cual sea la causa. Cuando la cabeza de 

un paciente sin conocimiento se pone en posición neutral 

6 flexionada, el dorso de la lengua queda apoyada contra 
111 pared posterior de la faringe, lo cual bloquea el paso 

del aire hacia la traquee, y como consecuencia tenemos la 
asfixia. Esta obstrucción de la vía aerea puede corregir-

se nonáendo en tensión los tejidos blandos del cuello que 

ent4n unidos al maxilar inferior. En la mayor parte de Re 
cientee sin conocimiento, inclinar la cabeza al máximo --
hacia atrás, alivia la obstrucción de la via °oree. Sin - 



la inclinación ne la cabera h el atr,ls nJ dermiLe la li-

bre entraaa ae aire atraves de la boca ae la víctima, es-
ta inclinación debe completarse con el desplazamiento ha-
cia adelante del maxilar inferior. elevar el maxilar ha—

cia adelante de manera que los orientes inferiores queden 

aelante ce los suneriores. 

eNTILaJI0:4 1-VLIONah. 

3i la víctima no está efectuando movimientos ce res-

piración, el médico abre su propia boca ampliamente, hace 

una inspiración Profunda, y despues de cerrar la nariz »-

del paciente, vara evitar el escape del aire, sotla fuer-

temente en la voca del lesionado, para dilater el torax. 

Si no nay exnanción, la vía aerea está obstruida. 1n eso,-

te caso hay nue volver a colocar en su lugar el maxilar -

y cabeza del lesionado, y se deberá soplar con mayor fuer 

za. Si aún asi no se ha logrado dilatación del torax, hay 
mue examinar la boca y la faringe del mismo, en busca de 

vó_ito y material extruno, el cual se cuitará con los de—
dos con asnirl:ción, (si se disrone de equino). 

Desnues de que se logre insuflar el pulmón, el médi-

co inmediatamente na de buscar el tulso en una carótida -
6 femoral. Si se uersibe el pulso, hay circulación sufi~ 
ciente Ida-a noder reanimar a_ naciente con ventilación ar 

tificial solamente. Si no se percibe el Pulso, hay dos 
1.110 •••• 

probabili.,adee. 	ariraer lugar, °In:Z.0. el corazón esté ra 

rad°, en segundo lupar el corazón nue. e estar latiendo --
tan debilm.,nte nue no lueda Persibir el nulso. Observando 



se en la práctica que a veces no se puede percibir el --

pulso carotideo cuando la presión sistólica cae por deba-

jo de 60 mm. Kg. Si no se percibe el pulso, el medico ha 

de dar tres ó cuatro respiráciones más y volver a buscar 

el pulso, con lo cual puede transportarse oxigeno sufi---

ciente para reoxigenar al corazón y restablecer la circu-

lación. Si esto no fuera posible en 30 seg, de ventilar.:,-

ción, se procederá a iniciar la circulación. 

TRATAMIENTO. 

Existen tres medidas básicas para asegurar la vía --

aerea. Las cuales pueden ser; la ventilación bucofaringea 

la sonda endotraqueal, y el material de aspiración. tl em 

Aleo adecuado de la via aerea bucofaringea muchas veces -

hace innecesario concervar el desplazamiento hacia adelan 

te de la mandíbula. Sin embargo puede producirse obstruc-

ción de la vía aerea colocada si se permite que la cabeza 

se fleciones. La vía aerea de la boca es una modificación 

especial de la via aerea bucofaringea. Se trata de un tu-

bo en forma de S; un extermo se inserta en la faringe del 

lesionado; el otro tiene una boquilla en la cual sopla el 

reanimador, suprimiendo la necesidad del control bucal - 
directo. 

La inserción de una sonda endotraqueal no da la segu 

ridad de via aerea, pues el tubo puede estar bolando 6 MI.••••• 

desplazado. Las sondas.  endotraqueales pueden insertarse -

a troves ue la nariz ó la coca penetrando en la traquea. 

esto suele logra.; se con ayuda de un laringosconio. Se ne- 



casita mucha exneriencia para efectr rápidamente la in-

tubación. Los intentos de intubación nor una persona no -

entrenada resulta catastrófica. Otras ventajas de la intu 

bacidn trhuueal incluyen evitar la secreción de contenido 

gástrico nt,cia los pulmones, y lh insuficiencia gástrica 

durante la ventilación artificial. 

El equipo de aspiración es util para suprimir mhte..-

rial extraño y contenido gástrico de boca, nariz y purgan 

ta y traquea. ion necesarios una presión negativa y una - 

sonaa de calibre adecuado para suprimir el material extra 

ño de gran volumen 6 muy viscoso. 

VE,:T1LaOION AiL5tuNaH. 

iay diversos medios para .emplear en la ventilFción -

pulmonar. Es más sencillo la respiración boca a boca que 

acaba de exolicaree. Tambien puede emplearse una mascari-

lla ordinaria de anestesia para cubrir la boca y la nariz 

de la víctima, y soplar dentro de sus pulmones. Hay en el 

comercio diversas unidades y máscaras sutoinsuflables que 

utilizan el aire de la abitición para la ventilación pul-

monar. Estos no uependen (le ninguna fuente de gas compri-

mido, pero aceptan oxigeno. !si empleo de estos dispositi-

vos re uiere simultariea ente conservar una via uerea, com 

prímir el saco 	iratorio, y mantener la máscara de ma- 

nera ,die el aire no se escape entre la máecara y la carvi 

lel paciente. 'xisten reanimadores mecánicos pura afea»-~ 

tuar reunir-ación de cgmpresión positiva intermitente. Uti 

li¿Jdos en forma adecuada, troporcignan aire, 6 bien aire 



enriquecido con oxigeno, 11.-ista alcanzar una presión ya de 

terminPda debajo de la maucara. iuego produce la exhala—

ción pasivamente a traveb de una válvula. 

t.:1 error maL, frecuente en el empleo de este equino -

para ventilación es no lograr apierta una via aerea. 

La obutrucción resriratoria como ye dijimos anterior 

mente se puede ueber a la aspiración de sangre ó cuerpos 

extranos, a trauma directo de la laringe ó tráquea, a ede 

mas resultantes, a lesiones, a tejidos adyacentes de cue-

llo ó piso de la boca, 6 aumento de presión en el cuello 
tor hemorragia de una arteria importante 6 por lesionle -

de nervio recurrente. 

Las lesiones de traquea 6 larinps producidas por ob-

jetos romos puede causar edema que amenace la vida del pa 

ciente incluso hasta 4d hrs deeouee del trauma, en cual—

quier momento, en estos casos, puede ser necesario practi 

car traqueotomia. oi no se ejerce estrecha vigilancia, 

ror personal competente, el edema ruede provocar la.muer-

te por extrangulación. A veces está inuicada la aspira—

ción gradual, en la Uiroxiat  oue resulta dilicil de diag-

nosticar antes de que surja la anoxia fatal. Los 11'i:cleros 

sirnos rueden ser inquietud, a veces atribuida erroneamen 
al dolor, eepuida de aumento de actividad de los mdeculos 

resiliratorios accesorios con hundi4ento inaLiratorio de 

nueco suprasternal, rosa suprIcluvicular y epig.-atrio, se 
guida de cianosis y paro resliíratorio y circulatorio. Lo 

ideal es ulatmosticar la situación en las primeras etapas 

oe inpuietud. 



La primera medida es vigilar rÉnidamente la via ae--
rea alto a nivel de la laringe, y corregir manualmente --

cualquier obstrucción. .4 esto no alivia la obstrucción, 
y se .ipon,- de un laringgseohin 6 broncoscopio y un tubo 

endotraoueal, puede nenetrarse en la traquea rápidamente, 

en menos de uno 6 dos minuto. Si se necesita una traqueo-

tomfa, lo mejor es hacer una traqueotomía de elección, pe 

ro esto necesita un mínimo de 15 a 30 min. y debe efec..-t-

tuarse en buenas condiciones oneratorias. Si resulta nece 

osario el acceso inmediato de la traques, y no se dispone 

de tubo endotraqueal, broncosconio 6 laringoecomio, enton 
ces hay fue efectuar una traqueotomía de urgencia. 

TRAQUEOTOMIA DE URtWaOIA. 

Hay que tener en cuenta la prenaracidn de asniraci5n 

luz y unos nocos de instrumentos, junto con el bisturí. -

La cabeza del naciente debe estar extendida ligeramente y 

conservarse en la línea media, indicando los cartílagos —

tiroides y cricoides; isto none propiamente la membrana - 

criciidee, y puede efectuarse rápidamente una incisión --
longitudinal a traves de la iel+ teji,áo subcutaneo y mem 

arana directamente en la parte de la laringe. Esta opera-

ción temporal puede lograrse de un mínimo de un minuto, -
con urr,  nércida mínima de sangre. Tan 'ronto como se esta 

blece la vía aerea, el p-ciente debe prepararse nvra una 

traqueoto.nía en frio tan nronto como sea posible, r.:ra re 

lucir al mínimo la lesión pie 	laringe, sobre to.lo de -- 
las cuerdas tucales. 



TRAQUeWTOMIA DE ELECCION. 

Esta intervención se efectua en una sala de operacio 

nes disponiendo de luz, aspiración, instrumentos y mesa -

operatoria. ..áin embargo se puede efectuar tambien sobre -

una cama conservando la cabeza del paciente elevada, ex--

tendida y fija. La preparación de la piel debe efectuarme 

proceuiendo a identificar el cartilago tiroides. Hay --

que efectuar una incisión transversal de niel a nivel d-1 

segundo 6 tercer anillo traqueal. Despues de la incisión 

cutanea hay -ue cortar la aponeurosis de los mdsculos en 

dirección longitudinal, y cortar 6 separar el itsmo del -

tiroides. 

Un gancho traqueal es muy util para agarrar la tra—

auea y llevarla ala herida. aiversos cirujanos, en parti 

ticular los nue tratolan mucho con niños, prefieren colo-

car puntos de tracción en la traouea colocados 46 hre 6 -

más pan+ poder controlar rápidamente 6 tener acceso a ln 

abertura de la traqueetomia. Tambien son muy dtiles peque 

nos serw.radores en ángulo recto, uno pera cada lado de la 

traquee. Hay que tener cuidaao ae efectuar la disección -

directamente sobre la traquea y no a un lado, e identifi-

car y respetar 6 ligar cualruier estructura vascular que 

atravie!e la traquea. )esnues de cortar la aponeurosis --

cervical, ln m:-,yor parte de la disección, h...Jta llegar a 
la pronia traquea puede eC-ctuarse en forma roma. Cuando 
se llega 5 la traouea debe agararse Cirmemente con ur gan 

cho traqueal 6 con puntos de fijación antes de abrir. 



discute para saber si. nay oue extirpar ó no un,,  norción -

se un anillo tra .ueal. )i se cortk, una me las norniones - 

de anillo hay menos peligro ele obstrucción comnleta en :a 

so de deslizarse un tubo de traqueotomía desde la traquea 

antes ne formarse un trayecto fibroso, pero la pérdida de 

una porción de anillo puede aumentar la frecuencia de ci-

catrices al rededor de la traquea y de estrechamiento de 

estas despues de la traqueotomia. 

iay aue identificar los anillos traqueales y tener - 

cuidano de no efectuar la traqueotomía demasiado alta 6 - 

dempeiado baje. El error más frecuente en niftos es colo--

car la abertura nemasiado baja. .5i se hace la abertura --

entre el segundo y tercer anillo traoueales, y se corta _ 

el tercero, se evitarán las dificultades demasiado bajas 

6 altl-ts. 

La cánula ne tranueotomia debe elegirse cuidadosamen 

te. La cual debe adaoterse estrechamente a la traquea sin 

comprimir las prIxedes laterales, y ha de tener longitudes 

suficientes para penetrar en la traquea hasta nivel del - 

ouinto 6 sexto anillo. La mayor parte de la cánula de tra 

oueOtomia son de metal, pero en la actualidad se disponen 

de tubos excelentes de mhterial plástico flexible. Para -

fijar el tubo en su lugar lo mejor es atar una sinta a la 

»arte externa ne la cánula y rode r con ella todo el cue-

llo, anudandolo con un nudo cuadrado. Algunos cirujanos - 

•rHlieren la sutura del tubo con la piel. deeoues de colo 

cttr el tubo, nay oue disroner un lidero tanonamiento g. su 

alrededor, late puede surrimirse 	las 24 nora. El tuno - 



de traoueotont.4_no debe cambiarse durante las 48 hrs. si-

guientes, aasta nue ha empezado ha formarse el trayecto -

fibroso de manera nue la cánula pueda substituirse con fa 

cilidad. 



CONTROL DEL .5HuaK. 

BloSCTO5 DEL SHJCK. 

Los efectos del shoch pueden ser: 

VAUCCONSTKUGION PBRIr'BRICA.- Jontraresta la disminu 

ción del volumen sanguineo en un esfuerzo para mantener -

la presión de la sangre. Esto se considera una reacción - 

ne lefensa, La nue tambien desvía la sangre circulante --

disponible a regiones en que es más ihperiosa la necesiot. 

dad de óxógeno, como el higado y el cerebro. Por lo que -

se provoca frialdad, viscosidad y oalides de la superfi—

cie cutanea de estos enfermos, así como la frecuencia ue 

aucencia de hipotensión, en el snock inmediato. 

PiRMEABILIDAD CAPILAR.- kuminta por la hipoxia conti 

nua consecutiva a la vasoconstricción prolongada, en las 

fases terminales del shock escapan de los vasos, linuidos 

incluso células sanguineas, lo que disminuye atan más el - 

vollmen de sangre. 

SEWEISTRACION.- Probablemente hay estancamiento de -

grandes cantidaues de sangre en el lecho capilar. al cJn-

diciones normales, solamente funcionan a un tiempo cierto 

número del total de capilares, precanilares, arteriolas y 

vénulas; uero como respuesta a una situación de urgencia 

sinultanea todos los vasos. Aumenta notablemente la capa-

cidad del Lecho capilar, y como el flujo sanguineo está -

retardado, se forma en este reservorio un lega. de sangre 

etancada, oue se sustrae a la circulación eficdz. 

AUMMITO LE LA loRB:UBNCIA UARDIAUA.- Renresenta un es 



fuerzo uel corazón DE, ra mantener una circulación eficaz, 

a pesar ae la uéraida ue volumen circulatorio, y se refle 

ja clinicamente en aumento de la frecuencia del pulso. 

DISMINUCION DE;L GhdT0 OldWIACO.— Se produce pese a —

la presencia de un mecanismo cardiaco funcionalmente in--

tacto, que trabaja aceleradamente. 

H1PUTENSION.— manque debida al aumento de la capaci—

dad intravascular en el shock neurdgeno, en el hematógeno 

es producida por una autentica depresión del volumen san—

guineo circulante. El grado as hipotensión puede servir —

como medida clínica de la gravedad del shock ya presente. 

HIPOPROTEINEMIA.— Puede ser consecuencia del shock —

resultante de pérdida del plasma, como en quemaduras, obs 

tracción intestinal y peritonitis. 

ANOÁIA TUULAR.— Probablemente es el signo ate impor 

tante, constante y perjudicial de todos los que acompaftan 

al shock. Ya hemos hecho notar que aumenta la permeabili—

dad ceOilar, lo que produce desviación de liauidos y pro—

teinas hacia el compartimiento extravascular. Parece que 

aumenta la prolongación de la permeabilidad capilar, pue—

de hacese irreversible. ra cerebrl no puede sobrevivir a 

más de 6 min. de anoxia. 

JUMO OLINICO 

El naciente está pálido y suda profundamente. La res 

nireción suele modificarse poco, pero puede ser rápida en 

el shock grave y en la acidosis a depresión de la reserva 

alcalina; la hemorragia grave ueae cexacterizarse por 4.. 



disnea. El sensorio está deprimido, pero no es frecuente 

uue el shock aparezca por sí mismo. nl nkiciente es relati 

vamente insencible al dolor e indiferente a cuanto lo ro-

dea, pero pueden sobrevénir periodos de intranquilidad. -

Duele haber sed, raro el vómito Puede impeuir la inges.~ 

tión de liquido. bl pulso es rápido y debil, están reduci 

das la presión uel pulso y la shngre. La presión venosa -

es baja y las venas están colapsadas. Está frecuentemente 

disminuido el control de oxigeno de la sangre venosa. La 

casa de la pérdida ae sangre ó liquido a veces se mani--

fiesta claramente y en ocaciones no es patente. 

TRAUMUNTO. 

Incumbe al cirujano preveir el shock cuando ea inmi-

nente, • impedir su irreversibilidad cuando ya se ha pre-
sentado. esto requiere detener la péruida circulatoria, -
sean internas 6 externas, y restablecer un volumen sangui 

neo circulante eficaz. batas medidas no admiten, aplaza--

miento, ya cue entre otros factores, el riesso.de shock -

irreversible está a razón directa con la demora del trata 

miento. 
Prevención del Snock... 

Es a veces dificil reconocer el shock incipiente 6 -

inminente. ror otya narte un paciente hlui sufrido trauma--

tierno preve 6 hemorra4a intensa, puede resumirse la inmi 

nencia uel shock, aura ue irexca favorable el esttio del 

enfermo. Los cambios del pulso y la presión sInguinea 

resultados del snocx y tienen r000 valor !ara el diagósti 



eo del shock inmediLto. No obstdnte se tomaran lecturas -

con intervalos regulares, y cualquier tendencia hacia el 

descenso de la presión sangu,nea, aumento de la frecuen-

cia ó empeoramiento del pulso constituye un aviso del 

snock. Las ueterminaciones del snock con valoración ue --

nelastocrito, cuando son posibles, anuncial el shock antes 

que los signos clínicos. 

Las medidas profilacticas dirigidas a combatir las -

causas que contribuyen a la ararición del shock, pueden -

inclinar la balanza en favor del paciente. Las que siguen 

están indicadas en casi todos los traumas haya 6 no temor 

del shock. 

1.- Acostar al paciente cbmouamente en posición horizon-

tal. 

2.- Calmar el dolor y prevenir traumas ulteriores de los 

tejidos blandos por inmovilización temporal de las regio-

nes lesionadas. 

3.— Reducir al mínimo la narcosis, especialmente con mor-

fina, dada su acción aepresora sobre los centros vitales, 

la inmovilización correcta medií.nte férulas suele calmar 

el color. 

4.- tmpleo de barbitúricos y tranquilización verbal con--

tra la ansiedad y el insomnio. 

5.— Conservación ae la temperatura normal por aplicación 

de cobertores, y cuitando los vestidos mojauos, ueben evi 

Curse el calor. 

6.- Punsión venosa pul. iniciar inyección lenta, gota a -

nota, ue 1-;:›lución st-lina 6 glucosada, siwnpre r;ue haya pó 
síbilluod ue shock, con extr.cción i,31t,,nea se sangre - 



vara determinación de tino :.neuineo, rruebas cruzanas, -

valor nematocritico y otras investicaciones. 

7.- Cohibir la hemorragia externa mediante cura comuresi-

va y elevación de la parte afectada. hl torniuuete casi -

nunca es necee rio y pueae provocar snock al quitarse. 

d.- Manipulación y mocimiento cuidaaoso y suave del ra..1.-

ciente. movimientos rápidos 6 manipulaciones violentas --

pueden oresipitar al shock. Debe procurarse buena ventila 

ción pulmonar.  

9.- .:arene je de las mucosidades de la vial aereas altas -"-
por aspiración ó gravedad. 

10.- Administración de oxigeno mediante máscara 6 tubo en 

caso de hiperventilación . 

11.- Inyección inmeuiata de liquido para combatir el des-

censo oe la presión del pulso 6 la sanguinea, y tan pron-

to como sea posible se proporcionará una restitución más 

uuracera con nasma 6 sangre. 

Omitir 6 posponer estas medidas al iniciar el trata-

miento de un paciente gravemente herido constituye una in 

vitación, rara vez ueclinable, para que aparezca la pro--

gresiva reacción en cadena del síndrome de snock. 

El trauma interisional de una operación, especialmeu-

te si se prolonga, o se acompana de hemorragia, 6 ue mani 

pulaciones rusas de los tejidos, ea una causa de shock --
tkin calificada como trauma .ccidenteal. t la inversa, des 
nues de L:.gunos traumatismos, el tratamiento t'iiirurgico -
de la nenorria 6 la inmovilización de las partes iesiu- 
nasas, .ueoe ber el mée imnortPnte y 	único liedio u- 

r-ril revenir el Inock. hs re.ronL4tbiliduu con- 



junta y mal aneltemista !roturar 4ue ebtos métodos rindan 

loe máximos beneficios con loe riesgos minimos. (Jontibuye 

en gran medida a asegurar estos resultados, observar los 

sirvientes principios: 

No debe iniciarse ninguna operación nasta que no be 

naya establecido el estauo general del paciente, excepto 

en caso de urgencia rara cohirir una hemorragia ó resta.-

blecer la presión intratoráxica. 

Debe continuarse el tratamiento coadyuvante, segán -

se requiera, ininterrumpidamente, durante la intervención 

y despues de ella. 

Todos lo movimientos y manipulaci nes sobre el 	re- 

ciente deben ser lentos y suaves, aun bajo anestesia. 

El cirujano debe trabajar con prosición, pero tam41-

bien con diligencia ya Que el enfermo recientemente trau-

matizado no tolera los procedimientos pausados ó prolonga 

dos. 

El cirujano debe vijilar cuidaoosamente la pérdida - 

de sangre y lluuidos, asi como la fuerza con que se mani-

pulan los separadores. bebe aliviar rápidamente hasta el 

mas leve aumento del tinte ciunótico de la sangre y mani-

pular los tejidos, incluso el hueso, con el más exuuieito 

cuidado. 



TETAN() 

Costridium Tetani es un anaerobio 	se encuentra - 

unn frecuencia en terrenos númedos y calientes, y que es 

nusned hubitual cel intestino del caballo. Las esporas 

son muy resistentes. El tétanos es una amenaza permanente 

para las heridas traumáticas contaminadas con tierra, tan 

to superficiales como profundas, pero el neligro es aún - 

mayor cuando hay lesiones musculares. 

El haber logrado la prevención casi completa del té-

tanos en los soldados estadunidenses durante la segunda -

guerra Munaial, ya que se registraron solamente doce caw-

sos, uno de ellos por lesión adquirida en combate, testi-

monie el hecho de aue probablemente podría erradicarse es 

ta enfermedad mediante un plan de inmunización activa c'rn 

toxoide tetánico. 

codos los pacientes con heridas traumáticas y todas 

las personas con quemaduras moderadas 6 graves deben reci 

bir toxoide tetánico,.en el momento del accidente 6 noco 

desnues, si se tienen antecedentes seguros de inmunizas--

ción nr..via, de tres dosis de 1 cm3. subcutaneo con inter 
valos de tres semanas. En alRunos hospitales se adminis—

tran por via intramuscular 0.5 cm3. de toxoide tetánico -
si han transcurrido 'llenos de cuatro anos desee la última 

inmunización activa. Je agrel,A antitoxina tetánica si el 

intervalo 	le cinco alos 6 más. ui no nay antecedentes 

de inmunisación activa, ó s es dudosa, se inyectan intra 

3iuscularnente oe 1 900 a 5 OJO unidades de antitoxina te- 



tánica, previas oruebas de sensibilidad al suero de daba- 

1J.o. Cuando se ha demorado.el tratamiento de la herida .- 

traumática en el naciente inmunizado, la dosis de antito- 

xina tetánica será de 10 00u a ¿O ..QUO unidades, que pro.0- 

norcionan inmunidad pasiva por cinco u liez días. de repi 

te las veces que sea necesario, haciendo pruebas de sensi 

bilización al suero de caballo antes de cada inyección. 

Todos los enfermos no inmunizados previamente u quienes -

se administra antitoxina tetanica,ddeben ser vigilados 

una vez curados de sus heridas, para asegurarse de que se 

les administre toxoide. El tetanos clinico causado pot la 

toxina es una enfermedad muy grave con mortalidad de alre • 

dedor de 40 100, aun con los mejores cuidados hosnitala-r-

rios. En estado Unidos la máxima exneriencia en trataming 

to del tétanos corresponde al hospital de la Caridad, de 

Nueva Orleans. fueron tratados 55b pacientes de tétanos -

en el periodo de 14 anos. dolo un enfermo habla recibido 

nreviamente serie com:leta de toxoide, y otro una sola do 

sis. N ninguno se le administro dosis de refuerzo de 

toxoide en el momento del trauma. Un tercer enfermo, in-

munizado activamente, recibió 1 500 unidadeedde T. A. T., 

pero presentó tétanos. El tratamiento recomendado para el 
tétanos insiste sobre 1¿,  importancia de la cuidadosa aten 

ción de sosten, como el factor MB importante, reforzado 

por el siguiente nrocediiniento. 

1.- Ampliar la abertura de la nerida, o desbridamiento y 

extirnación cuanao sea fIctiole. 

2.- 50 000 unidades de antitoxina tetanlea intrsmuscular-

:r.ente y .una dosis de igual c,tntidad noY' cía intr venosa. 



3.- ¿Jedación y trat miento anticonvulsivante con metenesi 

na, baroitáricos y cloropromacina. 

4.- Aantenimiento de la permeabilivad de las vías respira 

torius, mediante la triqueotomia se está inuicaaa. 

5.- Antibióticos, esieciulmente nenicilina, 30U UUU y 

400 UOU unidades diariasspor vis .intramuscular. 

b.- Gastrostomia para administración de alimentos. 

dl médico encargauo he de determinar pura cada 

ciente cua profilaxia del tétanos se necesita. indepen-

dientemente del estado de inmunización activa del nacien-

te, hay que dar inleiatamente a toua las neridas un cuida 

do quirurgico meticulaso, incluyendo la extirpación de to 

do el tejido desvitalizado y los cuerpos extraflos; Este -

cuidado es esencial. Todos los pacientes han de recibir - 

toxoide tetunico por vía intramuscular al tiempo que la -

lesión se ha sutriuo, bien sea como una dosis inmunizante 

inicial o como esti.r.ulación de una inmunización previa, a 

manos ue haya recibido una estimulación o una seri de in 

muniinte completa dmrante los ultimos cinco años. tara -

Jada paciente huy determinar si procede ad:hinistrar 4obu 

tina nwnana inmune antitetánica pura inJanización pasiva. 

El caracter de 1H herida, las condiciones en las cuales -

produce, y el eutLuo prelio ue inmunización deben 1.enerse 

presentes. 
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